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    Prefacio




    


    




    Con gran alegría presentamos este manual dirigido inicialmente a nuestros alumnos de pregrado para contribuir a su aprendizaje y adquisición de competencias en la atención de Urgencias en Pediatría. A medida que fuimos desarrollándolo, nos convencimos que puede ser útil a todos los médicos que trabajan en Urgencia y que nuestro propósito es contribuir a que los niños de Chile reciban la mejor atención, por médicos competentes en resolver problemas de urgencia y emergencia. Es así que creemos que con este manual, aportamos en despertar el interés por desarrollar la Medicina de Urgencia en Pediatría como una subespecialidad, en nuestro país.




    Han participado en este proyecto un gran número de excelentes Pediatras y Enfermeras que han contribuido con sus conocimientos y experiencia en la elaboración de los diferentes capítulos, presentados como síndromes o motivos de consulta frecuentes en los Servicios de Urgencia Pediátricos, como dolor abdominal, fiebre, convulsiones, etcétera. Cada capítulo es encabezado con los “tips” que al autor le parecen relevantes y a medida que se desarrollan encontrarán flujogramas de apoyo.




    Agradecemos a cada uno de los colaboradores en este proyecto, a nuestras familias que aceptaron nuestras horas de trabajo extra para lograr la edición de este manual, que esperamos les sea útil a todos los que atienden niños en Servicios de Urgencia.
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    Capítulo 1




    Reanimación cardiopulmonar




    Dra. Ida Concha Murray




    

      	
■La primera causa de paro cardiorrespiratorio (PCR) en pediatría es la de origen hipoxémico.





      	
■Si un paciente no respira, no se mueve a pesar de estimularlo, hay que iniciar inmediatamente la reanimación cardiorrespiratoria (RCP) empezando por las compresiones torácicas.





      	
■Con dos reanimadores, la secuencia es 15 compresiones, seguidas de 2 ventilaciones de no más de 1 segundo, con bolsa mascarilla al 100% de oxígeno.





      	
■Se debe instalar monitor cardíaco y observar ritmo. Según el ritmo se iniciará adrenalina o se desfibrilará.





      	
■Luego de 2 fases de reanimación cardiorrespiratoria, se debe considerar intubación.





      	
■Hay que considerar posibles causas reversibles de paro cardiorrespiratorio, que son las 6H y las 5T.





      	
■El objetivo postresucitación es lograr preservar la función neurológica, manteniendo una adecuada función cardíaca, respiratoria y renal.



    




     




    Introducción




    Cuando el lactante o niño se encuentra gravemente enfermo, no respira, no se mueve ni reacciona frente a un estímulo doloroso, se debe iniciar de inmediato la resucitación cardiopulmonar, un conjunto de maniobras tendientes a restaurar y apoyar las funciones vitales.




    El inicio precoz de las maniobras básicas de reanimación (RCP básica) por los miembros de la propia comunidad o del equipo de salud en un centro hospitalario, seguido de una reanimación avanzada eficaz (RCP avanzada) ayudarán a mejorar la tasa de sobrevida y calidad de vida de estos pacientes.




    Epidemiología




    La causa más frecuente de paro cardiorrespiratorio (PCR) en pediatría es de origen hipoxémico, se origina por un cuadro de insuficiencia respiratoria o un shock progresivo donde hay hipoxemia, hipercapnia, bradicardia e hipotensión y finalmente paro cardiorrespiratorio (85%).




    Entre el 5% y 15% puede haber un paro cardiorrespiratorio en ritmo desfibrilable como una fibrilación ventricular (FV) o taquicardia ventricular sin pulso (TV), habitualmente en pacientes cardiópatas o sanos que sufren electrocución, miocarditis virales y rara vez en casos de canalopatías cardíacas no diagnosticadas.




    Pronóstico




    El pronóstico del paro cardiorrespiratorio en pediatría es malo, a pesar del desarrollo de programas de enseñanza y capacitación de reanimación cardiopulmonar básica a la comunidad y a los equipos de salud. A nivel hospitalario la sobrevida en 1980 era de 9% y el 2007 había subido a 27%. Este aumento no se ha observado en los casos que ocurren fuera del hospital, donde se mantiene una cifra de 6%. Uno de los factores que contribuye a este mal pronóstico es que solo un tercio de los niños que sufre un paro cardiorrespiratorio fuera del hospital se reanima.




    En un intento por mejorar estas cifras, en 2010, los expertos se reunieron para confeccionar una nueva guía de reanimación básica y avanzada.




    RCP Básico y Avanzado




    Si un paciente no respira, no se mueve a pesar de que usted lo ha estimulado, inicie de inmediato la reanimación cardiopulmonar, empezando por las compresiones torácicas (Recomendación A), a un ritmo de al menos 100 por minuto, comprimiendo un tercio el tórax o 4 cm en el menor de 1 año y 5 cm en el mayor.




    Este es un cambio importante frente a las guías del 2005, ya que están basadas en estudios de adultos que demuestran una mejor tasa de sobrevida si se inicia la reanimación cardiopulmonar con las compresiones torácicas. El masaje de la mejor calidad logrará llevar el flujo sanguíneo al cerebro y a nivel coronario y los principales órganos.




    En el menor de 1 año, prefiera la maniobra de englobar con las manos el perímetro torácico y comprimir con los pulgares la zona del esternón justo por debajo de las tetillas cuando haya más de un rescatador; si no lo hay, comprima con el dedo medio y el anular la misma zona. En el mayor de 1 año, comprima la zona torácica con el talón de su mano derecha (Recomendación B).




    En pediatría, la ventilación sigue siendo muy importante y la idea es iniciar masaje de la mejor calidad posible mientras se prepara todo para empezar la ventilación. Se desconoce si este cambio de ABC a CAB que implica 18 segundos de retraso en iniciar la ventilación con 1 reanimador implicará grandes diferencias. Lo que sí, al emular la reanimación cardiopulmonar pediátrica a la adulta, se espera que aumente el número de niños reanimados fuera del hospital.




    Coordínese con un segundo rescatador para que luego de 15 compresiones inicie 2 ventilaciones de no más de 1 segundo, con bolsa mascarilla al 100% de oxígeno (Nivel de evidencia 5).




    Ventile con la fuerza suficiente para que el tórax se expanda, evitando una ventilación excesiva, ya que esto aumenta la presión intratorácica y disminuye el retorno venoso, bajando el gasto cardiaco y disminuyendo el flujo coronario y cerebral, además del barotrauma que puede producir. Ponga el cuello en posición de olfateo, aun en caso de trauma si es que intentó la posición de tracción de mandíbula sin éxito. Utilice una mascarilla que se fije bien a la nariz y boca del paciente con una bolsa de 500 ml para un recién nacido de término o mayor, con un corrugado o bolsa conectado a 10-15 litros por minuto en el flujómetro.




    Instale el monitor desfibrilador y pida ayuda para que hayan ojala dos enfermeros asistiendo al paciente, un auxiliar de traslado si se requieren envíos de muestras y solicite que alguien hable con los padres pidiéndoles la información necesaria sobre lo sucedido, antecedentes y uso de fármacos y tóxicos posibles. Siempre debe haber un líder del equipo que organice el trabajo de la reanimación.




    Una vez conectado al monitor luego de 2 minutos de reanimación cardiopulmonar, evalúe el ritmo en monitor. Debe evaluar pulso en no más de 10 segundos; en el menor de 1 año, braquial o femoral; en el mayor, carotideo o femoral.




    Paciente no tiene pulso y tiene asistolia o bradicardia menor de 60 por minuto o actividad eléctrica sin pulso: Solicite una vía venosa o instale una osteoclisis para pasar adrenalina 0,1 ml/kg a una dilución de 1:10.000. Esta dilución se obtiene mezclando la ampolla clásica de 1 ml de adrenalina que viene a una dilución de 1:1.000 con 9 ml de suero fisiológico. Luego pase 5 ml de suero fisiológico. Cada 3 a 5 minutos, puede repetir las dosis de adrenalina si sigue en ese mismo ritmo (Recomendación B). Mientras infunda el medicamento no pare de masajear.




    Paciente no tiene pulso y tiene FV o TV sin pulso: Debe desfibrilar (Recomendación A) al paciente con 2 joules/kg (Recomendación B). Utilice paletas pequeñas menores de 10 cm para el menor de 1 año o de menos de 10 kilos de peso; ocupe idealmente un desfibrilador bifásico, coloque una paleta paraesternal derecha bajo la clavícula y la segunda en el apex del corazón, a la izquierda de la tetilla sobre las costillas inferiores. Luego de la desfibrilación reinicie de inmediato la reanimación cardiopulmonar por 2 minutos, comenzando por el masaje. Recuerde que durante el shock eléctrico, nadie debe tocar al paciente.




    Cada 2 minutos de reanimación evalúe ritmo y pulso. Si sigue en ritmo desfibrilable, aumente a 4 joules/kg la descarga, y reanude de inmediato la reanimación cardiopulmonar, administre una dosis de adrenalina cada 3 a 5 minutos, prepare el desfibrilador con la nueva carga 4-10 joules/kg y agregue amiodarona 5 mg/kg si no hay respuesta (ver algoritmo).




    Nunca pare de masajear, salvo si tiene que ventilar, shockear o chequear: Disminuya al máximo las interrupciones del masaje, pues es crítico para la sobrevida del paciente.




    Intubación




    Evalue la posibilidad de intubar, luego de que hayan pasado dos ciclos de la reanimación cardiopulmonar. Esto le permitirá manejar la vía aérea independiente del masaje cardíaco, dando una ventilación cada 6-8 segundos y por otro lado el masaje a al menos 100 por minuto. Puede utilizar tubos endotraqueales con o sin cuff, independiente de la edad del niño.




    Número de tubo endotraqueal a elegir (Recomendación B)




    

      	
• RN: es adecuado un tubo de 3,5 mm




      	
• 1-2 años: 4 mm




      	
• Mayores de 2 años: edad/4 + 4


    




    Si utiliza tubos con cuff, disminuya 0,5 mm cada tubo.




    Debe ser un procedimiento que no le tome más de 30 segundos para reiniciar en forma pronta la reanimación cardiopulmonar. No hay evidencias para recomendar la compresión cricoidea en el momento de la intubación, aunque sí puede ser usada como método para disminuir la sobreinsuflación gástrica que impide una ventilación efectiva. La instalación de una sonda nasogástrica previo a la intubación no está recomendada, ya que puede estimular vómitos y la subsecuente aspiración.




    Confirmación de ubicación tubo endotraqueal




    No hay ningún método por sí solo que sea absolutamente confiable en confirmar la posición del tubo, aunque se sugiere utilizar varios a la vez:




    

      	
• expansión simétrica del tórax




      	
• buena entrada de aire en ambos campos pulmonares




      	
• no escuchar los sonidos gástricos en tórax




      	
• si hay muchas dudas, realice una laringoscopia para visualizar el tubo pasando las cuerdas vocales.


    




    Si ha conseguido ritmo de perfusión, los dispositivos de capnografía o capnometría colorimétrica que captan el CO2 a finales de la espiración y la saturación de oxihemoglobina son útiles (Recomendación B).




    Asegure el tubo, no hay un solo método recomendable y mantenga al paciente con la cabeza y cuello en posición neutra.




    Controle con una radiografía de tórax para visualizar la posición del tubo.




    Otra alternativa a la intubación cuando se tiene poca experiencia es la instalación de una máscara laríngea, lo que es aceptable como método para apoyar la ventilación.




    Cuando hayan pasado cuatro ciclos de reanimación cardiopulmonar y el paciente aún no haya logrado retornar a la circulación espontánea, no olvide de evaluar las condiciones potencialmente reversibles las 6 H y 5T:




    

      	
• Hipoxemia




      	
• Hipovolemia




      	
• Hidrogeniones: acidosis




      	
• Hipoglicemia




      	
• Hipo/hiperkalemia




      	
• Hipotermia




      	
• Neumotórax a tensión




      	
• Tamponamiento cardíaco




      	
• Toxinas




      	
• Trombosis pulmonar/trombosis coronaria




      	
• Trauma (hipovolemia, aumento presión intracraneana)


    




    Estabilización post PCR




    El objetivo postresucitación es lograr preservar la función neurológica, evitar el daño de órganos secundarios, diagnosticar y tratar la causa primaria y derivar a un centro hospitalario terciario. Esto supone mantener una función cardiovascular con un buen debito cardíaco, una función respiratoria y renal adecuada.




    Término de la RCP




    No existen predictores confiables de qué pacientes lograrán sobrevivir. Tampoco cuándo se debería finalizar las maniobras. Se supone que aquel paro cardiorrespiratorio presenciado en que se iniciaron las maniobras de inmediato y rápidamente recibió atención avanzada tiene más chances de sobrevivir; si por el contrario, recibió múltiples dosis de adrenalina, fue tardía su reanimación y llegada a un centro hospitalario, sus chances son muy bajas.


  




  

     Flujograma RCP
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    Basado en American Heart Asociation Guidelines for Cardiopulmonary Resucitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation. 2010; 122 (suppl 3):S862-S875.
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    Capítulo 2




    Shock y síndrome séptico




    Dra. Tamara Hirsch B.




    

      	
■Es importante reconocer los signos y síntomas precozmente.





      	
■La terapia agresiva y rápida con oxígeno, fluidos e inótropos, durante la primera hora, ha demostrado ser fundamental para mejorar la sobrevida.





      	
■En shock séptico, el inicio del tratamiento antibiótico debe ser en la primera hora, pues mejora la evolución del paciente.



    




    Epidemiología




    Muchas enfermedades comunes de los niños, tales como diarrea aguda, infecciones, trauma e ingesta accidental de drogas, pueden conducir al shock.




    El más frecuente es el shock séptico, 57%; seguido por el hipovolémico, 24%; distributivo, 14%; y cardiogénico, 5%.




    Definición




    Shock: Estado clínico en que peligra la vida de un individuo debido a la entrega insuficiente de oxígeno y nutrientes para los requerimientos metabólicos de los tejidos.




    Nótese que esta definición reconoce que el shock puede ser y existe sin hipotensión, especialmente en los niños.




    Fisiopatología




    La función circulatoria normal se mantiene por la compleja interacción entre la bomba central (corazón) y el flujo sanguíneo en los niveles regionales con el solo propósito de entregar oxígeno y nutrientes a los tejidos.




    La entrega de oxígeno (EO2) está determinada por el gasto cardíaco (GC) y el contenido arterial de oxígeno (CaO2):




     




    EO2 (ml/min) = GC (l/min) x CaO2 (ml/l)




     




    El gasto cardíaco (GC) es el producto del volumen sistólico o de eyección (VE) por la frecuencia cardíaca (FC):




     




    GC (l/min) = VE (l) x FC (Lat/min)




     




    El volumen sistólico o de eyección depende a su vez de la precarga, de la contractilidad miocárdica y de la resistencia contra la que bombea el corazón a la circulación sistémica (postcarga).




    El lactante tiene una relativa menor contractilidad miocárdica, y en momentos de mayores requerimientos metabólicos el aumento del gasto cardíaco depende fundamentalmente del incremento de la frecuencia cardíaca más que del volumen sistólico.




    La variabilidad de la frecuencia cardíaca depende de un sistema nervioso autónomo intacto y del sistema de conducción cardíaco sano.




    El contenido de oxígeno arterial (CaO2) también influye en la entrega de oxígeno y está determinado por la concentración de hemoglobina (Hb), saturación de oxígeno (SaO2) y la presión parcial de oxígeno (PaO2):




     




    CaO2 (ml/L) = {[Hb g/dl x 1.34 (ml O2/gHb) x (SaO2/100)] +


    (PaO2 x 0.003 ml O2/mmHg/dl)} x 10 dl/l




     




    Es importante recordar que el oxígeno no se distribuye uniformemente en


    el cuerpo.




    La modulación de la resistencia vascular sistémica (SVR) en los diferentes lechos vasculares es uno de los primeros mecanismos de compensación del organismo para derivar sangre preferentemente a los órganos vitales como el corazón y cerebro. Es así como un aumento de la resistencia vascular sistémica puede mantener la presión arterial normal incluso en el caso de una inadecuada entrega de oxígeno.




    El shock es un estado dinámico que va de shock temprano compensado a shock irreversible y terminal.




    Durante la primera etapa del shock la función de los órganos vitales se mantiene por una serie de mecanismos compensatorios y una intervención rápida puede revertir el proceso. Si no se reconoce o se subtrata el shock compensado, progresará a descompensado, habrá isquemia progresiva de los tejidos y daño celular, y aparecerá hipotensión. El tratamiento inadecuado llevará a shock terminal: daño irreversible a órganos aún con medidas de resucitación adicionales.




    Etiología y tipos de shock




    Shock hipovolémico: Se debe a la disminución del volumen sanguíneo circulante. El origen más frecuente es la pérdida de agua asociada a diarrea y vómitos. Otras causas incluyen pérdida de sangre (trauma, hemorragia gastrointestinal, intracraneana), pérdida de plasma (quemaduras, hipoproteinemia, peritonitis) u otros tipos de pérdida de agua (diuresis glucosúrica, insolación, uso inapropiado de diuréticos).




    Shock cardiogénico: Se debe a una falla cardíaca en su función de bomba, resultando una disminución del gasto cardíaco. La falla se puede deber a reducción de la contractilidad miocárdica, arritmias, sobrecarga de volumen o disfunción diastólica. El daño miocárdico directo ocurre en todos los tipos de shock como evento tardío o final. Otras etiologías de shock cardiogénico en el niño son miocarditis virales, arritmias, ingestión de drogas, complicaciones postoperatorias de cirugía cardíaca, alteraciones metabólicas y cardiopatías congénitas.




    Shock distributivo: Ocurre primariamente por vasodilatación periférica y acúmulo de sangre en la vasculatura periférica. Las causas incluyen anafilaxia, injuria espinal o del sistema nervioso central (SNC), ingestión de drogas y lo más frecuente en niños: sepsis.




    Shock séptico: Algunos autores lo describen en forma separada y otros lo incluyen en el shock distributivo; nosotros, por su importancia, lo describiremos aparte. Es un shock con Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) debida a infección. Se caracteriza por una precarga baja y la SVR puede estar baja, por disminución del tono vascular y aumento de la permeabilidad (shock caliente), o alta (shock frío).




    Forma de presentación (Clínica)




    La tríada de inflamación fiebre, vasodilatación y taquicardia es común en el niño con infecciones benignas en el escenario de urgencia. Cuando el niño con esta tríada presenta cambios en el estado mental como irritabilidad, llanto inapropiado, confusión, modorra, poca interacción con los padres, letargia o dificultad para despertarlo se debe sospechar shock séptico.




    El diagnóstico del shock séptico se debe hacer cuando un niño tiene:




    

      	
1.Sospecha de una infección manifestada por hipotermia o fiebre.




      	
2.Signos clínicos de perfusión tisular inadecuada, manifestada por cualquiera de los siguientes síntomas: estado mental disminuido o alterado, llene capilar mayor a 2 segundos, pulsos disminuidos, extremidades frías y moteadas, o llene capilar flash (shock caliente), pulsos periféricos marcados con presión de pulso amplia (shock caliente); o disminución de la diuresis a menos de 1 ml/kg/hora.




      	
3.No se requiere hipotensión para el diagnóstico clínico de shock séptico, pero su presencia en un niño con signos clínicos sugerentes de infección lo confirman.


    




    En el recién nacido (RN) se debe sospechar shock séptico cuando presenta taquicardia, dificultad respiratoria, se alimenta mal, tono disminuido, mal color de la piel, taquipnea, diarrea o mala perfusión, especialmente si la madre tiene historia de corioamnionitis o ruptura prolongada de membranas, y se debe plantear el diagnóstico diferencial con lo siguiente:




    

      	
• shock por cierre de ductus arterioso en niños con cardiopatías ductus dependientes;




      	
• errores del metabolismo con hiperamonemia o hipoglicemia u otras alteraciones congénitas.


    




    Tratamiento




    La fase inicial del tratamiento del shock tiene por objetivo:




    

      	
• Mejorar la entrega de oxígeno a los tejidos




      	
• Asegurar una adecuada ventilación




      	
• Corregir la hipovolemia (absoluta o relativa)




      	
• Mejorar la función cardíaca


    




    El tratamiento inicial en la urgencia se puede aplicar en forma universal independiente del tipo y causa del shock, y está dirigido a detener o revertir la injuria a los tejidos.




    Recordar que las principales fallas en el shock del niño son hipovolemia, falla en la microcirculación, isquemia tisular y falla cardiovascular. Cada uno de estos defectos se agravan mientras el estado de shock existe, por lo que el tratamiento debe ser precoz y agresivo.




    Hora de oro




    El reconocimiento precoz del shock, la terapia agresiva y rápida con oxígeno, fluidos e inótropos, durante la primera hora, han demostrado ser fundamentales para mejorar la sobrevida.




    El American College of Critical Care Medicine y Pediatric Advanced Liffe Support (ACCM-PALS) publicaron en 2002 y recomendaron sus guías de tratamiento aceptadas casi mundialmente. Luego se publicaron revisadas en 2007 y es la que nosotros adscribimos.




    Lo primero es reconocer a un niño en shock y su gravedad (Tabla 1 y 2)




    Los signos de shock inicial son:




    Taquicardia, discreta taquipnea, llene capilar enlentecido (> 2 seg), leve irritabilidad.




     




    

      

        

        

        

      



      

        

          	

            Tabla 1. Límites de FC y presión arterial media a diferentes edades


          

        




        

          	

            Edad


          



          	

            FC (latidos/ min)


          



          	

            Presión arterial media (mmHg)


          

        




        

          	

            RN término


          



          	

            120-180


          



          	

            55


          

        




        

          	

            1 m-1 año


          



          	

            120-180


          



          	

            60


          

        




        

          	

            1-2 años


          



          	

            120-160


          



          	

            65


          

        




        

          	

            2-7 años


          



          	

            100-140


          



          	

            65


          

        




        

          	

            7-15 años


          



          	

            90-140


          



          	

            65


          

        


      

    




     




    

      

        

        

      



      

        

          	

            Tabla 2. Definiciones hemodinámicas de shock ACCM


          

        




        

          	

            Shock frío o caliente


          



          	

            Perfusión disminuida manifestada por:




            

              	
• Alteración del estado mental




              	
• Llene capilar > 2 segundos (shock frío) o llene capilar flash (shock caliente)




              	
• Pulsos periféricos disminuidos (shock frío) o saltones (shock caliente)




              	
• Extremidades frías y moteadas




              	
• Diuresis disminuida < 1 ml/kg/min


            


          

        




        

          	

            Shock refractario a volumen/resistente a dopamina


          



          	

            Persistencia del shock después de > 60ml/kg de fluidos apropiados y de infusión de dopamina a 10 mcg/kg/min


          

        




        

          	

            Shock resistente a catecolaminas


          



          	

            El shock persiste a pesar de uso de catecolaminas de acción directa como epinefrina o norepinefrina


          

        




        

          	

            Shock refractario


          



          	

            Persistencia del shock a pesar de tratamiento por metas con agentes inótropos, vasopresores, vasodilatadores y de mantención de la homeostasis metabólica (glucosa y calcio) y hormonal (tiroidea, hidrocortisona, insulina)


          

        


      

    




    




     




    Reconocido el shock, los primeros pasos del tratamiento son:




    

      	
1.Determinar si la vía aérea y la respiración son adecuadas.




      	
2.Suministrar oxígeno al 100% y mantener o restablecer vía aérea, ventilación y oxigenación (Recomendación C).




      	
3.Establecer vía venosa, si no se puede en 90 segundos o 3 intentos, instalar vía intraósea; tomar hemoglucotest.




      	
4.Iniciar resucitación agresiva con fluidos, iniciando con solución salina al 0,9% o Ringer lactato 20 ml/kg en bolo tan rápido como se pueda (5 minutos) (Recomendación C).




      	
5.Reevaluar, incluida la vía aérea.




      	
6.De ser necesario, continúe con 20 ml/kg de solución salina en bolo hasta 60 ml/kg entre 10 y 15 minutos, revaluando después de cada bolo.




      	
7.La meta del tratamiento es: lograr FC normal, presión arterial normal, llene capilar < 2 seg, pulsos normales, sin diferencia entre los centrales y periféricos, diuresis de 1 ml/kg/h y estado mental normal, glicemia normal, calcio iónico normal.




      	
8.Si no ha logrado estos objetivos, continúe aportando volumen hasta lograrlos o hasta que aparezcan signos de sobrecarga: crepitaciones pulmonares, aumento del trabajo respiratorio, ritmo de galope cardíaco o hepatomegalia. Se pueden requerir hasta 200ml/kg (Recomendación B).




      	
9.En el caso de shock séptico, si después de 60 ml/kg de fluidos no logra mejorar los parámetros hemodinámicos, inicie inótropos antes de cumplir la primera hora de tratamiento dopamina hasta 10 mcg/kg/min, si tiene una segunda vía venosa inclusive periférica o intraósea (Recomendación B).




      	
10.En caso de shock séptico, inicie antibióticos antes de la primera hora, de acuerdo a los agentes sospechados por edad, patología y patología de base, e idealmente extraer muestras sanguíneas de la segunda vía para hemocultivos previo al suministro de los antibióticos; el no lograrlo no debe retrasar el inicio de tratamiento (Recomendación B).




      	
11.Después de la primera hora, continúe con cristaloides si el paciente tiene Hb >10 g/dl y agregue transfusión de GR si la Hb es < a10g/dl, 10 ml/kg peso.




      	
12.Durante los procedimientos anteriores solicite cupo en una unidad de cuidados intensivos (UCIP).




      	
13.Exámenes de laboratorio: Durante la fase inicial no se debe perder tiempo tratando de extraer muestras para exámenes si esto retrasa la infusión de fluidos. El único examen que puede agregar inicialmente algo a la terapia es la glicemia o hemoglucotest; si hay hipoglicemia, se debe corregir de inmediato.


    




    El resto de los exámenes que pueden ser útiles para monitorizar la respuesta al tratamiento y/o para determinar la etiología de la enfermedad, se deben obtener cuando se tenga una segunda vía y son:




    Gases venosos, ácido láctico, calcemia (Ca iónico), Hb, hematocrito pruebas de coagulación (INR, TP, TTPK, fibrinógeno), hemocultivos, hemograma, PCR, nitrógeno ureico y creatinina basales, grupo sanguíneo y Rh o muestra para pruebas cruzadas en caso de requerir transfusión de sangre o GR.




     




    En la Figura 1 se muestra el algoritmo de soporte hemodinámico para niños con shock del ACCM-PALS.




     




    Figura 1




    Algoritmo soporte hemodinámico para niños con shock y shock séptico


    ACCM – PALS




     




    

      

        

        

        

        

      



      

        

          	

            0 min


          



          	

            Reconocer disminución del estado mental y perfusión




            Administre O2 a alto flujo. Establezca vía venosa /intraósea


          



          	

             


          



          	

             


          

        




        

          	

            5 min


          



          	

            Resucitación inicial: Inyecte bolos de 20 cc/kg de solución isotónica o coloide hasta y más de 60 cc/kg, hasta mejorar la perfusión a menos que aparezcan estertores pulmonares o hepatomegalia




            Corrija hipoglicemia e hipocalcemia.




            Inicie antibióticos (Shock Séptico)


          



          	

            [image: 17592.jpg] 


          



          	

            Si tiene 2° acceso IV




            Inicie inótropos


          

        




        

          	

             


          



          	

            ¿Shock no ha revertido?




            [image: 17584.jpg] 


          



          	

             


          



          	

             


          

        




        

          	

            15 min


          



          	

            Shock refractario a fluidos: Inicie inótropos IV/IO.




            Use atropina/ketamina IV/IO/IM para obtener acceso central y vía aérea si es necesario.




            Revierta shock frío titulando dopamina por vía central o, si es resistente, titule epinefrina central.




            Revierta shock caliente titulando norepinefrina central.


          



          	

            [image: 17594.jpg] 


          



          	

            Rango de dosis:




            Dopamina hasta 10 mcg/kg/min,




            Epinefrina




            0,05 a 0,3




            mcg/kg/min


          

        




        

          	

             


          



          	

            ¿Shock no ha revertido?
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            60 min


          



          	

            Shock resistente a catecolaminas: Inicie hidrocortisona




            Si hay riesgo de insuficiencia adrenal absoluta
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            Traslade a Unidad de Cuidados Intensivos Pediátrica (UCIP)




            Monitorear Presión Venosa Central (PVC)




            Alcanzar presión arterial media (PAM) - PVC normales y Saturación venosa central de O2 > 70%


          



          	

             


          



          	

             


          

        


      

    




    




    Modificado de ref. (Crit Care Med 2009. Vol. 37, No 2: 666-688)
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    Capítulo 3




    Sedación y analgesia




    Dra. Ida Concha M.




    

      	
■Para atenuar el dolor, la ansiedad, evitar el recuerdo de una experiencia muy poco placentera y lograr que un procedimiento diagnóstico o terapéutico pueda realizarse adecuadamente por el operador, el procedimiento de sedación y analgesia es imprescindible en una urgencia pediátrica.





      	
■Al realizar una sedación a determinado nivel se debe estar preparado para que este eventualmente se profundice y haya eventos adversos, por lo que debe haber un equipo médico, de enfermería y técnico adecuado para realizar este procedimiento.





      	
■No se debe realizar este procedimiento sin la autorización firmada de los padres o cuidadores del niño.





      	
■Evite el uso de múltiples fármacos, ya que frecuentemente aumentan los eventos adversos.



    




     




    Existe un espectro de sedación que va desde una leve o mínima hasta una profunda, aumentando los efectos colaterales.




    Sedación mínima: Se alteran la función cognitiva y de coordinación, responde a comandos verbales, mantiene la vía aérea y hemodinamia.




    Sedación moderada: Más compromiso de conciencia, responde a órdenes con estímulos táctiles, mantiene hemodinamia y vía aérea.




    Sedación profunda: Gran compromiso de conciencia, responde a órdenes repetitivas o al dolor, potencial inestabilidad de vía aérea, hemodinamia estable.




    Anestesia: Pérdida de conciencia, vía aérea y ventilación; no responde a estímulos, hemodinamia puede alterarse.




    Indicaciones de sedoanalgesia: Múltiples, la más frecuente es suturas.




    

      	
• Procedimientos ortopédicos: fracturas, reducciones, artrocentesis, etcétera.




      	
• Reparación de heridas cortantes




      	
• Procedimientos de imagenología




      	
• Reducciones de parafimosis, prolapsos rectales, hernias inguinales




      	
• Drenaje de abscesos




      	
• Instalación de sondas pleurales, sonda vesical, nasogástrica, catéter venoso central, etcétera.




      	
• Extracción de cuerpos extraños


    




    Decisión del tipo de sedación por aplicar




    Es fundamental evaluar varios factores:




    Tipo de procedimiento por realizar: Para procedimientos menores basta provocar ansiolisis; para los mayores, se requiere de sedación profunda (ketamina o propofol). Para procedimientos diagnósticos como tomografías, en cambio, es más útil el uso de sedantes como el hidrato de cloral.




    Tiempo que demorará el procedimiento: Procedimientos largos más allá de 15 minutos no deben hacerse en urgencia, pues requieren anestesia.




    Tipo y hora de última alimentación: La importancia del ayuno preprocedimiento es controversial, y se desconoce si este disminuye los efectos colaterales de una sedoanalgesia. El Colegio Americano de Médicos de Emergencia (ACEP, por su sigla en inglés) estimó a través de un consenso de expertos, el tiempo crítico por analizar para disminuir los riesgos propios de la aspiración de contenido gástrico en un paciente que se le va a dar una sedoanalgesia en 3 horas, definiendo que primero hay que evaluar el tipo de alimentación recibida, la urgencia para realizar el procedimiento y el riesgo de base del paciente. Esto difiere de las recomendaciones de la Academia Americana de Pediatría (AAP), que son más estrictas y basadas en estudios en situaciones médicas electivas.




    Riesgo estándar del paciente (ACEP)




    

      

        

        

        

        

        

      



      

        

          	

            Ingesta últimas 3 horas


          



          	

            Procedimiento de emergencia


          



          	

            Procedimiento de urgencia


          



          	

            Procedimiento semiurgente


          



          	

            Procedimiento no urgente


          

        




        

          	

            Nada


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          

        




        

          	

            Líquidos claros


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Hasta una sedación profunda


          



          	

            Hasta una sedación moderada


          

        




        

          	

            Snack liviano


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Hasta una sedación profunda


          



          	

            Hasta sedación disociativa


          



          	

            Sedación mínima


          

        




        

          	

            Comida


          



          	

            Todos los niveles de sedaciones


          



          	

            Hasta una sedación moderada


          



          	

            Sedación mínima


          



          	

            Sedación mínima


          

        


      

    




    




     




    Entendiendo que si el paciente es de mayor riesgo por una enfermedad de base que pueda desestabilizarse, todo sube un escalón.




    Edad del paciente: Se sabe que el lactante es de mayor riesgo, por tanto las sedaciones profundas o disociativas no se recomiendan para menores de 6 meses en la urgencia.




    Grado de ansiedad del niño y experiencias previas en otros procedimientos




    Enfermedades de base o clasificación de la American Society of Anesthesiology (ASA): Pacientes 1 y 2 de esta clasificación son aptos para sedación en urgencia, sanos o con enfermedad crónica totalmente compensada. Se debe evitar sedar a cualquier paciente con patología que fácilmente pueda descompensarse por el compromiso de conciencia.




    Una vez que haya decidido que al paciente se le puede realizar el procedimiento en urgencia, asegúrese de contar con el equipo humano y técnico para realizarlo:




    

      	
• Enfermera con experiencia en reanimación en pediatría, manejo de vía aérea, vías venosas.




      	
• Médico pediatra con experiencia en manejo de vía aérea, RCP y con conocimientos de las drogas por usar.




      	
• Disponibilidad de monitores cardíacos, saturometría de pulso, implementos para manejo de vía aérea: tubos endotraqueales, bolsa y mascarilla de ventilación, aspiración central, mascarillas de oxígeno de alto flujo, y oxígeno




      	
• Sistema de registro del procedimiento: signos vitales, nivel de conciencia durante el procedimiento, eventual evento adverso.


    




    Si cuenta con todos los elementos, solicite a los padres autorización (consentimiento) por escrito, explicando detalladamente cómo reaccionará su hijo y cuáles podrían ser las complicaciones.




    Drogas habitualmente usadas para sedoanalgesia en urgencia




    Midazolam: Provoca solo ansiolisis, amnesia, hipnosis, pero no analgesia. Es útil para procedimientos menores.




    Dosis: 0,05- 0,1 mg/kg, endovenoso. Por vía oral o intranasal, aumentar a 0,3 mg/kg. Repetir en 2-5 minutos, si es necesario.




    Inicio de acción por vía endovenosa: 2-5 minutos.




    Duración: 1-2 horas.




    No requiere de monitor, el paciente puede ser dado de alta rápidamente posterior al procedimiento, y debe ser vigilado en casa todo el resto del día.




    El uso de midazolam es efectivo para la sedación en pediatría durante procedimientos dolorosos en la Urgencia (Recomendación B).




    Hidrato de cloral: Es un sedante, que no produce analgesia. Efecto más confiable en menores de 3 años.




    Uso: Lo más frecuente en niños que requieren exámenes de imágenes como tomografías.




    Dosis: 50-100 mg/kg oral o intrarrectal.




    Inicio de acción: A los 10-15 minutos y peak a los 60 minutos.




    Duración: 1-2 horas.




    Riesgos: Depresión respiratoria, irritación gastrointestinal con vómitos, hepatitis, hipotensión y proteinuria.




    No usar en pacientes con enfermedad hepática, renal o cardíaca.




    No requiere de monitor permanente, y el paciente debe ser vigilado en casa todo el resto del día.




    Recomendación B: El hidrato de cloral sería inferior a otras opciones por la demora en su inicio de acción, efecto prolongado y alta frecuencia de efectos adversos.




    Óxido nitroso: Acción directa en sistema nervioso central, no en tronco cerebral y, por lo tanto, no provoca alteraciones hemodinámicas ni depresión respiratoria.




    Produce ansiolisis, amnesia, hipnosis y analgesia moderada. Es el llamado gas hilarante, por el estado placentero que a menudo produce.




    Dosis: Viene en mezcla gaseosa de N2O/O2 30%-70% o 50%-50%, puede administrarse con boquilla para inspirar en forma bucal en niños sobre los 3 años o con mascarilla en los menores.




    Inicio de acción: 1-5 minutos. Si no hay efectos a los 5 minutos de inhalación, usar otro medicamento.




    Efectos colaterales: Son infrecuentes mareos, vómitos, depresión respiratoria; aumenta el tamaño de los espacios cerrados, por lo que se recomienda no usar en presencia de otitis media aguda, íleo, neumotórax o neumoperitoneo.




    No requiere de monitorización permanente, y el paciente puede ser dado de alta rápidamente posterior al procedimiento. No usar en embarazadas o con personal en ese estado por tener efectos teratogénicos.




    Uso: Procedimientos como suturas, remoción de cuerpos extraños, drenaje de abscesos, paroniquia, quemaduras.




    Recomendación C: El óxido nitroso produce el efecto más rápido de analgesia y también el de duración más corta, es apropiado para procedimientos dolorosos en niños que pueden cooperar.




    Ketamina: Agente disociativo que actúa disociando la corteza cerebral del sistema límbico y tálamo, es ampliamente utilizado en urgencias, produce sedación y analgesia profunda, amnesia e inmovilización muy útil en procedimientos complejos como reducciones, grandes suturas, etcétera.




    Dosis: 1-2 mg/kg ev o 2-4 mg/kg intramuscular.




    Inicio de acción: Vía endovenosa al minuto cuando habitualmente el paciente comienza con mioclonías oculares.




    Inyectar lentamente disminuye el riesgo de depresión respiratoria. Puede administrarse en infusión continua, con lo que disminuye la dosis total y los efectos adversos. Usado por vía intramuscular, la respuesta es errática.




    Duración: 15 minutos, así que debe desestimarse su uso en procedimientos prolongados.




    Ventajas de ketamina: Seguro, habitualmente mantiene estabilizada la vía aérea y la hemodinamia del paciente. Requiere sí de monitorización continua y de la presencia de un médico y enfermera, aparte del operador del procedimiento.




    Desventajas:




    

      	
• Puede producir depresión respiratoria (3%) transitoria, que habitualmente requiere reposicionar cuello y apoyo con oxígeno, rara vez hospitalización por esta razón. Puede producir laringoespasmo, más frecuente en lactantes pequeños y pacientes con cuadros respiratorios agudos.




      	
• Al despertar el paciente puede presentar vómitos (hasta en 20%) y con ello sufrir riesgo de aspiración. Se ha correlacionado con dosis sobre 2,5 mg/kg ev, uso IM, y es más frecuente en niños mayores con un peak a los 12 años. El uso preventivo de ondansetrón antes de dar la dosis de ketamina ev reduce significativamente la incidencia de vómitos con un NNT de 13.




      	
• Ketamina es simpático mimético y puede producir aumento de la presión intracraneana, intraocular y presión arterial, junto con aumentar frecuencia cardíaca. La sugerencia clásica es evitar su uso en casos de trauma de cabeza y en estatus epiléptico, pero estudios recientes ponen en duda esta contraindicación.




      	
• El paciente debe esperar el alta hasta que haya recuperado significativamente sus condiciones basales, lo que en la práctica implica entre 1-2 horas postprocedimientos. En nuestra experiencia, 1 hora promedio.


    




    Indicaciones al alta: Ayunas por 3 horas, luego dar líquidos; si son bien tolerados, puede recibir una alimentación más consistente; mantener vigilancia estricta del niño por 24 horas.




    Ketamina es efectiva sola o en combinación con una benzodiacepina para procedimientos dolorosos cortos en niños (Recomendación A).




    Ketamina es segura para sedación en niños, pero puede requerir posicionamiento de la cabeza, oxígeno complementario, máscara ventilatoria para soporte y medidas ante un eventual laringoespasmo (Recomendación A).




    Propofol: Hipnótico sedante no barbitúrico de acción ultracorta, produce amnesia, no analgésico.




    Dosis: 1 mg/kg lento dar nuevas dosis de 0,5 mg/kg cada/ 3 minutos hasta un máximo de 4,5 mg/kg.




    Inicio de acción: 30 segundos a 1 minuto.




    Duración: 10-15 minutos.




    Efectos: Depresión respiratoria, hipotensión, antiemético y anticonvulsivante. Disminuye la presión intracraneana y la presión intraocular.




    Ventajas sobre la ketamina: Es antiemético, por lo que hay una ventaja importante en este sentido, y es de acción corta, así que no requiere de observación tan prolongada en urgencia posterior al procedimiento.




    Desventaja: Provoca con mayor frecuencia depresión respiratoria y compromiso hemodinámico. Requiere de una estricta monitorización. Tiene un rango de uso en urgencia muy limitado, en procedimientos ultracortos pero muy dolorosos.




    El propofol, combinado con opiáceos, es efectivo en producir analgesia durante estudios terapéuticos y diagnósticos dolorosos. Además, en combinación son seguros, pero pueden requerir posicionamiento de la cabeza, oxígeno y ocasionalmente máscara ventilatoria para soporte (Recomendación B).




    Ketofol: Mezcla 1:1 de ketamina y propofol. Las experiencias con este nuevo fármaco demuestran gran satisfacción en el grado de sedación, sin vómitos ni hipotensión y escasos casos de depresión respiratoria. El tiempo de recuperación no va más allá de los 14 minutos, lo que claramente lo hace muy atractivo para su uso en urgencia.




    Anestesia local




    Anestesia tópica




    LET: Es un anestésico local tópico que produce bloqueo motor y sensorial. Está compuesto por lidocaína (4%), epinefrina (0,1%) y tetracaína (0,5%).




    Uso: Laceraciones simples, < 7 cm en cuero cabelludo y cara.




    Contraindicaciones: Sitios con irrigación arterial terminal, como dedos, pene, nariz y orejas; alergia a algún componente; no usar en heridas muy extensas ni en lesiones en mucosa.




    Efectos adversos: Toxicidad sistémica por absorción excesiva lidocaína-tetracaína, se produce por inyección de altas dosis o exposición en mucosas.




    Dosis: 1-3 ml por 20-30 minutos.




    Síntomas de toxicidad:




    

      	
• Síntomas SNC: Cefalea, irritabilidad, inquietud, sabor metálico, hormigueo alrededor de los labios, somnolencia, visión borrosa y convulsiones.




      	
• Efectos CV: Bradicardia, disminución contractilidad, bloqueo AV, vasodilatación, paro cardíaco.


    




    EMLA: Anestésico local tópico que produce bloqueo motor y sensorial. Está compuesto por lidocaína (2,5%) y prilocaína (2,5%).




    Uso: Punción venosa o arterial, instalación catéteres intravenosos, vacunas, inyecciones intramusculares, punción lumbar, reparación de laceraciones (suturas).




    Inicio efecto: 1 hora.




    Duración: 1-2 horas.




    Contraindicaciones: Condiciones en que se necesita un tratamiento rápido, sensibilidad a algún componente, predisposición a methemoglobinemia como déficit de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa o uso concurrente de medicamentos inductores de methemoglobina. No usar de forma prolongada en < 3 meses.




    Efectos adversos: Irritación transitoria de la piel y methemoglobinemia.




    Dosis: 1-2 g de crema por cada 10 cm2. Áreas de aplicación máxima:




    

      	
• < 10 kg: 100 cm2





      	
• 10-20 kg: 600 cm2





      	
• > 20 kg: 2.000 cm2



    




    ELA-máx.: Anestésico tópico en base a lidocaína al 4% de igual efecto anestésico a EMLA, pero de inicio más rápido: 30 minutos.




    Recomendación A: Los anestésicos tópicos son posiblemente una forma eficaz, no invasiva de proveer analgesia antes de suturar laceraciones dérmicas.
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    Capítulo 4




    Golpe de cabeza menor o trauma leve


    de cráneo




    Dra. Ida Concha M.




    

      	
■El factor de riesgo más importante para tener una lesión intracraneana (LIC) en un lactante o un niño con trauma leve de cráneo es la sospecha clínica de fractura de cráneo o un estado mental alterado.





      	
■En el lactante además son factores predictivos de lesión intracraneana un hematoma no frontal sobre 3 cm, un mecanismo de injuria severo, el antecedente de pérdida de conciencia o un actuar anormal.





      	
■En el niño mayor de 2 años son importantes predictores de una lesión intracraneana el estado mental alterado, signos de fractura de base de cráneo, cefalea severa, vómitos, mecanismo severo de injuria y pérdida de conciencia.



    




     




    Cuando hablamos de trauma leve de cabeza nos referimos a un niño que tiene historia de una contusión cerrada de cráneo, evidencias clínicas de golpe en la zona, que puede tener un hematoma de cuero cabelludo, pero no sabemos si además de las lesiones superficiales, hay compromiso intracraneano (LIC). Clínicamente es un paciente que se ve bien, que reacciona a un estímulo mínimo y que presenta clasificación de Glasgow entre 15-13.




    Epidemiología




    Después del año de vida el trauma es la primera causa de muerte. Sobre 50% de esas muertes son consecuencia de una lesión intracraneana. En Estados Unidos, hay 3.000 muertes al año, 50.000 hospitalizaciones y 650.000 visitas a emergencias. En Chile, 3% de la consulta de urgencia es por esta razón.




    Etiología




    Las causas más frecuentes son las caídas, con 37%; accidentes automovilísticos, 18%; atropello, 17%; bicicleta, 10%. Los accidentes automovilísticos son los que más contribuyen con muertes. Los lactantes sufren habitualmente caídas y en la medida en que aumenta la edad, se agregan los golpes secundarios a actividades deportivas y/o recreativas. En el adolescente aumentan los accidentes automovilísticos, asaltos. Es dos veces más frecuente a toda edad en el hombre que en la mujer.




    Definición traumatismo encéfalo craneano (TEC)




    Es una lesión física o deterioro funcional del contenido craneal, debido a un intercambio brusco de la energía cinética. Comprende físicamente cerebro, tronco encéfalo hasta C1. Según la evaluación con escala de Glasgow, los clasificamos en:




    

      	
• Leves: 15-14 puntos.




      	
• Moderados: 13-9 puntos.




      	
• Graves: 8-3 puntos.


    




    El 80% son leves, 10-15% son moderados y solo 5-10% son graves. La mayoría de los niños (90%) vistos en una emergencia infantil (ED) y 75% de los evaluados con tomografía axial computarizada cerebral (CT) tienen un trauma leve (GCS 13-15), pero al mismo tiempo 50% de los que tienen alguna lesión intracraneana presentan GCS 14-15.




    Generalmente hay una fuerza externa que provoca un trauma cerrado o penetrante; otras veces la lesión es causada por fuerzas de aceleración/desaceleración. Las lesiones que se producen pueden ser múltiples desde fracturas de cráneo, lesiones cerebrales difusas como concusión y daño axonal o localizadas como hemorragias y contusiones cerebrales.




    Concusión cerebral




    Es una alteración transitoria en el estado mental, causado por fuerzas biomecánicas y puede o no producir inconciencia. Sus signos clínicos fundamentales son confusión y amnesia. Los síntomas pueden ir desde menos de 15 minutos, concusión grado I; mayor de 15 minutos, concusión grado II; a la pérdida de conciencia de menos de un minuto, concusión grado III a; o a varios minutos, concusión grado III b. Habitualmente los TEC leves se asocian a concusión.




    ¿Trauma leve de cráneo significa algo menor?




    Definitivamente no, de hecho se sabe que estos pacientes pueden tener lesiones intracraneanas, y que el riesgo varía según el Glasgow. Se ha visto que esta escala es un importante predictor de injuria cerebral en los análisis multivariados. En el lactante, se debe utilizar la escala de Glasgow modificada cuya validez no está bien evidenciada.




    Riesgo de trauma intracraneano según el Glasgow:




    

      	
• GCS = 15 ~ 2-3%




      	
• GCS = 14 ~ 7-8%




      	
• GCS = 13 ~ 25%


    




    Clave para un buen pronóstico es la identificación temprana de los casos que requieren neurocirugía.




    Al haber más disponibilidad de tomografía computarizada en las urgencias en los últimos años se ha doblado la cantidad de imágenes que se realiza a niños con trauma menor, llegando al 50% de los que consultan con esta patología, no siendo necesario a la luz de las evidencias.




    Argumentos para uso de CT




    

      	
• Se reconocen las lesiones intracraneanas y con ello se previene la morbilidad y mortalidad.




      	
• Fácilmente disponible y rápido.


    




    Argumentos contra el uso rutinario CT




    

      	
• De todos los niños evaluados con tomografía cerebral después de un golpe de cabeza, menos del 10% tiene trauma intracraneano y mucho menos del 1% requiere de cirugía.




      	
• Dificultades para la realización de tomografía cerebral incluyen: traslados a otras Urgencias, necesidad de sedación, costos, tiempo de estadía largos en Urgencia.




      	
• Riesgo de neoplasia a futuro: Según estudio de Brenner, el riesgo teórico de malignización es de 1:2500-5000.


    




    Factores de riesgo clásicamente descritos para presentar una lesión intracraneana:




    1. Pérdida de conciencia y/o amnesia: Son frecuentes, alrededor de 30%-50% de los traumas leves tiene algún grado de pérdida de conciencia. Por otro lado, la confiabilidad de la pérdida y duración de los síntomas es baja, aumentando en los niños en etapa prelenguaje. Se ha visto que entre el 50% y 70% de los pacientes que tienen una lesión intracraneana tienen pérdida de conciencia. Palchak demuestra que si la alteración de conciencia y/o amnesia no va asociada a otros signos y síntomas, como estado mental alterado, déficit focal, vómitos o signos de fractura de cráneo o gran hematoma de cuero cabelludo, no hay lesión intracraneana. Cualquier pérdida de conciencia en niños de cualquier edad tiene un LR + < 3 (Nivel evidencia 2a, Recomendación B).




    2. Vómitos aislados: Rara vez se asocian con injuria intracraneana y menos con neurocirugía si es que se presentan en forma aislada. Pueden ser más bien relacionados con una historia personal de vómitos. Se recomienda que la tomografía cerebral sea usada en forma individualizada y con criterio (Nivel de evidencia 2b, Recomendación B).




    3. Cefalea: No es un buen predictor independiente. En la medida en que aumenta su severidad, hay estudios que demuestran que puede ser predictivo. Cuando se asocian vómitos a la cefalea, el riesgo de lesión intracraneana es mayor (Nivel de evidencia 2a, Recomendación B).




    4. Convulsiones: Múltiples estudios indican que una convulsión aislada no es predictiva de lesión intracraneana. Las convulsiones tardías tienen un OR 8.3 de asociarse a lesión intracraneana si se comparan con las cercanas al momento del golpe OR 1.0 (Nivel de evidencia 2a, Recomendación B).




    5. Mecanismo de la injuria: Potencialmente si hay un gran intercambio de energía podría haber una lesión intracraneana. Dunning encontró que una caída de altura de más de 3 m, un accidente relacionado con vehículos o un accidente a alta velocidad eran predictivos de lesión intracraneana. Se considera para lactantes una altura superior a 1 m y para los mayores sobre 1,5 m como riesgoso (Nivel de evidencia 2ª, Recomendación B).




    6. Edad: Los lactantes menores de 2 años a pesar de tener signos mínimos, deben ser observados en forma cuidadosa. El 50% son asintomáticos, y aun así algunos de estos pueden tener lesión intracraneana. A esta edad, el hematoma de cuero cabelludo es uno de los predictores más sensibles de lesión. Si están presentes hematoma de cuero cabelludo y fractura de cráneo, el riesgo de lesión intracraneana es de alrededor de 30%; sin estos signos, baja a 1%. El riesgo aumenta con hematomas grandes (sobre 3 cm) y con localización distinta de la frontal, especialmente si es menor de 3 meses de edad (Nivel de evidencia 2a, Recomendación B).




    7. Presencia de desorden hematológico: Este factor es casi un dogma, pero hay poca evidencia que lo apoye, salvo que se asocie con otros síntomas y signos. En el estudio PECARN, de más de 40.000 pacientes, 273 tenían un problema hematológico (50% hemofílicos y con GCS 14-15); 222 se hicieron CT, solo 2 tenían LIC, ambos tenían GCS 15, pero con cefalea y hematoma de cuero cabelludo; ninguno requirió neurocirugía (Nivel de evidencia 2a, Recomendación B).




    Los pacientes con síntomas y signos aislados: cefalea como único síntoma, vómitos aislados, pérdida de conciencia aislada y ninguna otra alteración al examen o lactantes mayores de 3 meses con un hematoma frontal sin otros hallazgos al examen físico, tienen un riesgo de lesión intracraneana muy bajo: menor de 1%.




    En el estudio PECARN (Kuppermann), se enrolaron 43.904 pacientes con trauma cerrado de cabeza, 25% menores de 2 años, 780 con evidencia de lesión intracraneana (5,2%) y 376 clínicamente importantes. Se encontró:




    Signos y síntomas predictores de lesión intracraneana (LIC) en los menores de 2 años eran en términos de porcentajes, los siguientes:




    

      	
• Estado mental alterado riesgo 4,4




      	
• Fractura clínica riesgo 4,4




      	
• Hematoma cuero cabelludo no frontal riesgo 0,9




      	
• Pérdida de conciencia riesgo 0,9




      	
• Mecanismo severo de injuria riesgo 0,9




      	
• Actuar anormal según padres riesgo 0,9


    




    Si por el contrario ninguno de estos factores estaba presente, el riesgo era igual a 0,02%, por lo que no se justifica en estos niños realizar una neuroimagen. Esta regla tuvo un valor predictivo negativo VPN de 100% (CI 95% 99,7-100%) y una sensibilidad 100% (CI 95% 86,3-100%).




    En niños mayores de 2 años, los factores de riesgo de lesión intracraneana (LIC) resultaron en términos de porcentajes:




    

      	
• Estado mental alterado riesgo 4,3




      	
• Fractura basilar clínica riesgo 4,3




      	
• Pérdida de conciencia riesgo 0,9




      	
• Mecanismo severo de injuria riesgo 0,9




      	
• Vómitos riesgo 0,9




      	
• Cefalea severa riesgo 0,9


    




    En este grupo etario, la regla tuvo un valor predictivo negativo de VPN 99,5% (CI 95% 99,8-99,9%), con una sensibilidad 96,8 % (CI 95% 89-99,6%).




    Si ninguno de estos factores estaba presente, el riesgo de lesión intracraneana fue de 0,05%, por lo que no se justifica realizar tomografía cerebral en este grupo.




    Una revisión sistemática del 2011 concluye que la regla Pediatric Emergency Care Applied Research Network (PECARN) para evaluar la necesidad de una neuroimagen es superior a todas las anteriormente realizadas (Nivel evidencia 2a, Recomendación B). Finalmente, a partir de esta información expondremos los consensos sobre cómo enfrentar las distintas situaciones de golpe de cabeza en el niño basada en la evidencia publicada y comité de expertos. No aplica a niños en que se sospecha abuso, ni con enfermedades de mayor riesgo de lesión intracraneana, traumatismos múltiples o sospecha de lesión cervical.




    Los puntos críticos de decisión en la Urgencia son:




    

      	
1. Realización de una neuroimagen o no.




      	
2. Hospitalizar o enviar a casa.


    




    Recomendaciones




    Para trauma de cráneo leve o menor en niños mayores de 2 años (Nivel de evidencia 2b, Recomendación B):




    

      	
• Glasgow 14 u otro signo de estado mental alterado (tendencia a la somnolencia, agitación, preguntas repetitivas, respuestas lentas) o signos de fractura base de cráneo. Riesgo de LIC 4,3%.


    




    Conducta: Tomografía computarizada cerebral




    

      	
• Historia de pérdida de conciencia, vómitos (no inmediatos) o mecanismo severo de injuria (accidente automovilístico con eyección del paciente, muerte de otro pasajero, accidente como peatón o en bicicleta sin casco con vehículo motorizado, caída de más de 1,5 metros, golpe de cabeza con objeto contundente y de alto impacto) o cefalea severa. Riesgo de LIC 0,9%.
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