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PRESENTACION

La Constitucién Politica del Estado Plurinacional de Bolivia garantiza el acceso a la salud
para todas las bolivianas y bolivianos sin exclusién ni discriminaciéon alguna al Sistema
Nacional de Salud y Sistema Unico de Salud Universal, gratuito, equitativo, intracultural,
intercultural, participativo, con calidad, calidez donde se promueven acciones orientadas a
mejorar la calidad de vida de la poblacion y el trabajo de los profesionales de salud.

La medicina en emergencia es un campo en constante evolucién, donde cada minuto cuenta
y las decisiones pueden marcar la diferencia entre la vida y la muerte. Por eso, es esencial
que las practicas y pautas que guian a los profesionales estén actualizadas y respaldadas
por la mejor evidencia disponible.

El Ministerio de Salud y Deportes, a través de la Direccion General de Redes de Servicios
de Salud, presenta la Norma Nacional de Atencién Clinica de Urgencias y Emergencias
actualizada, gracias al aporte de especialistas de la Sociedad Boliviana de Emergenciologia
y los Servicios Departamentales de Salud.

El presente documento representa un hito en la entrega de atencion de calidad, pues se basa
en las ultimas revisiones sistematicas y evidencia clinica disponible, siendo el servicio de
urgencias y emergencias una de las puertas principales de ingreso al sistema hospitalario.

Es importante remarcar que su cumplimiento es de caracter obligatorio, no solamente
busca una atencién al usuario con equidad y calidad, sino también proteger al profesional
de eventualidades que estén al margen de la normalidad en relacion a causa-efecto del
proceso salud-enfermedad.

ia Renée Castro Cusicanqui
MINISTRA DE SALUD Y DEPORTES
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VISTOS Y CONSIDERANDO:

Qlle el Paragrafo 1 del Articulo 35 de la Constitucién Politica del Estqdo, dispone que el Estado, en tqdos sus
niveles, protegera el derecho a la salud, promoviendo politicas publicas orientadas a mejorar la calidad de
vida, el bienestar colectivo y el acceso gratuito de la poblacién a los servicios de salud.

Que el Articulo 37 del Texto Constitucional, determina que el Estado tiene la ob.ligacic’m indeclinable de
garantizar y sostener el derecho a la salud, que se constituye en una funcnon suprema y primera
responsabilidad financiera. Se priorizara la promocién de la salud y la prevencién de las enfermedades.

Que los incisos a) y c) del Articulo 3 de la Ley N° 3131, de 8 de agosto de 2005, del Ejercicio Profesional
Médico, establecen dentro los principios que la profesién médica esta consagrada a la defensa de la vida,
cuidado de la salud integral de la persona, familia y comunidad; El médico en el ejercicio de su profesion
actuara con autonomia e independencia, guiado por normas y protocolos vigentes.

Que el inciso a) del Articulo 13 de la Ley N° 3131, prevé dentro los derechos del paciente recibir atencién
médica, humanizada y de calidad.

Que el numeral 1 del Paragrafo I del Articulo 81 de la Ley N° 031, de 19 de julio de 2010, Marco de
Autonomias de Descentralizaciéon “Andrés Ibafiez”, dispone dentro las competencias asignadas al nivel
central del Estado elaborar la politica nacional de salud y las normas nacionales que regulen el
funcionamiento de todos los sectores, ambitos y practicas relacionados con la salud.

Que el Articulo 3 del Codigo de Salud aprobado por Decreto Ley N° 15629, de 18 de julio de 1978,
preceptia que corresponde al Poder Ejecutivo a través del Ministerio de Previsiéon Social y Salud Publica, al
que este Codigo denominara Autoridad de Salud, actual Ministerio de Salud y Deportes, la definicién de la
politica nacional de salud, la normacién, planificacién, control y coordinacidon de todas las actividades en
todo el territorio nacional, en instituciones publicas y privadas sin excepcion alguna.

Que el Articulo 2 del Decreto Supremo N° 28562, de 22 de diciembre de 2005, que reglamento a la Ley N°
3131, del Ejercicio Profesional Médico, determina todo el Sistema Nacional de Salud se regira por la
normativa vigente elaborada y validada por el Ministerio de Area de Salud.

Que el Articulo 5 del Decreto Supremo N° 29601, de 11 de junio de 2008, establece que el modelo de
atencién de Salud Familiar Comunitaria Intercultural, es el conjunto de acciones que facilitan el desarrollo
de procesos de promocién de la salud, prevencién, tratamiento y rehabilitacion de la enfermedad de manera
eficaz, eficiente y oportuna en el marco de la horizontalidad, integralidad e interculturalidad, de tal manera
que las politicas de salud se presentan y articulan con las personas, familias y la comunidad o barrio.

Que el inciso w) del Paragrafo I del Articulo 14 del Decreto Supremo N° 4857, de 06 de enero de 2023
sefiala como atribucién de las Ministras y los Ministros del Organo Ejecutivo, emitir Resoluciones
Ministeriales, asi como bi-ministeriales y multiministeriales en coordinacién con las Ministras (os) que
correspondan, en el marco de sus competencias.

Que los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, determinan como atribuciones de la
Ministra (0) de Salud y Deportes, en el marco de las competencias asignadas al nivel central por la
Constitucién Politica del Estado, ejercer la rectoria, regulacién y conduccién sanitaria del sistema de salud;
Elaborar normas y reglamentos para el ejercicio de la profesion en el sector de salud.

Que la Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que aprueba en sus tres partes el documento
técnico normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”.

Que, mediante Acta de Reunién del Comité de Coordinacién Técnica (COCOTEC), de 15 de noviembre de

2023, se valida el documento con observaciones de forma a ser ajustadas y verificadas por el Comité de
Identidad Institucional y Publicaciones.

Que, a través de las Actas del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones, de 25 de enero de 2024, se
dan la aprobacién a las seis (6) Normas Nacionales de Atencién Clinica en las especialidades de:
Neurologia, Terapia Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias,
consignadas dentro la serie Documentos Técnicos Normativos.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/264/2025, de 3 de septiembre de 2025, la
Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Nacional
de Atencién Clinica de Neurologia, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para la prevencién y
mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacién del Comité de Coordinacién Técnica y la
aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emisién de la Resolucién
Ministerial.

Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/265/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva, tiene el objetivo de optimizar las acciones del personal
de salud en el manejo de las patologias prevalentes, contribuyendo a reducir la morbilidad y mortalidad y
fortalecer la calidad de vida de pacientes en estado critico, cuenta con la validacién del Comité de
Coordinacién Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emisién de la Resoluciéon Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/266/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencion Clinica de Medicina Interna, tiene el objetivo de brindar herramientas eficaces para ,la
prevencién y mejora de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de Coordinacién
Técnica y la aprobacion del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la

viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emisién de la
Resolucién Ministerial.

Que por Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/267/2025, de 3 de septiembre de 2025, la
Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma Na_cnonal
de Atencién Clinica de Pediatria, tiene el objetivo de precautelar la salud de la poblacién y optimizar la
atencidén de nuestra nifiez y adolescencia, cuenta con la validaciéon del Comité de Coordmaqnén_ ’:I'ecmc,a Y. la
aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica

para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la emision de la Resolucién
Ministerial.
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Que mediante Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/268/2025, de 3 de septiembre de 2025,
la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia, tiene el objetivo de brindar un conjunto de
recomendaciones basadas en una revision sistematica de la evidencia y en la evaluacién de los riesgos,
cuenta con la validacion del Comité de Coordinaciéon Técnica y la aprobacién del Comité de Identidad
Institucional y Publicaciones; por lo que, otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento
de procesos correspondientes para la emisién de la Resolucién Ministerial.

Que a través del Informe Técnico MSyD/VGSNS/DGRSS/URSSyC/IT/269/2025, de 3 de septiembre de
2025, la Unidad de Redes de Servicios de Salud, concluye manifestando que la actualizacién de la Norma
Nacional de Atencién Clinica de Urgencias y Emergencias, tiene el objetivo de brindar recomendaciones
para mejorar la calidad de atencién de la salud de la poblacién, cuenta con la validacion del Comité de
Coordinacion Técnica y la aprobacién del Comité de Identidad Institucional y Publicaciones; por lo que,
otorgan la viabilidad técnica para la prosecucién y cumplimiento de procesos correspondientes para la
emision de la Resolucién Ministerial.

Que, el Informe Legal MSyD/DGAJ/UAJ/IL/1337/2025, de 23 de septiembre de 2025, emitido por la
Direccién General de Asuntos Juridicos, manifiesta que es procedente la emision de la Resolucién
Ministerial que apruebe los documentos técnicos normativos de las especialidades de: Neurologia, Terapia
Intensiva, Medicina Interna, Traumatologia, Pediatria, Urgencias y Emergencias, en cumplimiento a lo
dispuesto en los incisos b) y o) del Articulo 84 del Decreto Supremo N° 4857, de 6 de enero de 2023, de
Organizacién del Organo Ejecutivo; toda vez que, no contravienen a las normas juridicas vigentes, con la
aclaracion que las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas Nacionales de
Atencién Clinica”, aprobado por Resoluciéon Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que no fueron
objeto de actualizacién dentro los seis (6) documentos técnicos normativos referidos en el presente tramite,
se encuentran vigentes.

POR TANTO:

LA MINISTRA DE SALUD Y DEPORTES, en uso de las atribuciones que le confiere el Decreto
Supremo N° 4857 de 06 de enero de 2023, Organizacién del Organo Ejecutivo.

RESUELVE:

ARTICULO PRIMERO.- APROBAR los documentos técnicos normativos, que se detallan a
continuacion:

- “Norma Nacional de Atencién Clinica de Neurologia”, con nimero de publicacion 538;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Terapia Intensiva”, con nimero de publicacién 539;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Medicina Interna”, con namero de publicacién 540;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Pediatria”, con nimero de publicacién 541;

“Norma Nacional de Atencién Clinica de Traumatologia’, con numero de publicacion 542;

;Normn Nacional de Atencién Clinica de Emergencias y Urgencias”, con nimero de publicacién
43,

Que en Anexo forman parte integrante e indisoluble de la presente Resolucién Ministerial.

[T

ARTICULO SEGUNDO.- AUTORIZAR a la Unidad de Redes de Servicios de Salud y C_alidad
dependiente de la Direccién General de Redes de Servicios de Salud, la impresién del mencionado
documento, debiendo depositarse un ejemplar en Archivo Central del Ministerio de Salud y Deportes.

ARTiCULO TERCERO.- L Las especialidades consignadas en el documento técnico normativo “Normas
Nacionales de Atencion Clinica™, aprobado por Resolucién Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013, que
no fueron contempladas en la presente Resoluciéon Ministerial, se encuentran vigentes.

II. A efectos de su aplicacién las especialidades sefialadas en el Articulo Primero prevalecerin ante las
conmgnacjm en el Documento Técnico Normativo: “Normas Nacionales de Atencién Clinica”, aprobado por
Resolucion Ministerial N° 0579, de 7 de mayo de 2013.

ARTICULO CUARTO.- La presente Resolucién debera ser publicada en la Pagina Web Institucional,
http://www.minsalud.gob.bo.

ARTiCULO QUINTO.- El Viceministerio de Gestién del Sistema Nacional de Salud, a través de la
Unidad de Redes de Servicios de Salud y Calidad, queda encargado de la ejecucién y difusién del
mencionado documento.

Registrese, comuniquese y archi

riang Camila m;uz

VICEMINISTRADE GESTION. A %z S0
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INTRODUCCION

El Estado Plurinacional de Bolivia, a través del Ministerio de Salud y Deportes tiene la
responsabilidad de velar por el bien publico en materia de salud, ejerciendo su rectoria a nivel
nacional, teniendo entre sus competencias el desarrollo, la implementacion y actualizaciéon
de normas de salud, que permitan establecer las pautas generales respecto a la manera de
abordar las patologias de mayor prevalencia dentro del Sistema Nacional de Salud.

La anterior version de la Norma fue aprobada bajo Resolucién Ministerial N° 0579 de 07 de
mayo de 2013, estas contienen fundamentos especificos para el diagnéstico, tratamiento,
referencia oportuna y rehabilitacion de las patologias de mayor prevalencia en nuestro pais
segun el nivel de atencion; sin embargo, siendo la primera edicion, aun les falta el enfoque
que permita evaluar adecuadamente los procesos y procedimientos de la atencion médica,
y en las Auditorias Médicas, considerando que es un momento crucial la actualizacion del
documento mencionado para que cumpla con el objetivo fundamental de constituirse en el
respaldo técnico para los profesionales en salud. La actualizacién de este documento es
un proceso muy importante para mejorar la calidad y la prestacion de servicios de salud en
nuestro pais.

La Norma Nacional de Atencion Clinica de “Urgencias y Emergencias”, representa un hito
en la entrega de atencion de calidad, pues se basa en las ultimas revisiones sistematicas
y evidencia clinica disponible. Siendo el servicio de urgencias y emergencias una de las
puertas principales de ingreso al sistema hospitalario, es grato formar parte de la primera
version de las normas nacionales de atencién clinica para unificar conocimientos y manejos
adecuados con el personal correspondiente a esta area, siendo fundamental la presencia de
Emergencidlogos en los hospitales de segundo y tercer nivel.

La medicina de emergencia es un campo en constante evolucién, donde cada minuto cuenta
y las decisiones pueden marcar la diferencia entre la vida y la muerte. Por eso, es esencial
que las practicas y pautas que guian a los profesionales estén actualizadas y respaldadas
por la mejor evidencia disponible.

En este mddulo, exploraremos las ultimas directrices y recomendaciones respaldadas por
estudios rigurosos y revisiones sistematicas. Nuestro objetivo es proporcionarles a ustedes,
profesionales de la salud, la informacién mas actualizada y confiable para mejorar la atencién
que brindan a los pacientes en situaciones de emergencia.

A medida que avanzamos en este modulo, descubriremos como estas normas pueden
mejorar la calidad de la atencion, aumentar la eficiencia de los procedimientos, de manera
que el médico de emergencias, sea capaz de resolver desde patologias de facil resolucion
hasta situaciones muy complejas y asi salvar vidas.






MARCO NORMATIVO

La Constitucion Politica del Estado Plurinacional de Bolivia, establece el Derecho a la Salud,
sin exclusién ni discriminacién alguna en el Marco del Sistema Unico de Salud que sera
universal, gratuito, equitativo, intracultural, intercultural, participativo, con calidad, calidez y
control social. Con los principios de solidaridad, eficiencia y corresponsabilidad, rescata los
saberes, conocimientos y practicas ancestrales desde el pensamiento y valores de todas las
naciones y pueblos indigena originario campesinos.

El Ministerio de Salud y Deportes orienta sus acciones para fortalecer la rectoria y los
servicios para los sectores de salud y deportes en el territorio nacional, con ejercicio pleno
inclusivo, el acceso de todas las personas, la construccion del Sistema Nacional de Salud
en el marco de la Politica de Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI), erradicando
la pobreza e inequidad para Vivir Bien.

La Agenda Patriodtica 2025 establece entre sus metas que el 100% de las bolivianas y los
bolivianos cuentan con servicios de salud, cuyo acceso es un derecho humano que se
cumple plenamente en Bolivia, como un justo homenaje al bicentenario de la Bolivia Digna
y Soberana.

El Plan de Desarrollo Econdmico y Social (PDES) 2021 - 2025 “Reconstruyendo la Economia
para Vivir Bien, Hacia la Industrializacién con Sustitucién de Importaciones”, en el Eje 6:
“Salud y Deportes para Proteger la Vida con Cuidado Integral en Tiempos de Pandemia”,
establece trabajar en el fortalecimiento de los sistemas de salud, garantizar el acceso y
calidad a la salud para todos los bolivianos, ademas combatir la COVID-19 de forma mas
efectiva. En este ambito, el Estado fortalecera el sistema nacional de salud con servicios de
calidad, afianzando estructuralmente la salud preventiva, por medio de la implementacion
de una gestion unificada de los tres subsistemas de salud, publico, privado y seguridad
social, que trabajen de acuerdo a los protocolos y planes de contingencia, y se encuentre
preparado para enfrentar de manera oportuna a la pandemia y la atencion de todo tipo de
enfermedades.

El PSDI 2021-2025 establece objetivos, metas y resultados dirigidos a mejorar la calidad
y esperanza de vida de la poblacién boliviana, especialmente de los grupos social y
econdémicamente mas deprimidos en Bolivia; asi como las condiciones de vida y de salud
de las naciones y pueblos indigena originario campesinos. Procura, ademas, mejorar la
situacion y el estado de salud, la inclusidn social en salud y el acceso universal y gratuito a
los servicios de salud integrales y de calidad. Los objetivos, metas, resultados y acciones del
Plan estan delineados en el marco del Sistema Unico de Salud Universal y Gratuito (SUS), de
la Salud Familiar Comunitaria Intercultural (SAFCI) y de los siguientes lineamientos politicos:
a) Atencion integral a las emergencias sanitarias y los desastres, b) Acceso universal y
gratuito a la salud y fortalecimiento del Sistema Unico de Salud, ¢) Promocién de la Salud
y Prevencion de la enfermedad en el marco de la Salud Familiar Comunitaria Intercultural
(SAFCI), d) Promocién del deporte para una comunidad saludable, e) Recursos humanos
para la salud, e) Participacién y control social en salud. El derecho a la salud, como mandato
Constitucional, se mostrara mediante una mejor calidad de vida y de salud, la disminucién
de la enfermedad y la muerte, y las determinantes sociales que inciden en la salud, que
podran ser investigados y medidos directamente de tal manera que se evidencie el alcance
de las metas al final del quinquenio.






ACRONIMOS Y ABREVIACIONES

ACh
AchE
Al
ASTQ
BDZ
BTI
CA
CIE
CMIA
COFA
ECG
ECV
EGO
ELISA
EPOC
HDA
HRM
IAM
IC
ICC
ICT
IFAT
IM
IRA
v
LES
LCR
OMS
OPS
PCR
POEM
PQ
SABC
SABL
SAE
SIDA
SNC

Concentracion de acetilcolina.
Concentracion de acetilcolina.

Acalasia idiopatica.

Area de superficie total quemada
Benzodiazepinas.

Toxina botulinica “Botox”.

Carbamatos.

Clasificacién internacional de enfermedades.
Inmunoensayo de microparticulas quimioluminiscente.
Compuestos organofosforados.
Electrocardiograma.

Enfermedad cerebrovascular.

Examen general de orina.

Ensayo de inmunoadsorcion ligado a enzima.
Enfermedad obstructiva crénica.
Hemorragia digestiva alta.

Manometria de alta resolucion.

Infarto agudo de miocardio.

Insuficiencia cardiaca.

Insuficiencia cardiaca congestiva.
Inmunocromatografia.

Anticuerpos inmunofluorescentes.
Intramuscular.

Insuficiencia renal aguda.

Intravenoso.

Lupus eritematoso sistémico.

Liquido cefalorraquideo.

Organizacién Mundial de la Salud.
Organizacién Panamericana de la Salud.
Reaccién en cadena de la polimerasa.
Miotomia endoscépica peroral.

Paraquat.
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ASPECTOS GENERALES DEL
SERVICIO DE URGENCIAS
INTRODUCCION

Los servicios de urgencias y emergencias son componentes esenciales del modelo de
atencion en salud, actuando como una extension de los servicios hospitalarios hacia la
comunidad. Estas areas se consideran la segunda puerta de entrada para los pacientes
a los hospitales, siendo cruciales para la atencion inmediata de diversas condiciones
médicas (1). Segun un estudio realizado por JICA, el coeficiente de acceso a consultas
médicas en emergencias en la region metropolitana de Santa Cruz, Bolivia, fue de 49.1
por cada 1,000 habitantes durante el periodo 2015-2020 (2). Ademas, las visitas a los
servicios de urgencias representan el 85% de las atenciones hospitalarias, con un 60-
80% de estas visitas clasificadas como urgencias sentidas (3).

Es fundamental contar con un ambiente adecuado en el area de emergencias que
permita al equipo médico proporcionar atencion de calidad en el menor tiempo posible
ante situaciones criticas. Para lograr esto, es necesario implementar un sistema de
identificacion y clasificacion de pacientes segun su gravedad, dirigiéndolos a las areas
correspondientes dentro del servicio de emergencias para su atencion oportuna.

DEFINICIONES

1. Emergencia: Se define como una situacién de salud que ocurre de manera repentina
y que requiere atencién inmediata, dado que implica un alto riesgo para la vida del
paciente. Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), una emergencia es un
caso en el que la falta de asistencia podria resultar en la muerte en cuestién de minutos,
y donde la intervencion de primeros auxilios por cualquier persona es crucial (Norma
Nacional de Caracterizacion de Segundo Nivel, MSyD).

2. Urgencia: Esta también es una situacion de salud que se presenta de forma repentina,
pero sin un riesgo inmediato para la vida del paciente. Las urgencias pueden requerir
atencion médica dentro de un tiempo razonable, ya sea para aliviar sintomas o prevenir
complicaciones mayores. A diferencia de las emergencias, las urgencias no amenazan
la vida de inmediato, aunque su atencion sigue siendo importante para evitar un
deterioro significativo en la salud del paciente. (1).

3. Las salas de emergencias: Son espacios disefiados con equipos médicos y personal
especializado que se encargan de tratar enfermedades o accidentes de alta complejidad.
Estas situaciones pueden incluir politraumatismos, asi como problemas clinicos que
abarcan condiciones cardiacas, respiratorias, renales, metabdlicas y neuroldgicas,
ademas de quemaduras y otras emergencias.
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4. Servicio de emergencial/urgencia: Se refiere a la infraestructura sanitaria equipada
con tecnologia adecuada, insumos y un equipo humano altamente capacitado.
Este servicio se encarga de la recepcién, clasificacion, evaluacion, monitorizacion y
estabilizacién de pacientes tanto criticos como no criticos. Ofrece atencion inmediata
y oportuna, adaptandose a las necesidades especificas de cada caso y siguiendo
protocolos y procedimientos estandarizados para garantizar la vida y la salud del
paciente.

TRIAJE

El término “triaje”, que proviene del francés “trier”, que significa separar o seleccionar, se
define como el proceso de priorizacion de personas heridas o con condiciones clinicas
complejas para recibir un tratamiento acorde a la gravedad de su situacién actual. Este
proceso debe ser sistematizado y ejecutado en un tiempo 6ptimo, idealmente en menos
de 5 minutos, con un tiempo estimado desde la llegada hasta la clasificacién de triaje de
menos de 10 minutos, lo que se considera un indicador de calidad. Ademas, el triaje debe
aplicarse tanto a la poblacién pediatrica como a la adulta.

El triaje puede implementarse en diversas areas de atencion, incluyendo el triaje
prehospitalario, el triaje en el servicio de emergencias y el triaje intrahospitalario. En el
servicio de emergencias, los pacientes se clasifican en cinco niveles de prioridad 15%
(entre 5y 20%) requieren asistencia hospitalaria debido a la complejidad de su caso. 20%
a 30% presentan emergencias o urgencias de baja complejidad que requieren intervencion
inmediata. 70% a 75% son pacientes con baja urgencia o no urgentes, cuya atencién
debe realizarse con la maxima calidad. Contar con un area de triaje es fundamental para
distribuir a los pacientes adecuadamente hacia las diferentes areas de atencion. (3).

= SUBTRIAJE: Se refiere a la asignaciéon de un nivel de triaje menos urgente del que
realmente le corresponderia a un paciente segun su situacion clinica.

= SOBRETRIAJE: Implica la asignacion de un nivel de triaje mas urgente del que
realmente le corresponderia a un paciente segun su situacion clinica (5).

En otros caso ante la presencia de multiples victimas, desastres, o acceso masivo
de pacientes al servicio de urgencias se puede aplicar triaje primario (en el area de
campo “triaje prehospitalario”, donde la prioridad es a quien tratar inmediatamente en la
escena y evacuar), secundario (a la entrada a urgencias donde priorizas la reanimacion
y disposicion de areas de tratamiento dentro de las salas de emergencias), y terciario
(a quien priorizas para la atencion definitiva/critica quir6fano e ingreso a terapia), en
esos eventos el personal que debe realizar triaje es el mas capacitado emergenciologo
(experiencia clinica, liderazgo fuerte, toma de decisiones agil) a cargo de un equipo
multidisciplinario que apode en la obtencién de informacion y evaluaciones (7).



Figura 1: Triaje en caso de multiples victimas y prehospitalario

Método START
si » DEMORABLE
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! Cohibir hemorragias y abrir via aérea cuando sea necesario

Fuente: YANCEF .S. Romero K, La importancia del triage en el servicio de emergencias Romero K.

Existen varios sistemas de triaje validados en el mundo, los cuales se adaptan a cada
hospital y poblacion, sin embargo, el objetivo fundamental del triaje, es brindar una
atencion eficaz y priorizada a los pacientes mientras se optimiza el uso de recursos y el
tiempo (4).
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Tabla 1. Sistemas internacionales de triaje

S E— Py SiE= T
LR ——— ZISEE |
. Canadian Sistemas

Aus?rallan Emerggncy Emergency Manc_:hester Espaiol de

NOMBRE DE ESCALA Triage Severity Department Triage Triaie-Modelo
Scale Index i System J
Triage Andorrano

CRITERIO /
ABREVIATURA ATS ESI CTAS MTS SET-A
Escala <'1e 5 niveles o S| S| S| S| S|
categorias
Andlisis de concordancia Sl Sl Sl NO NO
E§t.ud|os de validez y S| S| S| NO S|
utilidad
Utilizacién universal Sl Sl Sl Sl NO
B_asada} (?n categorias NO NO NO S| S|
sintomaticas
Belis,.ada en algoritmos NO S| NO S| NO
clinicos
Basada en escalas de S| NO S| NO NO

urgencia predefinidas
Fuente: 4. Yancey, C. C., & O’'Rourke, M. C. (2020). Emergency department triage.

Todo sistema de triaje estructurado clasifica a los pacientes en 5 niveles de priorizacion

(6).

Tabla 2. Sistema Internacional de triaje

N!ve] G Denominacién Categoria Tiempo maximo de demora
prioridad

I Reanimacioén Rojo Inmediato

I Emergencia Naranja Inmgdlato por enfermera/ 10 min por

médico

1l Urgencia Amarillo 50 a 60 minutos

v Menos urgente  Verde 120 minutos

\% No urgente Azul 240 minutos

Fuente: Manual de protocolos de actuacion en Urgencias. 5ta edicion; 2021. 9-16 p.

TRIAJE iNDICE DE SEVERIDAD DE EMERGENCIAS (ESI) (8,4)

A través del modelo de Triaje indice de severidad de Emergencias (ESI), se describe los
pasos para categorizar al paciente segun nivel de prioridad.

Realizarla primera pregunta: ¢ El paciente necesita una medida de reanimacién inmediata?
Ej. ¢tiene vias respiratorias permeables?, jrespira?, jtiene pulso?, ;tiene hemorragia
exanguinante?, ; preocupa la frecuencia el ritmo o la calidad del pulso?, ¢ esta intubado?,



;requiere de medicacion o intervencion hemodinamia de inmediato? ;tiene dificultad
respiratoria marcada?

Si la respuesta es si, el paciente es clasificado como prioridad 1 color rojo, pasa a sala
de choque y reanimacion.

La segunda pregunta a tomar en cuenta es ¢ deberia esperar el paciente?, en este punto
el criterio del médico de triaje evalua si el paciente debe ser atendido inmediatamente. E;j.
¢es una situacion de alto riesgo?, ¢ el paciente esta confundido letargico o desorientado?
iexperimenta malestar severo o dolor puntuacion END/EVA mayor a 7 puntos mas
expresion facial, diaforesis, postura corporal?, datos detectados durante la entrevista
indicando datos claros de sintomas que indiquen riesgo vital, y puede realizar una
intervencidn basica como ser canalizar via, administrar oxigeno, toma de un EKG,
monitorizar.

Si la respuesta es si, el paciente es clasificado como prioridad 2 color naranja, pasa a
sala de choque y reanimacion.

La tercera pregunta a evaluar corresponde a ¢ Cuantos recursos diferentes se necesita
para que el médico pueda tomar la decisién sobre la conducta definitiva? Ejemplo de
recursos: venoclisis, curacion, estudios de laboratorio, estudios de imagen, nebulizacién,
etc. Simultaneamente se debe tomar los signos vitales del paciente.

Tabla 3. Signos vitales de peligro

Tiempo maximo

Nivel de prioridad Denominacion Categoria
de demora

I Reanimacion Rojo Inmediato
Inmediato por en-

Il Emergencia Naranja fermera/ 10 min
por medico

[l Urgencia Amarillo 50 a 60 minutos

\Y, Menos urgente Verde 120 minutos

V No urgente Azul 240 minutos

Fuente: Manual de protocolos de actuacién en Urgencias. 5ta edicion; 2021. 9 -16 p.
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Figura 2. Flujograma de triaje ES

VALORACION DE
PACIENTE ENTRIAJE

~ jREQUIERE
DE ATENCION
-_INMEDIATA? _~

N(Z.D.l |

si PRIORIDAD |
PASA A SALA DE
CHOQUE

IDENTIFICA SI ESTA CON SITUACION
DEALTO RIESGO, DOLOR O MALESTAR
SEVERO, ESTA CONFUNDIDO/
LETARGICO/SOMNOLIENTO

v

;DEBERIA
ESPERAR EL
PACIENTE?

TOMAR SIGNOS VITALES
EVALUAR S| EL PACIENTE REQUERIRA
ALGUN RECURSO PARA SU ATENCION

Sl PRIORIDAD 2
PASA A SALA DE
CHOQUE
LOS SIGNOS
—> VITALES ESTAN

ALTERADOS

NO
“CUANTOS RECURSOS
DIFERENTES NECESITA
EL PACIENTE?
NO REQUIERE 2 RECURSOS
v v | RECURSO v
PRIORIDAD 5 PRIORIDAD 4
PASA A SALA DE ESPERA PASA A SALA DE ESPERA PRIORIDAD 3

PARAVALORACION
EN CONSULTORIO A
LLAMADO

PARA VALORACION EN

CONSULTORIO A
LLAMADO

PASA A CONSULTORIO
PARA VALORACION

Fuente: Adaptado de:. RAM. Classification of Groups. In: Emergency Severity Index (ESI): A Triage Tool for Emergency Department Care, Version 4. AHRQ Publi. Rockville; 2012.

P.7 —40.

ALCANCE

Aplicacién en Niveles de Atencion: Se implementara en los distintos niveles de atencion
para prevenir el sobrecupo en los servicios de urgencias y emergencias, esto abarca
todos los Establecimientos de Salud del Sistema Nacional de Salud.



Personal Designado: Se contara con personal asignado en los establecimientos de
los diferentes niveles de atencién, asi como médicos especialistas, quienes utilizaran
herramientas tecnoldgicas como el Programa Telesalud y otras plataformas para mejorar
la atencidén y la gestion de los pacientes.

PRIMER NIVEL:

* En caso de que llegue paciente con PRIORIDAD 1 y 2 debe ser estabilizado de forma
inmediata segun el nivel de capacidad resolutivo y transferido a un segundo o tercer
nivel.

SEGUNDO NIVEL.:
* PRIORIDAD 1y 2, pasan a sala de reanimacion.

* PRIORIDAD 3, 4 y 5 pasa a sala de espera para su atencion en consultorios segun
clasificacion.

* Para la atencion de pacientes nivel de prioridad 1 y 2 se recomienda la intervencion de
meédico emergenciologo.

TERCER NIVEL:

* PRIORIDAD 1y 2, pasan a sala de reanimacion.

* PRIORIDAD 3 pasa a sala de espera para su atencion en consultorio.
* PRIORIDAD 4 y 5 se refiere a su centro de salud.

ACTIVIDADES A DESARROLLAR DURANTE EL TRIAJE

En personal de salud del Servicio de Emergencias, asume sus funciones en el ambito
hospitalario, basado en la Norma Nacional de Caracterizacion de Establecimientos de
Salud de Segundo Nivel (13)

AREA DE ATENCION DE PACIENTES SEGUN CLASIFICACION DE TRIAJE

Una vez clasificado el paciente en triaje los pacientes se separan a las diferentes areas
para su atencioén, las cuales estan segmentadas en areas de agudeza alta, moderada
y baja, cada una disefiada y equipada cada grupo de pacientes que requieren atencién
similar a su clasificacion (10).

SALA DE CHOQUE Y REANIMACION

= Sirve como centro de transicion del area preclinica a la clinica, donde rige para un
funcionamiento apto la buena comunicacion, cooperacion interdisciplinaria a cargo del
Emergencidlogo, para la deteccidon temprana y tratamiento oportuno de lesiones que
amenazan la vida (9).

= Para la atencion del paciente con prioridad de atencion | y Il debe ser realizada en la
sala de choque y reanimacion, la misma disefiada para que la atencidon medica sea
organizada y equipada con el material necesario para realizar soporte vital avanzado.

= El tiempo de estancia de los pacientes en la sala de choque es hasta 6 horas, donde
tras la estabilizacion del paciente debe ser enviado a la sala de terapia intensiva o
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quiréfano. A mayor tiempo en sala de emergencias, aumenta la estancia hospitalaria y
la tasa de mortalidad (10).

= La unidad debe contar con la distribuciéon del material para la reanimacion acorde a la
distribucion del equipo de reanimacion.

Figura 3. Posiciones del Equipo de Respuesta en la Sala de Reanimacién Basica

4 '

|. Manejo de via aérea.
2. BLS compresor.

3. DEA/Desfibrilador, chequeo
del pulso.
4. Proveedor de primera

/ ‘ respuesta.

\_/ 5. Ayuda adicional para
compresiones /RCP.
6. Otro equipo de emergencia,
carro de paro y EPP.
7. Comunicacién a la sala de
emergencia.

8. Familiar con apoyo

Fuente: Resuscitation Team Roles and Responsibilities: In-Hospital Cardiopulmonary Arrest Teams. Critical Care Nursing Clinics; 2021.

Los primeros pueden ser relevados por el equipo de ACLS. El enfermero principal y el
proveedor se quedan y entregan la informacion al equipo de ACLS. Un proveedor de
suministros y un lider de unidad permanecen fuera del perimetro.

Figura 4. Posiciones del Equipo de Respuesta en la Sala de Reanimacion Avanzada

( <I> ) 1.&la Manejo de via aérea/Asistente
2. i aci

Compresiones tordcicas / Control

7 de pulso
3. Compresiones toracicas / Control
de pulso
3 4. Desfibrilador / Control de ritmo
5. Administracién de medicamentos /
@ Accesos

6. Lider de equipo
o 7. RPC mecidnico y/o compresor de
reemplazo
8. Terapias y procedimientos avanzados
9. Refuerzo para el lider del equipo
10. Primer Medico o Enf.
I I 10 I 1. Proveedor de insumos o equipos
12. Preparacion de medicamentos

G@@ 13. Familiares con apoyo

Fuente: Resuscitation Team Roles and Responsibilities: In-Hospital Cardiopulmonary Arrest Teams. Critical Care Nursing Clinics; 2021.
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Los primeros pueden ser relevados por el equipo de ACLS. El enfermero principal y el
proveedor se quedan y entregan la informacion al equipo de ACLS. Un proveedor de
suministros y un lider de unidad permanecen fuera del perimetro.

Figura 5. Distribucion del equipo de respuesta en la sala de reanimacidén en servicio
de emergencias de hospitales de Segundo y Tercer nivel

[ A
; AREA DESTINADA AL
CARRO DEVIA
A 1 VENTILADOR | P> PERSONAL QUE MANEJA
‘ PACIENTE

4
S MATERIAL DE
<Y VIADE
o CIRCULACION
9 :
Z E AT ™y
BZ -
L MEDICO
oz CARRO DE
39 — CIRCULACION
zY fDESFIBRILADOR
w
29
" /
s
Desssnnnnnnnnnsressssansansnnnnnnnn v
""" v AREA DESTINADA AL PERSONAL QUE
MANE]A LAVIAVENOSAY ADMINISTRACION
AREA DESTINADA AL DE MEDICACION
PERSONAL
QUE REALIZA LA
VALORACION L )

DEL PACIENTE, U OTRA
INTERVENCION
(Ej. Compresiones cardiacas)

Fuente: Resuscitation Team Roles and Responsibilities: In-Hospital Cardiopulmonary Arrest Teams. Critical Care Nursing Clinics; 2021.

*La distribucion del personal y equipo de via venosa y valoracion del paciente puede
intercalarse dependiendo de dénde se obtenga el acceso venoso.
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Figura 6. Distribucion de los equipos de respuesta rapida en caso de pacientes con
alta complejidad

'd N

CARRO DEViIA

AEREA/ASPIRACION EQUIPO DE ViA AEREA VENTILADOR
. N

z
5 ‘g | EMERGENCIOLOGO i 3
<z
Ouw
g E DESFIBRILADOR/
Z - CARRO DE
Z CIRCULACION
s w
oz
.
I g \_ _/
e - )
o - MATERIAL DE
<9 VIA DE
z g OB STE LHA CIRCULACION

EQUIPO DE CIRCULACION
PEDIATRA
EQUIPO DE * . TRANSFUSION | TRANSFUSION

INTERVENCION

LIDER

EMERGENCIOLOGO

. J

Fuente: Position within the hospital and role in the emergency department of emergency physicians in the Netherlands: a national survey. International Journal of Emergency
Medicine; 2020.
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Figura 7. Posiciones del Equipo de Trauma (Original — Modificado)

' f V52 ™
ESPECIALISTA
ENviissPrEg‘P‘:i\I:%mu ENVIAS RESPIRATORIAS
ASISTENTE
DEVIAS
RESPIRATORIAS
DOCTOR I:
EVALUACIONY DOCTOR I:
PROCEDIMIENTOS EVALUACION
ENFERMERO I:
CIRCULACION g:{;s':;‘é:‘
ENFERMERO I ENFERMERO I
MONITOREQ MONITOREQ
OCTOR 20
FROCEDIMIENTOS
@ SECRETARIA
LiDER DEL EQUIPO LIDER DEL EQUIPO
SECRETARIA
@ RADIOLOGO @ RADIGLOGO @CIRU]ANO
L AN #

Fuente: Worldwide snapshot of trauma team structure and training: an international survey. European Journal of Trauma and Emergency Surgery; 2022.

ORGANIZACION DEL SERVICIO DE EMERGENCIAS (6,12,13)

El Area de Emergencias debe adecuarse de acuerdo a la Norma Nacional de
Caracterizacion de Establecimientos de Salud correspondiente.
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CIE-10 124

2 NIVEL DE
ATENCION

ANGINA DE PECHO ESTABLE

CIE-10
124: Otras enfermedades isquémicas agudas del corazén
Excluye: Angina de pecho (120.-)
Isquemia transitoria del miocardio en el recién nacido (P29.4)
124.0: Trombosis coronaria que no resulta en infarto del miocardio
Embolia (de |a) (arteria) (vena) coronaria, que no resulta en infarto del mio-
cardio
Oclusion (de la) (arteria) (vena) coronaria, que no resulta en infarto del mio-
cardio
Tromboembolia (de la) (arteria) (vena) coronaria, que no resulta en infarto
del miocardio
Excluye: especificada como cronica o con una duracion establecida de
mas de 4 semanas (mas de 28 dias) desde su inicio (125.8)
124.1: Sindrome de Dressler
Sindrome postinfarto del miocardio
124.8: Otras formas de enfermedad isquémica aguda del corazén
Falla coronaria
Insuficiencia coronaria
124.9: Enfermedad isquémica aguda del corazén, no especificada
Excluye: enfermedad isquémica del corazén (crénica) SAI (125.9)

DEFINICION

La angina es una manifestacion de la cardiopatia isquémica, caracterizada por un dolor
toracico opresivo que resulta de la isquemia del miocardio. Esta condicién se produce
cuando la demanda de oxigeno del musculo cardiaco supera la capacidad de suministro
de las arterias coronarias, lo que provoca una insuficiente irrigacion sanguinea al corazon.

CLASIFICACION FUNCIONAL

La clasificacion funcional de la angina de pecho evalua la severidad de la condicién en
funcién de la limitacion que presenta el paciente en su actividad cotidiana. A continuacion
se describen las diferentes clases:

= Clase I: No hay limitacion en la vida normal. La angina solo se presenta durante
esfuerzos fisicos extenuantes.

= Clase lI: Existe una ligera limitacion en la actividad fisica. La angina puede aparecer
al caminar rapidamente, subir escaleras o cuestas. El paciente puede caminar mas de
1 0 2 manzanas o subir un piso de escaleras sin experimentar sintomas.

= Clase lll: Se observa una marcada limitacion en la actividad fisica. La angina aparece
al caminar 1 0 2 manzanas o al subir un piso de escaleras en condiciones normales.



= Clase IV: El paciente presenta incapacidad para realizar cualquier actividad fisica sin
experimentar angina, que puede incluso ocurrir en reposo.

ETIOLOGIA

La causa mas frecuente de angina, es la estenosis de una arteria coronaria por
ateromatosis. Si la estenosis es fija (placa ateromatosa estable), el umbral de isquemia
es siempre similar y aparece con niveles de ejercicio predecibles, o que constituye el
cuadro clinico denominado angina estable.

Laprobabilidad del diagndstico, aumenta con elnumero de factores de riesgo cardiovascular
que tenga el paciente, como son el habito de fumar, la diabetes, historia previa de cuadros
anginosos o antecedentes familiares de angina, hiperlipidemia, enfermedad renal cronica
y enfermedad aterosclerdética en otro lecho vascular.

DIAGNOSTICO

Es fundamental analizar a todo paciente que consulte por dolor toracico croénico,
planteandose la pregunta: ;cual es la probabilidad de que se trate de angina de pecho?
El diagndstico se basa en la evaluacion clinica y se caracteriza por la presencia de dolor
0 molestia retroesternal:

= Aparicion: El dolor se presenta con el ejercicio o en situaciones que aumentan el
trabajo cardiaco, como el estrés, el frio intenso o tras una comida copiosa.

= Duracion: Los episodios son de corta duracion.

= Alivio: El malestar cede con el reposo o tras la administracion sublingual de dinitrato
de isosorbide.

Se introducen los siguientes términos para clasificar la angina:

= Angina tipica: Si el paciente presenta las tres caracteristicas mencionadas.

= Angina atipica: Si el paciente presenta dos de las caracteristicas.

= Dolor toracico no anginoso: Si solo se presenta una o ninguna caracteristica.

Esta clasificacion, combinada con la edad y el sexo del paciente, ayuda a determinar la
probabilidad de una enfermedad coronaria subyacente. La historia clinica es clave y debe
ir acompanada de una evaluacion clinica que considere:

» Tipo de malestar: Descrito como opresivo, sordo o pesado.

= Ubicacion: Generalmente retroesternal o en el hemitérax izquierdo, pudiendo
irradiarse al brazo izquierdo, cuello, mandibula y espalda.

= Relacién con el esfuerzo: El dolor se desencadena por el esfuerzo fisico o estrés
emocional y se alivia con el descanso.

* Duracion de los sintomas: Puede persistir varios minutos después de cesar el
esfuerzo.

Esta informacion es crucial para establecer un diagnoéstico preciso y guiar el tratamiento
adecuado.
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CRITERIOS CLINICOS

El dolor anginoso es un sintoma que requiere un diagnostico complementario mediante
pruebas que evidencien la presencia de isquemia o falta de perfusion. A continuacioén, se
presentan los criterios clinicos relevantes:

Electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones: Es esencial realizar un ECG, ya
que hasta el 50% de los pacientes pueden presentar un resultado normal. Se deben
observar ondas T simétricas e invertidas.

Deteccidon de bloqueos: Es importante identificar un bloqueo avanzado de la rama
izquierda del haz de His.

Cambios en la repolarizacién: La identificacion de alteraciones durante una crisis
de angina es altamente sensible y especifica para el diagnéstico de enfermedad
coronaria.

Trastornos de la conduccion ventricular: Estos pueden incluir depresién del
segmento ST, que puede ser causada por hipertrofia ventricular o en pacientes que
han sido revascularizados.

Prueba de esfuerzo convencional: Se realiza en una cinta continua y es util
para diagnosticar angina de esfuerzo en pacientes con un ECG basal normal. La
especificidad y sensibilidad de esta prueba oscilan entre el 70% y el 80%.

Técnicas de imagen: En casos donde el ECG basal esté alterado, se pueden
emplear técnicas como ecocardiografia, angiografia o resonancia magnética para una
evaluacion mas detallada.

Estos criterios son fundamentales para establecer un diagnéstico preciso y guiar el
tratamiento adecuado en pacientes con sospecha de angina de pecho.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El diagndstico de episodios de isquemia coronaria en pacientes con factores de riesgo
debe orientarnos a reducir el tiempo de espera en el area de urgencias, asi como en los
procesos diagnosticos y terapéuticos. Actualmente, las pruebas complementarias mas
utilizadas incluyen:

Determinacién de enzimas de necrosis.
Electrocardiograma (ECG).

Pruebas de esfuerzo: Estas pruebas se utilizan para provocar isquemia y son
requeridas segun la especialidad médica.

Visualizacion del arbol coronario: Se puede realizar mediante métodos no invasivos o
angiografia.

LABORATORIO

Las pruebas de laboratorio recomendadas son:
Hemograma.
Glucemia.



= Creatinina.

= Hepatograma y dosaje de creatinfosfoquinasa (CPK): Se debe realizar antes y después
de iniciar el tratamiento con estatinas.

= Dosaje de marcadores de dafno miocardico: Si se obtienen resultados elevados,
se debe continuar el manejo segun las guias para el sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST.

Es importante sefalar que no hay suficiente evidencia que respalde la determinacion
sistematica de péptido natriurético cerebral (BNP), marcadores de hemostasia o pruebas
genéticas.

GABINETE

= Serecomiendarealizar unaradiografia de térax en casos de angina atipica, insuficiencia
cardiaca o sospecha de enfermedad pulmonar.

= Estos exdmenes complementarios son esenciales para un diagnostico preciso y para
guiar el trataiento adecuado en pacientes con sospecha de isquemia coronaria.

TRATAMIENTO

PRIMER NIVEL

= Valoracion para seguimiento por cardiologia.

= Analizar requerimiento de estratificacion para revascularizacion.
= Derivacion a cardiologia.

PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL

TERAPIA ANTIPLAQUETARIA

La terapia antiplaquetaria es fundamental en el manejo de la angina. La aspirina,
administrada por via oral en dosis que varian entre 75 y 150 mg diarios, ha demostrado
reducir significativamente eventos vasculares, como infarto agudo de miocardio (IAM),
accidentes cerebrovasculares (ictus) y mortalidad vascular.

El clopidogrel, también administrado por via oral en una dosis de 75 mg, se asocia con un
menor riesgo anual de eventos cardiovasculares isquémicos, IAM y muerte vascular en
comparacion con la aspirina.

TERAPIA REDUCTORA DE LiPIDOS CON ESTATINAS

La terapia con estatinas ha mostrado una reduccion significativa en la mortalidad,
asi como en la incidencia de eventos cardiovasculares (ECV), IAM y la necesidad de
revascularizacién coronaria o ictus. Las estatinas deben ajustarse segun los niveles
de LDL; se recomienda una dosis de 20 mg/dia de atorvastatina, con seguimiento por
cardiologia, para lograr cifras de LDL <70 mg/dL y/o una reduccion superior al 50%
respecto al nivel basal.
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INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSINA

No hay evidencia suficiente que respalde los beneficios clinicos de los IECA en pacientes
con enfermedad aterosclerética y buena funcién ventricular.

BLOQUEADORES BETA

Los bloqueadores beta mejoran el equilibrio entre el suministro y la demanda de oxigeno
al reducir la frecuencia cardiaca y la presion arterial, disminuyendo asi el estrés sistolico
final y la contractilidad, lo que prolonga la diastole y permite un mayor flujo coronario.
Ejemplos incluyen:

* Atenolol: 100 mg/dia por via oral.
* Bisoprolol: 5—20 mg/dia por via oral.

Estos medicamentos estan contraindicados en pacientes con bradicardia, bloqueo
auriculoventricular (BAV) de segundo o tercer grado, enfermedad del nodo sinusal,
insuficiencia cardiaca descompensada y asma grave.

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO

Los bloqueadores de los canales de calcio inhiben el transporte de calcio e inducen la
relajacion del musculo liso. Son tan efectivos como los bloqueadores beta para reducir
los sintomas de angina.

La eleccién del medicamento debe basarse en las comorbilidades del paciente y las
posibles interacciones medicamentosas.

NITRATOS

Los nitratos actuan directamente sobre el musculo liso vascular, produciendo dilatacion
venosa Y arterial, lo que reduce la precarga, poscarga y demanda de oxigeno. El dinitrato
de isosorbide sublingual es eficaz para el alivio inmediato de la angina y también
puede utilizarse para prevenir isquemia. Los nitratos orales de liberacion modificada
administrados una vez al dia proporcionan niveles terapéuticos adecuados.

El principal efecto secundario de los nitratos es el dolor de cabeza, que generalmente
disminuye con el uso continuo.

MEDIDAS INMEDIATAS
= Medidas habito-dietéticas: Disminuir peso, grasas e hidratos de carbono.

= Determinacion de factores de riesgo coronario: Incluyendo tabaquismo y
alcoholismo.

= Medidas de aptitud fisica: Ejercicio aerdbico progresivo y combinado bajo supervision
profesional.

» Medidas psicosociales: Proporcionar soporte psicolégico durante las primeras
etapas de la enfermedad y siempre que sea necesario.

= Control de la via aérea: Limpiar la boca de cuerpos extrafios y aspirar secreciones.



= Sino hay mejora, proceder a colocar una canula oronasal o intubacion segun criterio
médico.

= Control respiratorio: Observar los movimientos respiratorios.
= Oxigenoterapia.

=  Descomprimir neumotérax si esta presente.

= Control hemodinamico y evaluacién del llenado capilar.

Este enfoque integral es esencial para el manejo efectivo del paciente con angina y para
mejorar su calidad de vida.

CRITERIOS DE CRITERIOS
CRITERIOS DE REFERENCIA ¢ o NTRARREFERENCIA ~ DE ALTA
Los factores de riesgo tradicionales Para control y seguimiento  Resuelta la
(edad avanzada, hipertension por especialidades segun emergencia y
arterial, diabetes, dislipidemia, criterio médico. solucionadas las
tabaquismo, obesidad, sedentarismo complicaciones.

y los antecedentes de enfermedad
cardiovascular).

Disnea.

Dolor toracico

Antecedentes clinicos (Historia de
infarto de miocardio, Insuficiencia
renal, Insuficiencia cardiaca,
Enfermedad vascular periférica.

A Segundo o Tercer Nivel segun
evaluacion clinica.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

1. Investigacion con Tomografia Computarizada-Angiografia Coronaria: En
pacientes con dolor toracico que se sospechan afectados por angina estable, se debe
considerar la realizacién de una tomografia computarizada-angiografia coronaria para
confirmar el diagnéstico.

2. Prueba de Tolerancia al Ejercicio: La prueba de tolerancia al ejercicio no deberia
utilizarse rutinariamente como herramienta de diagndstico de primera linea en
pacientes con sospecha de angina estable. Otros métodos diagnosticos, como la
electrocardiografia y la exploracién imaginolégica, son mas apropiados para una
evaluacion inicial precisa.

3. Uso Rutinario de Aspirina Perioperatoria: El uso rutinario de aspirina para reducir
los eventos cardiacos perioperatorios en pacientes sometidos a cirugia no cardiaca,
especialmente aquellos con enfermedad arterial coronaria estable conocida, no es
recomendado. Sin embargo, la aspirina puede ser beneficiosa en algunos contextos
especificos, como en pacientes con historial de eventos cardiovasculares previos.
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4. Administracion y Estratificacion del Riesgo: Pacientes con angina estable
generalmente reciben atencion en el entorno de la atencién primaria. Sin embargo,
puedenrequerirderivacionaespecialistas parauna evaluacion adicionaly estratificacion
del riesgo. Esto es crucial para determinar el plan de tratamiento adecuado y gestionar
potenciales complicaciones.

5. Educaciéon y Orientacion: Es fundamental ofrecer educacién y orientacion a
los pacientes, sus familias y comunidades sobre medidas preventivas higiénico-
dietéticas que puedan ayudar a mitigar los sintomas de la angina y reducir el riesgo
de complicaciones cardiovasculares. Esto incluye consejos sobre el consumo de
alimentos saludables, el mantenimiento del peso adecuado, el control del estrés y el
aumento de la actividad fisica de manera gradual y segura.

Importancia de la Educacion Preventiva

La educacion preventiva juega un papel crucial en el manejo de la angina estable. Al
informar a los pacientes sobre como cuidar su salud cardiovascular, se pueden reducir
significativamente los riesgos asociados con esta condicién. Ademas, facilitar la
comunicacion entre los servicios de salud, la familia y la comunidad ayuda a garantizar
que todas las partes involucradas comprendan completamente el plan de tratamiento y
puedan colaborar activamente en su cumplimiento.



. CE10 W19

CAIDAS EN EL ADULTO MAYOR

CIE-10
W19: Caida no especificada
Incluye: Caida accidental SAI

Las caidas en adultos mayores son un problema de salud con mayor complicacion,
provocando la pérdida de autonomia o lesiones que pueden llevar a la muerte, debido a
que el tratamiento refleja el hecho de que el cuerpo del paciente no responde a la lesion
de la misma manera que en un paciente joven.

La morbilidad y mortalidad es alta en personas de edad avanzada al sufrir un traumatismo
importante, es asi que en estos casos el personal de salud repercute positivamente
al lograr identificar lesiones, signos de inestabilidad oculta, reanimar y estabilizar al
paciente, asi como comorbilidades relevantes y referirlo al hospital del nivel de atencién
correspondiente.

‘

Las caidas en Adultos Mayores se generan a partir de la dificultad por mantener una
posicion adecuada estando sentado, acostado o de pie y, traen como consecuencia un
derrumbe y golpe en el suelo contra su voluntad, siendo estas variables y de la causa.

‘

Elequilibrio es el estado por el cual el cuerpo conserva una postura estable, contrarrestando
la accién de la gravedad.

Los tres sistemas que cooperan en el mantenimiento del equilibrio son:
1. Sistema del oido interno o sistema vestibular.
2. Sistema visual.

3. Propioceptores (receptores repartidos por todo el cuerpo y que informan de la posicion
de las articulaciones, musculos, etc.), la alteracién en cualquiera de los componentes
puede significar la causa de la caida.

Dentro de las principales causas de caidas en el adulto mayor, son:

Factores intrinsecos

1. Cambios asociados al envejecimiento:

= Disminucion de la agudeza visual.

= Disminucion de la capacidad de acomodacion.
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= Disminucion de la vision periférica.
= Disminucion de la adaptacion a la oscuridad.
= Alteraciones de la sensibilidad de contraste.
= Disminucion del reconocimiento sensorial.
= Disminucion del tiempo de reaccion.
= Disminucion en audicién (cambios en la audicion):
- Trastornos en la discriminacion del lenguaje.
- Aumento del umbral de caida del tono puro-especialmente sonido de alta frecuencia.
- Disminucion de la excitabilidad vestibular periférica.
= Marcha oscilante.
= Trastornos reflejos de enderezamiento del cuerpo.
2. Enfermedades neuroldgicas:
= Accidentes vasculo-cerebrales.
» Enfermedad de Parkinson.
= Mielopatias.
» |nsuficiencia vertebro basilar.
» Hipersensibilidad del seno carotideo.
= Neuropatias.
= Demencias.

Factores extrinsecos Factores medio ambientales caracteristicas del piso:
= Resbaladizo, abrillantado o encerado.

= Alfombras gruesas no fijadas.
= |luminacion Excesiva o inadecuada.

= Escaleras: Ausencia de pasamanos. lluminacién insuficiente. Peldafos demasiados
altos o desgastados.

= Cuarto de bano Ducha o bariera resbaladiza.
= Ausencia de brazos en las sillas.
= Estantes demasiados altos.
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= Factores sociales:
- Calles o aceras en mal estado.
- Demasiada altura del cordén de la acera.
- Alumbrado publico deficiente.
- Transporte publico poco accesible para la persona adulta mayor.
- Institucionalizacion.

- Desplazamiento excesivo.




. Cardiovasculares:

Infarté agudo de miocardio.
Hipotension.

Arritmias.

. Musculoesqueléticas:

Artritis.
Artrosis.
Miositis.

. Psiquiatricas:

Depresion.
Ansiedad.
Estado confusional.

. Otras:

Sincope.

Anemia.

Deshidratacion.
Hipoglucemia.

Infecciones agudas.
Medicamentos: polifarmacia.

Diuréticos, antihipertensivos, hipnéticos o sedantes.

Condiciones y factores ambientales

Condiciones médicas cronicas:

Osteoartritis.
Osteoporosis.

EVC.

Cardiopatia isquémica.
Anemia.

HTN.

Alteraciones de la marcha y el equilibrio.
Deterioro visual.
Depresion.

Polifarmacia.

Enfermedad de Parkinson.
Demencia.
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Condiciones médicas agudas

= Sincope.

= Disrritmia.

= EVC/AIT.

= Convulsion.

= Falla renal aguda.

= Infeccion.

= Hipoglucemia.

= AAA

= Nuevo medicamento.

= Deshidratacion.

= Fracturas Agudas.

= Lesiones autoinfligidas

Factores ambientales

= Alfombras.

= Luces.

= Escaleras.

= Tinas/regaderas.

= Calzado.

= Piso disparejo.

= Clima.

= Aparatos para caminar

Otros

= Edad avanzada.

= Sexo femenino.

= Abuso de alcohol y drogas.

= Abuso a personas de edad avanzada.
FACTORES QUE CONTRIBUYEN A LESIONES EN ADULTOS MAYORES
= Osteoporosis.

= Osteoartritis.

» Lesiones cervicales y espinales.

= Trauma de torso.

» Fracturas de cadera.

= Lesiones de extremidades inferiores.
= Lesiones de extremidades superiores.



FACTORES DE RIESGO INTRINSECO DE CAIDAS Y LESIONES EN ADULTOS
MAYORES

= Deterioro sensorial (visidén, audicion, propiocepcion).

» Enfermedades cerebrales que afectan el equilibrio (evento vascular cerebral,
Parkinson).

= Demencia, influye en el equilibrio, juicio y capacidad de resolucién de problemas.

= Trastornos musculoesqueléticos (los que causan debilidad en pierna o pie o deformidad
osea).

= Medicamentos con efectos sedantes.

= Polifarmacia.

= Depresion y uso de medicamentos antidepresivos.

= Uso de alcohol.

» Edad avanzada, a mayor edad mayor, mayor probabilidad de caidas y lesiones.

» Baja capacidad de absorcion de energia de los tejidos (piel de cebolla) o hueso
(osteoporosis).

DIAGNOSTICO
a) Valoracion del riesgo de caida para la prevencion

Para evaluar el riesgo de caidas en los adultos mayores se aplica el test de Tinetti, el cual
esta en dos partes (equilibrio y aparato locomotor), ademas de preguntar al paciente y
describir su ambiente, por ejemplo:

» Qué tipo de suelo.

» Existencia de gradas.

» Tipo de vestimenta y calzados.

= |luminacioén y otros obstaculos eventuales.

Las caidas y sus complicaciones son previsibles. La estrategia debe ser tan amplia que
evite la repeticion de las caidas. Esto implica una evaluacién periddica de las condiciones
del individuo que pueden predisponerlo a caerse, asi como una revision de los peligros
ambientales a los que esta expuesto.

En el area rural particularmente aun existen comunidades sin energia eléctrica, por ello
se debe recomendar a la familia y comunidad acompafar a la persona de edad a su
domicilio y orientar su descanso temprano antes de la entrada del sol.

b) Valoracion del adulto mayor con caida

Sedebeaplicarla Escalade Tinettiasi como analizarlos factores ambientales. Pero ademas
en caso de existir caidas o ser la caida el motivo de la consulta, se hara una evaluacion
clinica correspondiente en busqueda de enfermedades causales o coexistentes.
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Tabla 4. Escala de Tinetti Parte I: Equilibrio: Con el paciente sentado en una silla
dura sin brazos

. Se recuesta o resbala de la silla =0
1. Equilibrio sentado
Estable y seguro =1
Incapaz sin ayuda =0
2. Se levanta Capaz, pero usa los brazos =1

Capaz sin usar los brazos =
Incapaz sin ayuda =

3. Intenta levantarse Capaz, pero requiere mas de un intento =1
Capaz de un solo intento =
Inestable (vacila, se balancea) =0
4. Equilibrio inmediato de . -
- Estable con baston o se agarra =1
pie (15 seg.)
Estable sin apoyo =
Inestable =
5. Equilibrio de pie Estable con baston o abre los pies =
Estable sin apoyo y talones cerrados =
6. Tocado (de pie, se le Comienza a caer =
empuja levemente por el Vacila, se agarra =
externo 3 veces) Estable =
. . Inestable =
7. Ojos cerrados (de pie)
Estable =

Pasos discontinuos =
. Pasos continuos =
8. Giro de 360°
Inestable =
Estable =
Inseguro, mide mal la distanciay cae enlasilla =
9. Sentandose Usa las manos =
Seguro =

Fuente: Adaptado de: ESCALA DE TINETTI. PARTE I: EQUILIBRIO: Tinetti, M.E.; Williams, T. Frankin; Mayewski, R.; 1986. “Fall risk index for elderly patients based on number
of chronic disabilities”.
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Tabla 5. Parte Il: Marcha: Con el paciente caminando a su paso usual y con la ayuda
habitual (bastén o andador)

Cualquier vacilacion o varios intentos por =0
1. Inicio de marcha empezar
Sin vacilaciéon =1
A) Balanceo de pie derecho =0
No sobrepasa el pie izquierdo
Sobrepasa el pie izquierdo =1
No se levanta completamente del piso =0
2. Longitud y altura de Se levanta completamente del piso =1
paso B) Balanceo del pie izquierdo _
No sobrepasa el pie derecho -
Sobrepasa el pie derecho =1
No se levanta completamente del piso =0
Se levanta completamente del piso 1
3. Simetria del paso Longitud del paso Fiere.cho de§igual al izquierdo =0
Pasos derechos e izquierdos iguales =1
4. Continuidad de los Discontinuidad de los pasos =0
pasos Continuidad de los pasos =1
Desviacion marcada =0
5. Pasos Desviacion moderada o usa ayuda =1
En linea recta sin ayuda =2
Marcado balanceo o usa ayuda =0
6. Tronco Sin balanceo, pero flexiona rodilla o la espalda o =1

abre los brazos
Sin balanceo, sin flexién, sin ayuda =
Talones separados =

7. Posicion al caminar ) .
Talones casi se tocan al caminar =

Fuente: Adaptado de: ESCALA DE TINETTI. PARTE Il: MARCHA: Tinetti, M.E.; Williams, T. Frankin; Mayewski, R.; 1986. “Fall risk index for elderly patients based on number of
chronic disabilities”.

TRATAMIENTO

MANEJO DEL TRAUMA GERIATRICO

PRIMER NIVEL DE ATENCION

Valoracién del trauma geriatrico:

= Triaje.

= ABCDE.

= Componentes esenciales para evaluar una caida: SPLATT
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- Sintomas.
- Previas caidas.
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- Lugar de la caida.
- Actividad en el momento de la caida.
- Tiempo en la caida.
- Trauma, tanto fisico como psicoldgico.
SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION
Medicamentos de induccion de secuencia rapida y ajustes de dosis sugeridas
= Midazolam inyectable 0.1 -.03mg/kg IV. En bolo
= Ketamina inyectable 1 — 2 mg/kg IV. En bolo
INMOVILIZACION DE PACIENTE MAYOR CON TRAUMA

Manejo de una lesion cervical medular, estabilizacion de la fractura de cadera, facilitar la
extricacion y movimiento.

EVALUACION CLINICA DE LA CAIDA

La accesibilidad facil del profesional de salud a la comunidad y su conocimiento del estado
basal del paciente permiten la identificacién precoz de la “caida complicada”. Al garantizar
las medidas adecuadas para evitar nuevas complicaciones y sufrimientos innecesarios al
paciente, se debe realizar:

= Anamnesis y examen fisico completo.

= Busqueda de la causa de la caida.

= Evaluar los aspectos psicoldgicos, sociales y ambientales involucrados.
= Interconsulta o el manejo interdisciplinario

El profesional debe proponerse no solo evaluar los aspectos biomédicos, sino ademas
los aspectos psicologicos, sociales y ambientales involucrados en las causas y sus
consecuencias; este sera el camino para ofrecer un plan de manejo apropiado.

Tomar en cuenta que en paciente mayores de 65 afos, se considera caida de gran altura
a todo paciente que sufra una caida de 5 escalones o 1 metro de altura.

COMPLICACIONES CLINICAS A CAUSA DE LAS CAIDAS
* Traumatismos.

* Fracturas.

* Heridas.

= Hematomas y otras lesiones en tejidos blandos.

* Muerte mediata o inmediata.

= Secuelas como: dolor; inmovilidad y la pérdida de autonomia.



MEDIDAS GENERALES
La rehabilitacidén es una parte esencial del tratamiento.
Esto incluira:

= Correccion de aspectos bioldgicos, psicoldgicos, sociales, culturales, funcionales y los
ambientales.

» Educacion: que debe estar encaminada a un mayor conocimiento por parte del paciente
de sus problemas de salud y de medidas que pueden tomar para evitar caerse, lo que
pudiera incluir la recomendacién de medios auxiliares de sostén.

= Entrenamiento del paciente incluye como caminar sin obstaculos, bajar y subir
escaleras, sentarse y levantarse de la silla, y levantarse del suelo después de una
caida.

= Modificacion del ambiente, para convertirlo en seguro para el adulto mayor, debe ser
parte del programa de rehabilitacién. Las areas mas importantes son: el mobiliario, los
obstaculos potenciales y la iluminacion. Los pasamanos en algunos lugares, como en
escaleras o gradas y bafos, son de utilidad.

En este caso el establecimiento de primer nivel juega un papel vital en la promocion y el
mantenimiento de la movilidad del adulto mayor, el detectar de forma precoz enfermedades
incapacitantes y factores ambientales asociados, fomentando los programas de actividad
fisica y ejercicio; ademas de proporcionar educacién sanitaria a pacientes y cuidadores.

MEDIDAS ESPECIFICAS
Ver capitulos correspondientes: fracturas, traumatismo craneo, heridas.

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION: En caso de complicaciones para resolucién
quirurgica.

CRITERIOS DE CRITERIOS DE

REFERENCIA CONTRARREFERENCIA  CRITERIOS DE ALTA
Para apoyo diagnéstico De acuerdo a criterio médico. De acuerdo a criterio
en las complicaciones. meédico.

PREVENCION DE CAIDAS Y LESIONES EN PERSONAS MAYORES

La identificacidn de los factores de riesgo y la prevencion de las caidas posteriores deben
incluir una revisién de los medicamentos, la mejora de la funcidn sensorial en la medida
de lo posible, la eliminacion de los obstaculos ambientales y la promocién de un programa
de ejercicios que puedan ayudar a una persona mayor a recuperar y mantener la fuerza
y el equilibrio.
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CIE-10 T78.2

4 NIVEL DE
ATENCION I-1-1

CHOQUE ANAFILACTICO

CIE-10
T78.2: Choque anafilactico, no especificado
Anafilaxia SAI
Choque alérgico SAI
Reaccion anafilactica SAl
Excluye: Choque anafilactico (debido a, al):
» Efecto adverso de sustancia medicinal correcta administrada apropia-
damente (T88.6);
* Reaccion adversa a alimentos (T78.0)
* Suero (T80.5)

DEFINICION

El choque anafilactico es una reaccion alérgica grave y potencialmente mortal que se
produce de forma repentina e intensa debido a la liberacién masiva de sustancias quimicas
como la histamina en todo el cuerpo, como respuesta a la exposicion a una sustancia a
la que el individuo es alérgico. La respuesta anafilactica se puede desencadenar por una
amplia gama de alérgenos, incluyendo alimentos, medicamentos, picaduras de insectos,
latex y otros agentes. El choque anafilactico es una emergencia médica y requiere
atencion inmediata para prevenir complicaciones graves e incluso la muerte.

Sindrome clinico caracterizado por colapso cardiocirculatorio, debido a reaccién alérgica
extrema que amenaza la vida, por lo que se requiere intervenir con prontitud y precision.

Sindrome clinico de anafilaxia en fase avanzada, se entiende como un estado de
desequilibrio entre el aporte y demanda de oxigeno a los tejidos y distintos parénquimas,
secundarios a una vasoconstriccién, causando hipoperfusion tisular, llevando a alteracion
en la integridad celular y falla organica multiple, con alta mortalidad asociada.

Es el resultado de la liberacién dependiente de IgE, mediadores quimicos de los mastocitos
y basdfilos.

CLASIFICACION
Se la puede dividir en fases en su presentacion:

= Primera fase, corresponde a la de un estado hiperdinamico, con taquicardia,
disminucién de la resistencia vascular sistémica y vasodilatacion arteriolar periférica,
que produce una disminucién del retorno venoso y del débito cardiaco.

= Segunda fase, caracterizada por la hipotension, con un estado de choque, secundario
a la extravasacion capilar de plasma.

El retraso del tratamiento o un manejo incorrecto, puede ocasionar anoxia tisular, que
conduce a una falla organica multiple que culmina en un shock irreversible.



Otras clasificaciones comunes se describen a continuacion:

Clasificacion por causa:

a. Anafilaxis alérgica: Causada por una respuesta alérgica a un alérgeno, como
alimentos, medicamentos, picaduras de insectos, latex, entre otros.

b. Anafilaxis no alérgica: Causada por mecanismos no alérgicos, como reacciones
a ciertos medicamentos, contrastes radiograficos, la inyeccion de ciertas sustancias
como la insulina o la hormona del crecimiento.

Clasificacion por gravedad:

a. Anafilaxis leve: Caracterizada por sintomas leves como urticaria, picazon y
enrojecimiento de la piel, estornudos, congestion nasal, enrojecimiento de los ojos y
dolor abdominal.

b. Anafilaxis moderada: Se presentan sintomas mas graves como dificultad para
respirar, opresion en el pecho, tos, nauseas, vomitos, diarrea, calambres abdominales
y mareos.

c. Anafilaxis grave: Se presenta una reaccion alérgica grave, que puede ser
potencialmente mortal. Los sintomas incluyen dificultad para respirar, opresion en el
pecho, tos, hinchazén de la garganta y la lengua, taquicardia, caida de la presion
arterial y pérdida del conocimiento.

ETIOLOGIA

El término anafilaxia, se refiere a una condicion clinica potencialmente mortal que resulta
de la activacién especifica o no especifica de mastocitos/basdfilos, vias inflamatorias
0 ambos, siendo una reaccion de hipersensibilidad grave, sistémica, secundaria a la
administracion de un farmaco o al contacto con una sustancia desencadenante.

Las mas frecuentes son:
= Farmacos:
- Penicilinas y antibioticos derivados.
- Aspirina y antiinflamatorios no esteroides (AINE).
- Sulfonamidas.
- Medios de contraste radiologicos.
= Alimentos y aditivos.
= Cosmeéticos y pinturas.
» Picaduras de himendpteros.

= Ruptura de quiste hidatidico.

-
<
o
=
Ll
o
o
Ll
=
L
>
n
<
O
=
L
o
&
=
L
[mn]
<
S}
=
—
o
=
Q
O
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
o
<
=
<
=
o
o
=

Ente algunos alergenos, podriamos citar:

= Alimentos: mani, nueces, leche, huevo, pescados, mariscos, frutas, sésamo, trigo.
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= Drogas: Penicilina, cefalosporinas, sulfonamidas, AINES, tiamina, vitamina B12,
insulina, tiopental, anestésicos locales.

= Venenos de himendpteros: abeja, avispa, hormiga colorada.
= Latex.

= Anafilaxia por alimentos post ejercicio.

= Anafilaxia por ejercicio no relacionada con alimentos.

* |Inmunoterapia con alérgenos.

= Vacunas: tétanos, paperas, sarampion, gripe.

= |diopatica.

DIAGNOSTICO

Se manifiesta clinicamente con piel fria, palida y sudorosa, colapso vascular, hipotension,
taquicardia, oliguria o anuria, relacién de esfinteres, pérdida de la conciencia, pudiendo
llevar a una parada cardiaca.

Una vez que la persona afectada reciba atencion médica, el diagndstico del choque
anafilactico se basara en los sintomas, la historia clinica y los resultados de los examenes
meédicos, que pueden incluir analisis de sangre y pruebas cutaneas de alergia.

CRITERIOS CLINICOS

Se caracteriza por la rapida aparicion de una serie de signos y sintomas, después de la
exposicidn a este desencadenante. La anafilaxia es la forma mas grave de una reaccion
alérgica, porque puede llevar a una forma grave de insuficiencia respiratoria aguda y
colapso cardiovascular y deceso del paciente.

El diagndstico es basicamente clinico. Por lo general el cuadro no se presenta tras la
primera exposicion del organismo al alérgeno, sino que ocurre después que la persona
se ha expuesto y quedado sensibilizada a la sustancia, aunque hay situaciones, en
especial con el uso de la penicilina y derivados, en que el choque se presenta a la primera
exposicion.

Entre los sintomas principales es posible distinguir:
= Prurito extremo.
= Edema facial.

= Espasmos musculares, que pueden obstaculizar la respiracion, en especial si hay
edema de la mucosa respiratoria.

= Erupcién cutanea (aparicion de ronchas).
= Nauseas y vomitos.
= Dolor abdominal.

= Hipotension arterial, por dilatacion de los vasos sanguineos capilares.



La clasificacion de Ring y Messmer, para evaluar la gravedad de los signos y sintomas
de la anafilaxia:

Grado I: Signos cutaneo-mucosos, eritema, urticaria con o sin edema angiogénico.

Grado II: Dafio multiorganico, con signos cutaneo-mucosos, hipotension y taquicardia
moderada, hiperactividad bronquial.

Grado llI: Dafio multiorganico grave, con riesgo vital, que impone una terapia especifica
agresiva (taquicardia o bradicardia, arritmias, broncoespasmo, colapso cardiovascular
(shock distributivo).

Grado IV: Colapso cardiocirculatorio. Paro cardiorrespiratorio.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser guiado por la severidad de la reaccion, historial del paciente,
disponibilidad de agentes o infraestructura y la respuesta al tratamiento de emergencia
(adrenalina).

El objetivo del tratamiento de la anafilaxia es:

Interrumpir el contacto con el alérgeno.
Modular los efectos de la liberacion de mediadores.

Inhibir la produccion y liberacion de mediadores.

Incluye 3 etapas:

Medidas generales.
Tratamiento de primera linea o primario.

Tratamiento de segunda linea o secundario.

MEDIDAS GENERALES

Los siguientes son los pasos a seguir para el tratamiento del choque anafilactico:

Suministrar oxigeno a través de una mascara.

Mantener a la persona en posicion horizontal y elevar sus piernas para aumentar el
flujo de sangre al corazon y al cerebro.

Colocar una via intravenosa para administrar soluciones isotonicas y medicamentos.

Controlar los signos vitales (frecuencia cardiaca, presion arterial, frecuencia respiratoria
y la saturacién de oxigeno).

Administrar Clorfeniramina 10 mg IV en bolo e Hidrocortisona 100 mg IV en bolo para
reducir la inflamacion y los sintomas alérgicos.

Si no hay compromiso vascular grave administrar Adrenalina por via SC o IMen la cara
anterolateral del muslo 0,3-0,5 mg , siendo la via IM mas rapida y efectiva, se puede
repetirse cada 10-15 minutos hasta un maximo de 3 dosis.
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PRIMER NIVEL:

Pedir ayuda al equipo de salud.

Suspender el contacto con el agente que produjo la reaccidon anafilactica.
Elevacion de miembros inferiores.

Valoracién de la via respiratoria:

- Apertura y mantenimiento de su permeabilidad.

Cuello en hiperextension.

Colocaciéon en decubito lateral.

Administracion de oxigeno humedo.

Canalizar una via venosa periférica, la cual se mantendra con solucién salina isotonica,
que se infundira rapidamente si la hipotensién es grave.

Si no hay compromiso vascular grave, el medicamento de eleccion es la adrenalina
(epinefrina) inyectable, que se administra via SC, o IM, a dosis de 0,5 mg (1/2 ampolla),
que puede repetirse cada 10-15 minutos hasta un maximo de 3 dosis.

No son muy distintas de las medidas generales que se toman en otras urgencias:

Suspender el posible alérgeno.

Comunicar al resto del personal de salud.

Posicion de Trendelemburg para aumentar el retorno venoso.
Monitorizacion segun la intensidad del cuadro clinico.

Administracion de oxigeno si fuese necesario, para mantener una saturacion mas del
95%.

Discontinuacién de drogas y/o agentes posiblemente incriminados.

TRATAMIENTO PRIMARIO

Adrenalina

Es la droga de eleccion y la mas eficaz en el tratamiento, retardar su administracién
influye negativamente el prondstico y administrada en forma precoz, previene o revierte
el broncoespasmo, colapso cardiovascular y mejora la supervivencia.

Esto se debe a sus propiedades alfa y beta agonistas.

La estimulacién alfa-1 adrenérgico: Produce vasoconstriccion, revirtiendo la
vasodilatacion y el edema provocado por la anafilaxia.

La estimulacion beta-1 adrenérgico: Aumenta la contractilidad miocardica y el débito
cardiaco.



La estimulacién beta-2 adrenérgico: Produce broncodilatacion, disminuye la resistencia
venosa hepatica (aumenta el retorno venoso) y aumenta el AMP ciclico en mastocitos
y basofilos, deteniendo la liberacion y neoformacion de mediadores inflamatorios.

Soporte de la via aérea

La administracion de oxigeno por mascarilla de alto flujo, aumenta la entrega de O2,
compensando el aumento del consumo de O2 por un estado hiperdinamico. También se
benefician de oxigenoterapia los pacientes con inestabilidad hemodinamica.

En reacciones grado | puede ser la unica medida necesaria.
Reanimacién agresiva con fluidos endovenosos

La administracion de fluidos debe iniciarse en forma precoz, debido a la gran extravasacion
de plasmaal espacio intersticial por elaumento de la permeabilidad vascular, lareanimacién
con fluidos, se la realiza especialmente en pacientes que se mantienen hipotensos a
pesar de la administracion de las dosis recomendadas de adrenalina.

Pueden ser necesarios grandes volumenes de solucion salina isotonica (suero fisioldgico
o Ringer lactato) en los primeros 5 a 10 minutos después de la reaccion, por lo cual se
aconseja infundirlos a través de 2 vias venosas de grueso calibre.

En el caso de una anafilaxia con compromiso respiratorio importante o que responde
precozmente al tratamiento, el manejo de fluidos debe ser menos agresivo acompafada
del manejo de la via aérea junto a la administracion de agonistas 32 de accion corta, para
aliviar los sintomas respiratorios de bronco-constriccion.

Antihistaminicos
Administre Clorfeniramina (antihistaminico H1), IV/IM 10 mg/ml cada ocho horas.

= Superado el episodio agudo se contintua con Clorfeniramina VO 4-8 mg cada 6-8 horas
por los siguientes 3 dias.

Los bloqueadores H1 actuan lenta y principalmente aliviando los sintomas cutaneos, mas
que los problemas hemodinamicos y respiratorios, que son los que determinan que la
anafilaxia se considere una emergencia vital, por lo que se consideran como parte del
tratamiento de segunda linea para anafilaxia.

Corticoides
No tienen efecto inmediato.

Su objetivo es disminuir la segunda fase de la anafilaxia, actuan generando down
regulation de la fase tardia de la respuesta inflamatoria eosinofilica.

Hidrocortisona 5-10mg/kg, repetir cada 6 hrs. se mantendra el tratamiento 48 hrs.

No debe demorar la administracion de adrenalina.
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MEDIDAS ESPECIFICAS

SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Ademas de lo realizado en el primer nivel:

= |nternacion.

= Intubacién endotraqueal o traqueotomia en caso necesario.

» Luego administre Clorfeniramina (antihistaminico H1), IV/IM 10 mg/ml cada 8 horas.

= Corticoides: Metilprednisolona IV 1 mg/Kg. en bolo, o Hidrocortisona IV 100 mg cada
6-8 horas.

= Superado el episodio agudo se contintia con Prednisona VO 40 mg/dia y Clorfeniramina
VO 4-8 mg cada 6-8 horas por los siguientes 3 dias.

= Referiral paciente al especialista para determinar la causa y para tratamiento inmediato.

= Educar para evitar al alérgeno (dieta, repelentes, drogas).

CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA

De primer nivel a Resoluciéon  Ausencia de No contar con UTI
segundo nivel en de cuadro de complicaciones. y falta de espacio
todos los casos de choque. Paciente en buen estado fisico.
choque anafilactico. general.
De segundo nivel Control y seguimiento en
a tercero o cuarto Primer nivel a la semana de
en casos de alta.

choque refractario
y no contar con
unidad de terapia
intensiva.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

Algunas medidas preventivas que puedes tomar para reducir el riesgo de sufrir un choque
anafilactico incluyen:

» |dentificar alergias: Si eres propenso a las reacciones alérgicas graves, es importante
saber a qué sustancias el paciente es alérgico.
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= Evitar los alérgenos: Una vez que identificadas las sustancias que te causan alergia,
evitalas en la medida de lo posible.

= Mantener la medicacion al dia: Si existen alergias graves, asegurese de tener el
autoinyector en todo momento y de que esté actualizado.

* Informar a amigos y familiares: Si se tiene un historial de reacciones alérgicas
graves, asegurarse de informar a amigos y familiares sobre las alergias y cdmo deben
actuar en caso de una emergencia.




= Reforzar la medicina preventiva en servicio de medicina general y medicina familiar.

= Asegurarse de que el personal médico tenga un conocimiento profundo sobre el choque
anafilactico, sus causas, signos y sintomas, asi como las medidas de intervencion
necesarias.

= Comunicacion efectiva: Promover una comunicacién clara y abierta entre los
miembros del equipo de atencién médica. Esto incluye informar y discutir los planes de
tratamiento y monitoreo del paciente, asi como compartir informacién relevante sobre
su condicion.
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- CE10 R57

CHOQUE

CIE-10
R57: Choque, no clasificado en otra parte
Excluye: Choque (debido a):
» Anafilactico (debido a):
» SAI(T78.2)
» Reaccion adversa a los alimentos (T78.0)
» Suero (T80.5)
* Anestesia (T88.2)
» Complicando o consecutivo al aborto, embarazo ectopico o
molar (O00-007, 0O08.3)
* Eléctrico (T75.4)
* Obstétrico (075.1)
» Postoperatorio (T81.1)
* Psiquico (F43.0
* Rayo (T75.0)
» Séptico (A41.9)
* Traumatico (T79.4)
Sindrome del choque toxico (A48.3)

El choque es un sindrome de gran riesgo vital, caracterizado por un trastorno de la
persufion sistemica que conduce a hipoxia celular generalizado y disfunciéon de los
organos vitales.

CLASIFICACION
1. Choque con Gasto Cardiaco (GC), bajo se divide en:

a. Choque hipovolémico.

b. Choque cardiogénico.

c. Choque obstructivo.
2. Choque con GC, alto:

a. Choque distributivo.



Tabla 6. Clasificacion de choque segun gasto cardiaco bajo y alto

Presion de
llenado

Volumenes
diastolicos
finales

RVS
PAM

SVO2

Ecocardiografia

Signos clinicos

Fuente: Clasificacion y caracteristicas del choque: Evans L, Rhodes A, Alhazzani W, Antonelli M, Coopersmith CM, French C, et al. Executive Summary: Surviving Sepsis

Gasto cardiaco bajo

Hipovolémico Cardiogénico Obstructivo

Bajo

Bajo

Alta

Normal / baja
(en estadios
finales)

Baja

Camaras
cardiacas
pequenas,
contractilidad
preservada

Frio y palido,
taquicardia y
aumento de
la frecuencia
respiratoria

Alto

Alto

Alta

Alta / normal /
baja

Baja

Camaras
cardiacas
dilatadas,
contractilidad
deteriorada

Frio, disnea,
edema
periférico,
distension
venosa yugular

Campaign: International Guidelines for the Management of Sepsis and Septic Shock; 2021.

ETIOLOGIA

Alto

Bajo (alto en
embolismo pulmonar)

Alta
Baja

Baja

En taponamiento:
efusién pericardica,
ventriculo derecho e
izquierdos pequenos.
En neumotérax a
tensién: camaras
cardiacas pequenfas.
En embolismo
pulmonar: ventriculo
izquierdo pequenio,
comprimido por

la dilatacion del
ventriculo derecho

Distension venosa
yugular, taquicardia
y aumento de

la frecuencia
respiratoria

Gasto
cardiaco alto

Distributivo

Bajo / normal

Bajo / normal
Baja
Baja

Alta

Camaras
cardiacas
normales,
contractilidad
preservada

(a menos que
ocurra una
cardiomiopatia
séptica)

Piel moteada,
taquicardia,
elevacién o
disminucion de
la temperatura
corporal.

Choque hipovolémico (representa el 16% de todos los tipos de choque):

= Hemorragico: Politraumatismo, hemorragia obstétrica, hemorragia digestiva, otras.

= No hemorragico: Pancreatitis aguda, pérdidas digestivas, diarrea, vomitos, pérdidas

urinarias, diabetes mellitus descompensada, nefropatia, diabetes insipida, otras.

Choque cardiogénico (representa el 16% de todos los tipos de choque):

= Cardiopatia isquémica: Sindrome coronario agudo.

= Valvulopatias: Estenosis valvular aguda, insuficiencia valvular aguda.
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* Miocardiopatias: Miocarditis aguda, miocardiopatia dilatada.

= Arritmias: Taquiarritmias, bradiarritmias, y otros.

Choque obstructivo (representa el 4% de todos los tipos de choque):
» Intrinseco: Embolismo pulmonar, taponamiento cardiaco.

= Extrinseco: Neumotérax a tension, sindrome vena cava superior.
Choque distributivo (representa el 64% de todos los tipos de choque):
= Choque séptico.

= Choque anafilactico.

= Choque neurogénico.

= Choque adrenal.

DIAGNOSTICO

= Criterios clinicos: Clasicamente el choque se identifica a través de las 3 ventanas
clinicas que son: a) alteracion del estado mental, b) oliguria y c) piel fria 0 moteada (2).

= Laboratorios: Hemograma, quimica sanguinea, electrolitos séricos, TP/ATTP,
marcadores cardiacos, PFH, gases sanguineos, lactato, tipificacion y pruebas cruzadas,
guayacol en heces.

= Gabinete: Radiografia de Torax, Electrocardiograma y otras pruebas dirigidas segun
la sospecha etiolégica: Ecocardiograma con evidencia de isquemis y TC. Fuente: NAC
20212

= US en sitio de atencion: RUSH (US rapido en choque) (3). El protocolo incorpora una
evaluacion fisiologica de 3 partes en la cabecera del paciente, simplificada como:

- La bomba (US cardiaco en el sitio de atencién para evaluar en busca de derrame
pleural, contractilidad general de VI, tamafio de VI en relacion con VD).

- El tanque (US de VCI para evaluar dinamica respiratoria de VCI y estado volémico,
asi como US pulmonar, espacio pleural y abdominal en busca de patologias que
puedan alterar el volumen vascular, como neumotoérax, derrame pleural, liquido libre
intraabdominal).

- La tuberia (US de térax y abdomen en sitio de atencion en busca de diseccién adrtica/
AAAy US de MI con compresion en busca de TVP).



Tabla 7. Protocolo RUSH

Protocolo RUSH: hallazgos de US de los estados clasicos de choque
(Emerg Med Clin N Am 2010; 28:29)

Evaluacioén Choque Choque Choque Choque
RUSH hipovolémico cardiogénico obstructivo distributivo
Hipercontracti- . .
bilidad cardiaca Hipercontracti-
Hipercontracti Derrame gglr%?gca
bilidad cardiaca H_|pocontraqt|- pencardpo (temprana)
Bomba Cavidad bilidad cardiaca  Taponamiento Hi tract
avidades Corazon dilatado | cardiaco ipocontractl-
pequenas ., bilidad
Lesion VD cardiaca
Trombosis (tardia)
cardiaca
: Yugular interna
Vel aplgnada :j(ii?;rl%riégtema distendida VCI normal o
Tanque Yugular interna Sin deslizamiento  Pequefa
aplanada Lineas B oo
Liquido ol | Liquido bl | pulmonar Liquido pleural
iquido pleura iquido pleura (neumotérax)
. AAA Diseccion
Tuberia a6rtica Normal TVP Normal
Fuente: Protocolo RUSH.Emerg Med Clin N Am; 2010.
TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES

= Permeabilizar via area.

= Oxigenoterapia por canula nasofaringea o mascara oronasal 4-6 litros/minuto.

= La prioridad debe ser obtener un acceso IV adecuado. Si no se pueden colocar vias IV
de gran calibre de forma oportuna, considerar via intradsea (humeral/tibial/esternal) o
acceso venoso central inmediato con catéteres de diametro interno grande (cardiacos).

» Laprioridad debe ser restaurar el equilibrio hemodinamico antes de realizar pruebas
diagnosticas que consuman tiempo:

- 1-2 L de solucion isotdnica cristaloide lo mas rapido posible (en bolsa a presion si esta
indicado).

- Considerar sangre inmediata sin pruebas cruzadas en hemorragias que pongan
en riesgo la vida; considerar el uso de un dispositivo de infusién rapida; considerar
hipotensién permisiva en choque hemorragico.

- Considerar farmacos vaso activos periféricos si la hipotension persiste después de
bolo de LIV como puente para obtener acceso venoso central (Emergenciélogo y/o
especialista calificado).
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Tabla 8. Farmacos vasoactivos

Farmaco
vasoactivo

Noradrenalina

Epinefrina

Dopamina
Clorhidrato

Dobutamina
Clorhidrato

Actividad
primaria en
receptor
al ++++
a2 +++
B1 +++
B2 0(+)
al ++++
a2 +++(+)
B1 +++
B2 0(+)
-a2+, B1+, B2+,
D++
-a1/2+, B1++,
B2+, D++
-a1+(++), a2+,
B1++, B2+,
D++
al 0(+)
a2 0(+)
B1 ++++
B2 +++

Efectos
relativos

1 FC
VL
1 RVS

T FC

"M SV

111 RVS
Broncodilatador

1 FC
11 VL
1+ RVS

+ FC
| RVS

Dosis IV
habitual

1-40 ug/min

1-20 ug/min

Dependiente
de dosis:
-5-10 ug/kg/
min -5-10 ug/
kg/m 10-20
ug/kg/m

2-20 ug/kg/
min

Efectos
adversos

Taquiarritmia

Tratamiento
agudo

Taquiarritmia

Taquidisrritmia
IM
Tratamiento
agudo

Fuente: Modificado de Farmacos vasoactivos: Evans L, Rhodes A, Alhazzani W, Antonelli M, Coopersmith CM, French C, et al. Executive Summary: Surviving Sepsis Campaign:
International Guidelines for the Management of Sepsis and Septic Shock 2021. C rit Care Med.; 2021.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
Choque hipovolémico: PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL

= |dentificar/tratar la causa, bolo de liquido IV; considerar concentrado de eritrocitos;
consultar de inmediato para afecciones que pongan en riesgo la vida que requieren Tx
definitivo (cirugia, Gl, ginecoobstetricia).

= Hospitalizacion: Admision frente a quiréfano.

Choque cardiogénico: PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL

= Tratar enfermedad subyacente, LIV (si | volumen intravascular).

= Dopamina Clorhidrato: 1 contractilidad miocardica y TA, pero 1 demanda de O2.

= Dobutamina Clorhidrato: 1 FC e inotropia, disminuye demanda de O2, pero causa

vasodilatacion (es mejor si no hay taquicardia o hipotension grave).

= Cateterismo venoso central: considerar para monitorizacién de PVC y administracion
de vasopresores.

= Consulta con cardiologia.



Revascularizacion carotidea: revasc. temprana — | mortalidad (NEJM 1999;341:625;
JAMA 2001;285:190).

Otros tromboliticos, BBIA, dispositivo ventricular auxiliar.

Hospitalizacion: Hospitalizacion en UCI.

Choque obstructivo: PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Taponamiento cardiaco: Pericardiocentesis (emergenciélogo, o especialista
capacitado).

Neumotdrax: Drenaje toracico (emergencidlogo o especialista capacitado).

Tromboembolismo pulmonar: Fibrinoliticos (emergencidlogo o especialidad capacitado).

Choque séptico: PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL (5)

La sepsis y el shock séptico son emergencias médicas y recomendamos que el
tratamiento y la reanimacion comiencen de inmediato.

Para pacientes con hipoperfusion inducida por sepsis o shock séptico, sugerimos
que se administren al menos 30 mL/kg de liquido cristaloide intravenoso dentro de las
primeras 3 hr de reanimacion.

Para adultos con sepsis 0 shock séptico, sugerimos usar medidas dinamicas para
guiar la reanimacion con liquidos, sobre el examen fisico o parametros estaticos solos.

Para adultos con sepsis o shock séptico, sugerimos guiar la reanimacién para disminuir
el lactato sérico en pacientes con nivel elevado de lactato, en lugar de no usar lactato
Sérico.

Para adultos con shock séptico, sugerimos usar el tiempo de llenado capilar para guiar
la reanimacién como complemento de otras medidas de perfusion.

Para adultos con shock séptico que toman vasopresores, recomendamos una presion
arterial media (PAM) objetivo inicial de 65mm Hg sobre objetivos de PAM mas altos.

Gasto urinario = 0.5 mL/kg/h.
Colocar sonda Foley lo antes posible para vigilar los ingresos/egresos de liquidos.

Antibioticos: Amplio espectro, administrar después de tomar muestras para cultivo
(cubrir grampositivos, gramnegativos, anaerobios; considerar cobertura doble para
pseudomonas). Comenzar antibiéticos en 1 h desde identificacion aunque no se
conozca la fuente.

Control de la fuente.

Hidrocortisona: Considerar hidrocortisona Succinato Sodico (200mg EV en 24
horas) en pacientes con septicemia grave refractaria a LIV y vasopresores; prueba de
corticotropina + empleo rutinario de esteroides — sin beneficios y posible dafio (NEJM
2008;358:111).
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= Hemoderivados: Concentrado de eritrocitos para tratar Hb 7-9 g/dL; concentrado de
plaquetas si < 10 000 mL-1 sin sangrado, < 20 000 mL-1 con riesgo de sangrado, <
50 000 mL-1 y sangrado activo, cirugia o procedimiento.

»= Oxigenacion/ventilacion: O2 suplementario; considerar necesidad de intubacion
temprana; si se intuba, emplear volumen corriente de 6 cc/kg peso corporal predicho
(NEJM 2000;342:1301) sedacién/paralisis — | consumo de O2.

= Control de glucosa: Mediciones c/1-2 h; iniciar control de glucemia protocolizado
cuando 2 mediciones consecutivas > 180 mg/dL para alcanzar el objetivo < 180 mg/
dL.

= Terapia de reemplazo renal: Utilizar tratamientos continuos (hemofiltracion veno-
venosa continua) para facilitar el equilibrio de liquidos en pacientes con inestabilidad.

= Hospitalizacion.

= Admision.

De primer a Una vez Una vez identificada y En caso de
segundo nivel resuelto la tratada la causa del choque. sobresaturacion del
todo paciente con causa del hospital y/o ante la
CHOQUE. choque. falta de especialidad
De segundo nivel requerida.

a tercer o cuarto
nivel. En los casos
en que la causa de
choque sobrepase
la capacidad
resolutiva del
hospital y cuente
con UTI/UTIN.

-

= Creacion de equipos de respuesta inmediata en cada hospital para la valoracién de
pacientes criticos.

= Fortalecimiento del sistema prehospitalario.
= Reforzar la medicina preventiva en servicio de medicina general y medicina familiar.

= Asegurarse de que el personal médico tenga un conocimiento profundo sobre el choque,
Sus causas, signos y sintomas, asi como las medidas de intervencion necesarias.

= Comunicacién efectiva: Promover una comunicacion clara y abierta entre los miembros
del equipo de atencion médica. Esto incluye informar y discutir los planes de tratamiento
y monitoreo del paciente, asi como compartir informacion relevante sobre su condicion.
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CRISIS HIPERTENSIVA

CIE-10
110: Hipertension esencial (primaria)
Hipertension (arterial) (benigna) (esencial) (maligna) (primaria) (siste-
mica)
Tension arterial alta
Excluye: cuando compromete vasos del:
» Cerebro (160-169)
* Ojo (H35.0)

Una crisis hipertensiva es la elevacion aguda de la presion arterial (PA) capaz de producir
alteraciones estructurales o funcionales en los 6rganos diana.

De acuerdo con la mayoria de las guias de atencion clinica, se recomienda diagnosticar
hipertension cuando la presion arterial sistolica (PAS) de una persona en el consultorio o
la clinica es 2140 mm Hg y/o su presion arterial diastdlica (PAD) es 290 mm Hg después
de examen repetido (1).

‘

La crisis hipertensiva se clasifica en dos principales tipos con diferente pronéstico y
tratamiento:

= Urgencia hipertensiva: Elevacion subita de la PA en pacientes por lo demas estable
sin cambios agudos o inminentes en el dafio o la disfuncién de los 6rganos diana.
Generalmente se reconoce como PAS = 180 mmHg y/o PAD = 110 mmHg.

Emergencia hipertensiva: Elevacion subita de la PA asociadas con evidencia de dafo
de 6rgano diana (DOD) nuevo o que empeora.

Normalmente se reconoce como PAS > 180 y/o PAD > 120. (3)

Hipertensién esencial.

Enfermedad del parénquima renal:

- Glomerulonefritis aguda.

- Vasculitis.

- Sindrome hemolitico urémico.

- Purpura trombocitopénica trombdtica.
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= Enfermedad renovascular:

Estenosis de la arteria renal (displasia ateromatosa o fibromuscular).
* Embarazo:

Preeclampsia.

Eclampsia.
= Endocrino:

Feocromocitoma.

Sindrome de Cushing.

Tumores secretores de renina.

Hipertension mineralocorticoide (rara vez causa emergencias hipertensivas).
* Drogas:

Cocaina, simpaticomiméticos, eritropoyetina, ciclosporina, abstinencia de
antihipertensivos.

Interacciones con inhibidores de la monoaminooxidasa (tiramina), anfetaminas,
intoxicaciéon por plomo.

= Hiperreactividad autonémica:
Sindrome de Guillain-Barré, porfiria aguda intermitente.
» Trastornos del sistema nervioso central:

Lesién en la cabeza, infarto/hemorragia cerebral, tumores cerebrales.
DIAGNOSTICO

Pruebas comunes para todas las causas potenciales:

» La fundoscopia es una parte esencial del proceso diagndstico.

= ECG de 12 derivaciones.

= Hemoglobina, recuento plaquetario, fibrindégeno.

= Creatinina, TFGe, electrolitos, LDH.

= Examen general de orina, microscopia para hematies, leucocitos y cilindros en orina.
*= Prueba de embarazo para mujeres en edad fértil.

Pruebas especificas segun la indicacion:
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= Troponina o CK-MB (si se sospecha afeccion cardiaca, como dolor toracico agudo o
insuficiencia cardiaca aguda) y NT-proBNP*.

= Radiografia toracica (sobrecarga de fluidos).
= Ecocardiografia (diseccion aodrtica, insuficiencia cardiaca o isquemia).

= Angiografia por TC de térax y/o abdomen si se sospecha de enfermedad adrtica aguda
(p. €j., diseccion aortica).

= TC o RM cerebral (afeccion del sistema nervioso).




= Ultrasonografia renal (disfuncion renal o sospecha de estenosis arterial renal).
= Deteccion de drogas en orina (si se sospecha del uso de metanfetaminas o cocaina). (4)

*Si se cuenta con la disponibilidad de la prueba.
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Tabla 9. Signos o sintomas de dafio a érgano blanco y diagnéstico probable

SIGNO O SINTOMAS DE DANO A
ORGANOS DIANA

Nauseas y vomitos, mareos, dolor de Aumento de la presion intracraneal,
cabeza hemorragia intracraneal

Sintomas neuroldgico generalizados
(agitacion, delirio, estupor, convulsiones o

DIAGNOSTICO PROBABLE

Encefalopatia hipertensiva, hemorragia

alteraciones visuales) intracraneal

Sintomas neuroldgicos focales Ataque hemorragico

Malestar o dolor en el pecho Isquemia miocardica o diseccion adrtica
Disnea Adema pulmonar

Dolor de espalda agudo y severo Diseccion aortica

Hemorragias en llama fresca, exudados

(manchas algodonosas) o papiledema Encefalopatia hipersensitiva (raramente)

(retinopatia hipertensiva de grado Il o IV)

Fuente: Management and Treatment of Hypertensive Emergencies. Phnx Med J.; 2020.

Tabla 10. Incidencia de crisis hipertensiva segun el dano de érgano blanco (5)

ORGANO )
FINAL DIAGNOSTICO INCIDENCIA (%)
DANADO
Corazon 27-49
Insuficiencia aguda 14-37
El sindrome coronario agudo 11-12
Cerebro 37-45
Accidente cerebrovascular isquémico agudo 6-25
Hemorragia intracraneal espontanea 5-23
Encefalopatia Hipertensiva 8-16
RiAdn
Riesgo de insuficiencia renal aguda 15
Fallo renal agudo 8
Vascular 1-2
Otro Eclampsia 2
Retinopatia hipersensitiva aguda 1

Fuente: Management and Treatment of Hypertensive Emergencies. Phnx Med J.; 2020. (1)

CLASIFICACION DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA

Existen dos categorias en las emergencias hipertensivas:
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= Microvasculares:

Encefalopatia, eclampsia, insuficiencia renal.

Mediada por pequefos vasos, con dafo endotelial e inflamacién local.
= Macrovascular:

Diseccion adrtica, accidente cerebrovascular hemorragico, hemorragia subaracnoidea,
Edema de pulmon.

Figura 8. Incidencia de dafno organico

( PA alta no controlada severa )

Evidencia de dafio organico mediado por PA
en drganos vitales
("BARKH”)

v v v v v
4 N ;7 N (- ™

Brain (cerebro) Aarterias Retina Kidney (Rifion) || Heart (Corazon)
(Accidente cerebrovascular (Sindrome aorticos (Retinopatia (Insuficiencia renal (Falla cardiaca
isquémico) agudos) hipertensiva aguda trombo aguda, adema agudo
o hemorragico . ith WV: ; : : de pulmén})
oencefalopgatia] (Pre)eclampsia GKeItr? “?gers)" microangiopatia)
hipertensiva) o HELLP) rado lll o V)

& 8

Emergencia Hipertensiva

v

[ Reduccién rapida de la PA con farmacos intravenosos elegidos segiin BARKH ]

Fuente: Adaptado de: Black K., Elliot W. HIPERTENSION Complemento de Braunwald. Tratado de Cardiologia. 2da edicion; 2016.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

URGENCIA HIPERTENSIVA:
= Historial con revision enfocada de sistemas y examen fisico suficiente.
= Por lo general, no se necesitan laboratorios de deteccién. (Directrices ACEP).

Busqueda de causas comunes de hipertension tratable — sin requerimiento de
antihipertensivos:

= Dolor/nauseas.



= Sindromes de abstinencia.
Permita un periodo de descanso (30 min) y vuelva a controlar la presion arterial:
Esto arreglara hasta un tercio de los pacientes (7).

Sila PA permanece elevada, considere aumentar o comenzar un régimen antihipertensivo
via oral (ver tabla 11).

Porlo general, considere que el seguimiento ambulatorio dentro de 1 semana es suficiente.

Tabla 11. Farmacos antihipertensivos, via oral

Farmaco Dosis Inicio Duracién
BA't':':oﬁ'c‘)‘lea"tes () 25-100 mg 1-2h
: 12,5-25mg ¥2-2h 8-12h
Carvedilol ;
) 25-5mg Y2-2h
Bisoprolol
gﬂ;‘;g;::gm'sm 510 mg 1-2h 24 h
Nifedipino 10 — 30 mg 1-2h 24 h
IECASs :
Enalapril Maleato 2,5-20mg < 60 min 2-24h
?_lzsAe::'tan 25 -50 mg 1-3h 24 h
80 — 120 mg 2-4h 24 h
Valsartan

Fuente: Adaptada y modificada de: Management and Treatment of Hypertensive Emergencies.
EMERGENCIA HIPERTENSIVA:
» En emergencias hipertensivas, la PA casi nunca debe reducirse rapidamente.

» La meta es de 10-20% de reduccion de la presion arterial media, en la primera hora, y
luego 5-15% mas en las préximas 23 horas:

Por lo general, da como resultado un objetivo agudo de <180/<120 en la primera hora,
luego <160/<110 en las proximas 23 horas.

= Con las siguientes excepciones:
Diseccion aodrtica aguda (PAS < 120 en 20 minutos).
Ictus isquémico agudo (candidato a trombdlisis (tPA) < 185/110).
Hemorragia intracerebral (objetivos variables segun patologia neurolégica).
= Medicamentos ideales para la emergencia hipertensiva:

Terapia parenteral
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Porlo general, elija segun las comorbilidades del paciente y el 6rgano diana involucrado.
- 3 categorias principales (ver tabla 12):
Bloqueadores beta:

* Labetalol en inyectable IV de uso comun, a dosis de empuje 0.25a 0.5 mg/kg o a
dosis de 2 a 4 mg/min en infusién continua .

Antiguamente se recomendaba el uso de vasodilatadores endovenosos, sin embargo,
estan siendo desplazados por el labetalol por la relacién eficiencia/eficacia y seguridad.
Estos son:

* Nitroglicerina inyetable IV a dosis de 5 a 200 ug/min en infusion continua.

* Nitroprusiato de sodio inyectable IV a dosis de 0.3 a 10 ug/kg/min en infusion
continua.

= Linea arterial para el manejo cercano de la presion arterial, si se dispone.

» |niciar cuanto antes antihipertensivos via oral para progresar retiro de farmacos
antihipertensivos endovenosos.

Tabla 12. Emergencias hipertensivas y objetivos de tratamiento

Presentacion Plazos y objetivos de  Tratamiento de Tratamiento
clinica reduccioén de la Pa primera linea alternativo
HTA malignacono  Varias horas Reducirla PA | gpetalol IV Nitroprusiato IV
sin insuficiencia renal media un 20-25%
aguda
Encefalopatia Reduccién inmediata de la  Labetalol IV , )
hipertensiva Pa media un 20-25% Nitroprusiato IV
Evento coronario Reduccion inmediata de las  Nitroglicerina IV , o
agudo PAS a < 140 mmHg L abetalol Nitroglicerina IV
Edema pulmonar Reduccion inmediata de las  Labetalol -
cardiogénico agudo  Pas a < 140mmHg Nitroglicerina ,
IV (con una Furosemida IV
Furosemida IV.)
Diseccion adrtica Reduccion inmediata de
aguda las PAS a < 120 mmHg y , o
|a frecuencia cardiaca < Labetalol IV Nitroglicerina IV
60lpm
Eclampsia y Reduccion inmediata de las  Labetalol IV. Considerar el
preeclampsia grave/ PAS a < 160 mmHg la PAD vy sulfato de parto

HELLP a <105 mmHg magnesio V.

Fuente: Extraido y Adaptado de: Breu, A.C. and Axon, R.N.;2018, Acute Treatment of Hypertensive Urgency. Journal of Hospital Medicine.



Tabla 13. Farmacos disponibles para las Emergencias Hipertensivas

, Inicio de . Contraindica- Efectos
Farmaco .. Intervalo Dosis ,
la Accion ciones adversos

0,25-0,5 mg/kg
en bolo 1.V, Bloqueo AV

S 2-4 mg/min de segundo o
© en infusion tercer grado, Broncocons-
© 5-10 min 3-6 h  hasta lograr insuficiencia triccion,
o el objetivo de  cardiaca bradicardia fetal
- PA, después sistdlica, asma,
reducir a 5-20 bradicardia
mg/h
©
£ 5-200 ug/min
o _ ~oen infusion L.V. Cefalea
g’ 1-5min | 3-5 min 3;;?;??83%255 taquicardia refleja
§ min

0,3-10 ug/kg/
min en infusion
I.V. aumento
Inmediato = 1-2 min de 0,5 ug/kg/
min cada 5 min
hasta lograr
objetivo de PA

Insuficiencia

hepatica o renal  Intoxicacion por
(contraindicacion cianuro
relativa)

Nitroprusiato
de sodio

Fuente: Adaptado y modificado de: Breu, A.C. and Axon, R.N.; 2018, Acute Treatment of Hypertensive Urgency. Journal of Hospital Medicine.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER Y SEGUNDO NIVEL

Medidas Generales:

Realizar manejo de la urgencia hipertensiva:

Colocar al paciente en lugar tranquilo y en reposo.

Monitorizacion de la presion arterial cada 30 min.

Evaluar sedacion (alprazolam 0.5 — 1 mg VO dosis unica).

Oxigeno a 3 L por minuto por canula nasal si saturacion menor a 92 %.
Manejo antihipertensivo via oral.

Los pacientes no requieren internacion, deben realizar control por consulta externa.
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SEGUNDO Y TERCER NIVEL
MEDIDAS ESPECIFICAS:
Realizar manejo de la emergencia hipertensiva:

= Nitroprusiato de sodio: La infusion de nitroprusiato de sodio debe comenzar a dosis
muy bajas (0,25- 10 ucg/Kp/min), con aumentos graduales separados por algunos
minutos.

= Labetalol: bolo de 10 —20 mg cada 10 minutos, hasta 80 mg. Comienzo de accion en
tres a cinco minutos. Via IV en Infusion: 0,5-2 mg/min. (si disponible).

= Nitroglicerina: Es un agente vasodilatador directo, predominantemente venoso, que
también produce vasodilatacion coronaria. Iniciar dosis de 0,1 a 4 ug/Kg de peso/min.
Via IV en infusion continua hasta resolver el cuadro agudo.

» Manejo debe continuar en la unidad de terapia intensiva, intermedia y o unidad
coronaria.

CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA

De primer a Resuelta la Para control y seguimiento No contar con UTI

segundo nivel emergenciay  por consulta externa. y falta de espacio

todo paciente solucionadas fisico.

con emergencia las

hipertensiva complicaciones.

De segundo a
tercer nivel o
cuarto nivel toda
emergencia
hipertensiva
que requiere

de manejo por
especialidad
segun dafno de
organo blanco y/o
complicacion.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

1. Control regular de la presion arterial: Es esencial que las personas se sometan
a controles periddicos de la presion arterial, especialmente si tienen antecedentes
familiares de hipertension o factores de riesgo.

2. Estilo de vida saludable: Fomentar habitos de vida saludables, como una dieta
equilibrada, actividad fisica regular, reduccién del consumo de alcohol y abandono del
tabaquismo, para mantener la presion arterial bajo control.

3. Reduccion del estrés: El estrés puede aumentar temporalmente la presién arterial,
por lo que se debe promover la practica de técnicas de relajacion, meditacién o yoga.



. Cumplimiento del tratamiento médico: Si se ha diagnosticado hipertension, es
fundamental seguir el tratamiento prescrito por el médico, ya sean medicamentos o
cambios en el estilo de vida.

. Reduccioén del sodio: Limitar el consumo de sal y alimentos procesados ricos en
sodio para ayudar a controlar la presion arterial.

. Dietarica en frutas y verduras: Estos alimentos son ricos en potasio y otros nutrientes
que pueden ayudar a regular la presién arterial.

. Control de peso: Mantener un peso corporal adecuado segun la edad y la altura
puede tener un impacto positivo en la presion arterial.

. Moderacion en el consumo de cafeina: La cafeina puede elevar la presion arterial
en algunas personas, por lo que es recomendable limitar su ingesta.

. Acceso a atencion médica: Facilitar el acceso a servicios de salud para que las
personas puedan realizar controles periddicos y recibir tratamiento en caso de
hipertension.
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DOCEAOT 829

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA VENOSA
PROFUNDA - TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
— TROMBOEMBOLIA PULMONAR

CIE-10

182.9: Embolia y trombosis de vena no especificada
Embolia venosa SAl
Trombosis (vena) SAl

El tromboembolismo venoso (TEV) es una afeccidn que ocurre cuando se forma un
coagulo de sangre en una vena. El (TEV) incluye a la trombosis venosa profunda (TVP) y
la tromboembolia pulmonar (TEP), las cuales resultan en su conjunto la tercera alteracién
cardiovascular mas frecuente, llegando a afectar al 5 % de la poblacion (1).

La siguiente tabla describe los factores de riesgo para desarrollar TEV separandolos en
tres grupos segun su mayor probabilidad para la misma (2).



Tabla 14. Factores predisponentes de Enfermedad Tromboembodlica Venosa

FACTORES PREDISPONENTES A ENFERMEDAD
TROMBOEMBOLICA VENOSA

Riesgo Bajo (OR < 2)

Diabetes Mellitus

Hipertension Arterial

Inmovilidad por viajes
prolongados (avion
automovil)

Reposo en cama > 3
dias

Embarazo
Venas varicosas
Obesidad

Edad avanzada

Cirugia laparoscépica

Riesgo Medio (OR 2-9)
Anticonceptivos orales

Enfermedades
autoinmunitarias

Neoplasias

Trombofilias

Puerperio

Fertilizacion in vitro

Terapia de remplazo
hormonal

Vias venosas centrales.
Catéteres o electrodos
intravenosos

Trombosis venosa superficial
Cirugia artroscépica de rodilla
Transfusiones sanguineas
Quimioterapia

IC congestiva o respiratoria

Agentes estimuladores de la
eritropoyesis

Infeccion (especificamente
neumonia, ITU y VIH)

Enfermedad inflamatoria
intestinal

Accidente cerebrovascular
paralitico

Riesgo Alto (OR 210)

Infarto agudo de
miocardio (ult. 3 meses)

Fractura de extremidad
inferior

Remplazos articulares
(cadera - rodilla)

Hospitalizaciones por IC,
FA/aleteo auricular en los
3 meses previos

Embolia venosa profunda
previa

Traumatismo importante

Lesion en medula espinal

OR: odds ratio, IC: insuficiencia cardiaca, FA: fibrilaciéon auricular, ITU: infeccion del tracto
urinario, VIH: virus de inmunodeficiencia humana.

Fuente: Adaptado de Guia ESC; 2019 para el diagnostico y tratamiento de la embolia pulmonar aguda. Rev Esp Cardiol; 2020.(3)

» TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

La trombosis venosa profunda (TVP) se define como “la obstruccion parcial o completa
del lumen del vaso venoso a causa de un trombo de fibrina, el cual, provoca una reduccién
del aporte sanguineo a tejidos circundantes, y se acompana de una reaccion inflamatoria
local con capacidad para embolizar”.(3)
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de la TVP resulta de la conjuncion de parametros clinicos, bioquimicos e
imagenoldgicos.

CRITERIOS CLINICOS

El cuadro clinico resulta ser variado e inclusive asintomatico hasta en un 50 a 60% (3)
(4) de las veces. Sin embargo se pueden describir las siguientes manifestaciones (3) (5):

= Aumento de calor en miembros inferiores.
= Edema uni o bilateral.
= Dolor localizado.
= Turgencia venosa superficial.
= Cianosis distal que aumenta con el ortostatismo.
= El dolor puede aumentar en las siguientes situaciones:
- Al extender la rodilla (signo de Sigg).
- Ala dorsiflexion pasiva del pie (signo de Homans).
- Ala compresion manual de gemelos (signo de Olow).
- Ala palpacion de los musculos flexores del pie (signo de Payr).
- Al bambolear pasivamente la pantorrilla (signo de Ducuing).
- Ala palpacion de la cara interna del muslo (canal de los aductores).

Escala de Wells

Posterior a la valoracion clinica se debe proseguir a la estratificacion del riesgo de TVP
a través de la escala de Wells, la cual, si bien tiene baja especificidad, permite un pronto
abordaje en funcion a la determinacion del riesgo (ver tabla 15) (3):

Tabla 15. Escala de Wells

ESCALA DE PROBABILIDAD CLIiNICA DE WELLS PARA TVP
Parametro Clinico Puntaje

Cancer activo que ha sido tratado en los ultimos seis meses o se ’
encuentra en control paliativo

n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

Paralisis o inmovilizacion en miembro inferior 1
Reposo mayor de tres dias o cirugia mayor en el ultimo mes 1
Dolor en el trayecto 1
Incremento mayor de tres centimetros en la pantorrilla de la 4
extremidad afectada

Edema con févea 1
Circulacién venosa colateral superficial 1

Diagndstico alternativo o mayor que trombosis venosa profunda -2

Fuente: Adaptado de: Abordaje de trombosis venosa profunda en miembros inferiores. Revista Médica Sinergia; 2020. (4)




EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIOS EN SANGRE:

= Dimero D: Esun producto de ladegradacion de lafibrina tras lafibrindlisis e indica estado
de hipercoagulabilidad, por lo que indirectamente sugiere presencia de coagulos en
algun sitio del sistema cardiovascular. De esta manera cuando se encuentra elevado y
acompanado a los criterios de Wells, posteriormente se indicaria un estudio de imagen.
Sin embargo, al estar bajo o normal es menos probable que exista trombosis y por lo
tanto estaria menos indicado un posterior estudio de imagen. A pesar de tener una
sensibilidad del 94-96% puede tener baja especificidad en presencia de enfermedades
concomitantes como cancer, quemaduras, insuficiencia renal o embarazo (1).

= Coagulograma: Debe valorarse alteracion del mismo con orientacion hacia un estado
de hipercoagulabilidad (1).

ESTUDIOS DE GABINETE (1):

= Ecografia o ultrasonido doppler venoso de miembros inferiores. Resulta ser de empleo
relativamente simple, rapido, seguro y no invasivo. Permite observar el sitio de oclusion
de la luz de la vena comprometida.

= Otros estudios requeridos por especialidad tratante: Angio TAC, Flebografia radiologica,
etc.

COMPLICACIONES DE LA TVP (6)

» |nsuficiencia venosa cronica.

= Sindrome post-flebitico.

» Eventos de hemorragia asociados a anticoagulacion.
= Tromboembolismo pulmonar.

» TROMBOEMBOLIA PULMONAR

La TEP se define como la oclusién de la arteria pulmonar o una de sus ramas por algun
tipo de material (trombo, aire, tumor o grasa) originado en otra parte del cuerpo (1).

CLASIFICACION

La TEP se puede clasificar de acuerdo al tiempo de evolucion de la enfermedad, de
acuerdo al sitio anatomico de la oclusion o de acuerdo a la estabilidad hemodinamica (1).

Tiempo de Evolucion:

= Agudo.- Presencia de manifestaciones clinicas inmediatamente después de la oclusién
de vasos pulmonares.

= Subagudo.- Clinica dias 0 semanas posteriores a la oclusién.

= Crénico.- Sintomas de hipertension pulmonar durante muchos afos tras oclusién de
vasos pulmonares.

-
<
o
=
Ll
o
o
Ll
=
L
>
n
<
O
=
L
o
&
=
L
[mn]
<
S}
=
—
o
=
O
O
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
o
<
=
<
=
o
o
=




Sitio anatémico de oclusion:

= En silla de montar.

= Lobar.

= Segmentaria.

= Subsegmentaria.

Estabilidad hemodinamica:

= TEP hemodinamicamente estable: La que no cumple criterios de TEP inestable.

= TEP hemodinamicamente inestable: Toma en cuenta el valor de la presion arterial
sistélica (PAS) < 90 mm Hg, o un descenso del mismo de = 40 mmHg.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de TEP, al igual que la TVP, resulta de la conjuncion de parametros clinicos,
bioquimicos e imagenoldgicos.

CRITERIOS CLINICOS

Se puede resumir la presentacion clinica de la TEP en la siguiente tabla, en la que ademas
se puede observar el orden de frecuencia de cada sintoma y signo clinico (1).

Tabla 16. Signos y sintomas en Tromboembolismo Pulmonar

SIGNOS Y SINTOMAS EN TROMBOEMBOLISMO PULMONAR

- SINTOMAS % SIGNOS CLINICOS %
% Disnea 80 Taquipnea 62
= Disnea de reposo 60 Taquicardia 45
Dé Dolor pleuritico 45  Signos de TVP 31
S Dolor o edema en pantorrilla 39 Disminucion del murmullo vesicular 21
T Ortopnea 36  Sibilancias 18
("'l;J Tos 31 Incremento del 2.° tono cardiaco 15
o Dolor toracico no pleuritico 27  Crepitantes 14
g Disnea de esfuerzo 23 Ingurgitacion yugular 13
3 Dolor o edema en muslo 22 Diaforesis 9
8 Hemoptisis 12 Cianosis 6
E Sincope 12 Fiebre 6
7z Mareo 12 Roncus 5

TVP: trombosis venosa profunda.

Fuente: Adaptacion de: Diagnéstico y tratamiento de tromboembolia pulmonar. Revisién bibliografica. Rev Mex Angiol; 2022. (2)

Escala de Wells para TEP

Al igual que en TVP existe una escala que ayuda a reunir criterios y probabilidad de TEP
(ver tabla 17) (1).




Tabla 17. Escala de probabilidad de Wells
ESCALA DE PROBABILIDAD CLIiNICA DE WELLS PARA TEP

Criterios Puntos
TEP como primera posibilidad diagnostica 3
Signos de TVP 3
TVP o TEP previos 1.5
Frecuencia Cardiaca mayor a 100 latidos por minuto 1.5
Cirugia o inmovilizacion prolongada en las ultimas 4 semanas 1.5
Cancer tratado en los 6 meses previos o en tratamiento paliativo 1
Hemoptisis 1
Probabilidad Clinica Puntos
Baja 0-1
Intermedia 2-6
Alta >7
Improbable <4
Probable >4

Fuente: Diagnostico y tratamiento de tromboembolia pulmonar. Revision bibliografica. Rev Mex Angiol; 2022. (2)

En caso de que el puntaje de Wells indique probabilidad clinica: “lIMPROVABLE” para
TEP se ha descrito una escala que podria utilizarse para descartar definitivamente esta
entidad, es la denominada Escala de PERC (Pulmonary Embolism Rule Out Criteria).
Sin embargo, el uso de la misma resulta ser opcional debido a que si bien tiene buena
sensibilidad (97,4 %) posee una muy baja especificidad (21,9 %). Asi, en el caso en que
dicha escala resulta “0 (cero)”, no es necesario realizar otras pruebas complementarias
(descartando TEP). No obstante, cuando se obtiene un valor =2 1 se puede proseguir a
realizar Dimero y/o estudios de imagen (ver tabla 18) (2).

Tabla 18. Escala PERC

ESCALA PERC EN SOSPECHA DE TEP
Criterios Puntaje
Edad = 50 anos
Frecuencia cardiaca 2100 latidos por minuto
Saturaciéon < 94 %
Hemoptisis
Uso de estrogenos
Antecedente de TVP o TEP
Edema unilateral de miembros inferiores

Antecedente de trauma o cirugia con requerimiento de
hospitalizacion en las ultimas 4 semanas
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Fuente: Adaptado de: Guia ESC; 2019 para el diagnéstico y tratamiento de la embolia pulmonar aguda. Rev Esp Cardiol; 2020. (3)
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EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIOS EN SANGRE:

Dimero D: Tiene las mismas consideraciones que en TVP ya que cuando se encuentra
elevado y acompanado a los criterios de Wells se justifica solicitar el posterior estudio
de imagen (3 y 6).

Coagulograma: Debe valorarse la alteracién del mismo con el objetivo de definir un
estado de hipercoagulabilidad previo (3).

Gases arteriales: De acuerdo al compromiso vascular se observara rangos de
hipoxemia o hipocapnia variable (7).

ESTUDIOS DE GABINETE (3 y 6):

Ecografia o ultrasonido doppler venoso de miembros inferiores. Util para determinar
TVP y correlacionarlo con probable TEP.

AngioTAC de torax. Al momento reconocido como el estudio de oro para determinar
la oclusiéon de los vasos pulmonares. Contraindicado en pacientes con alergia a los
contrastes yodados o dafio renal.

Ecocardiograma transtoracico. Util para valorar datos indirectos de TEP debido a
que puede visualizar datos de colapso del ventriculo derecho y aumento de presion de
la arteria pulmonar (1 y 2). (No es indispensable para inicio de tratamiento).

COMPLICACIONES DEL TEP (1 y 6)

Insuficiencia respiratoria.

Choque cardiogénico.

Choque obstructivo.

Eventos de hemorragia asociados a anticoagulacion.
Muerte.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la TVP y del TEP en la mayoria de las veces cobran importancia cuando
ya desencadenan eventos embdlicos, en los que si bien se debe enfocar el manejo
de acuerdo al nivel de complejidad de los servicios, como al riesgo y la estabilidad
de la patologia, hay cuatro medidas terapéuticas que se deben considerar de manera
individualizada y son: la asistencia hemodinamica y respiratoria, la anticoagulacion inicial,
el tratamiento de repercusion (trombdlisis) y el uso de filtros de vena cava (1).

Asistencia hemodinamica y respiratoria

Hemodinamica: Debera valorarse los valores de presion arterial y determinar el
estado de estabilidad e inestabilidad. El volumen endovenoso debe ser administrado
con cautela para no sobrecargar la circulacion menor y llevar a una insuficiencia del
ventriculo derecho. A la vez se valorara el uso de vasoactivos de ser necesarios,
noradrenalina (0,2-1,0 ug/kg/min) o dobutamina (2-20 ug/kg/min).



= Respiratoria: Administrar oxigeno humedo si se diagnostica TEP y saturacién < 90 %.
Valorar necesidad de oxigeno a alto flujo o ventilacion mecanica si el paciente cursa
con inestabilidad hemodinamica severa.

Anticoagulacion (3 y 4)

Primera fase. Desde el diagndstico hasta completar la semana uno, debe administrarse
terapia parenteral con Heparina convencional (no fraccionada) 5 000 Ul EV, Heparina de
bajo peso molecular (HBPM) o fondaparinox y antagonistas de la vitamina K.

» Heparina no fraccionada 5 000 Ul EV, luego infusion continua de 1 300 Ul/hra (hasta
duplicar los valores de APTT iniciales).

= HBPM 1-1,5 mg/Kg/12 hrs. SC.
Luego de 48 horas de impregnacion con Heparina no fraccionada o HBPM anadir:

= Warfarina 2-5 mg/dia (dosis inicial), y luego 2-10 mg/dia (dosis de mantenimiento),
hasta obtener valores de INR entre 2-3 (rango de anticoagulacion).

= Ribaroxaban (a iniciar por especialidad tratante).

Segunda Fase. Desde que finaliza la semana 1 hasta los primeros 6 meses. Se utilizan
antagonistas de la vitamina K y anticoagulantes orales.

Tercera fase. Posterior a cumplir los 6 meses del diagndstico, momento en que se valora
retirar o prolongar el tratamiento.

Arias- Rodriguez FD, et al, indican que la segunda y tercera fase puede tomarse en
cuenta a partir de los 3 meses del tratamiento con anticoagulantes (2).

En caso de estar contraindicados los anticoagulantes por (3):

. Riesgo alto de sangrado.

. Evento cerebro vascular.

. Indice de masa corporal > 40.

. Peso < 50 kg.

. Aclaramiento de creatinina < 30ml/min.
. Trombocitopenia grave.

. Endocarditis.

. Hipertension no controlada.

© 00 N OO o h WO N -

. Trauma reciente.

Debe tenerse en cuenta las siguientes opciones terapéuticas: trombectomia quirurgica,
trombdlisis y el filtro de vena cava.

Tratamiento de reperfusién (1y 2)

= Trombdlisis sistémica. El objetivo es disminuir la presion de la arteria pulmonar y
la resistencia vascular mostrando buenos resultados en las primeras 48 horas. Se
puede tomar en cuenta Alteplase o tenecteplasa o urocinasa (Ver tabla para manejo
de dosis).
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Tabla 19. Esquemas terapéuticos con base a tromboticos

TROMBOLITICOS ESQUEMAS

Estreptoquinasa Carga de 250.000 Ul en 30 min y 100.000 Ul por hora sobre
12-24h
Alternativa 1,5 millones de Ul sobre 2 h

Tenecteplase Bolo de 30-50 mg en 5-10 min Tabla de ajuste por kg de peso:
<60 kg: 30 mg

60 - <70 kg: 35 mg
70 - <80 kg: 40 mg
80 - <90 kg: 45 mg
> 90 kg: 50 mg

*Los fabricantes recomiendan que los tromboliticos de nueva generacion deberian usarse
con HNF.

Fuente: Adaptado de: Terapia trombolitica en TEP submasivo/riesgo intermedio: Evidencias y sugerencias post estudio Pulmonary Embolism Thrombolysis (PEITHO). Rev. méd.
Chile; 2015. (10)

= Embolectomia quirurgica. Resulta eficaz en TEP severo e inestable debido a que la
trombdlisis se ha asociado en estos pacientes a mayor riesgo de ictus, reintervension
a los 30 dias y a TEP posterior.

Filtro de la vena cava (1)

Efectiva en la prevencién de nuevos eventos en pacientes con contraindicaciones para
usar anticoagulantes. Su uso a largo plazo puede predisponer a TVP por lo que se
recomienda usar dispositivos recuperables.

CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE CRITERIOS DE

REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA
De primer nivel a Resuelta la Con inicio de medicacion En caso de
segundo nivel en emergenciay  de mantenimiento. sobresaturacion del
TEP de probabilidad solucionadas . hospital y/o ante la
media o alta sin las Debe acudir a , falta de especialidad
inestabilidad complicaciones. controles ambulatorios requerida.
hemodinamica por especialidad

correspondiente.
De Segundo a
Tercer Nivel en TEP
de probabilidad alta
con inestabilidad
hemodinamica
y COMpromiso
ventilatorio. Ideal
en unidades
que cuenten con
especialidad de
cirugia vascular
hemodinamica
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MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

= Evitar el sobrepeso-obesidad.
= Evitar el sedentarismo, estar sentado o en bipedestacion por periodos prolongados.

= Evitar el uso de prendas de vestir que seas ajustadas y dificulten el retorno venoso,
sobre todo en miembros inferiores.

= Medicina preventiva por medicina familiar y general, consulta externa , primeros niveles
y consulta de especialidades.
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- CE10 M72.6

FASCITIS NECROSANTE

CIE-10
M72.6: Fascitis necrotizante

-

La fascitis necrotizante es una infeccion rapidamente progresiva de la piel y de los tejidos
blandos que suele asociarse con una importante toxicidad sistémica. Su incidencia se ha
incrementado durante los ultimos afios, afectando actualmente a uno de cada 100.000
habitantes en nuestro medio. Supone la forma mas grave de infeccion de partes blandas,
debido a la rapida destruccion y necrosis tisular y al desarrollo, en un tercio de los
pacientes, de shock y fracaso multiorganico.

‘

Existen diferentes clasificaciones para la fascitis necrosante basadas en criterios clinicos,
microbiolégicos y anatomopatoldgicos. Una clasificacion comunmente utilizada se divide
en tipos segun la causa subyacente de la infeccion: la fascitis necrosante tipo | es de
origen polimicrobiano y generalmente ocurre en pacientes con comorbilidades, mientras
que la fascitis necrosante tipo Il es causada principalmente por Streptococcus pyogenes
y se caracteriza por una rapida progresion y alta mortalidad.

La gangrena de Fournier (FG), una forma de fascitis necrosante, es una enfermedad de
desarrollo agudo, rapidamente progresiva que afecta los planos profundo y superficial del
area perineal, perianal y genital externa (4).

Los gérmenes usualmente presentes son el Streptococcus beta hemolitico del grupo Ay
Staphylococcus aureus; también pueden estar implicados anaerobios.

Hay muchos serotipos diferentes de S. Piogenes, que son cocos no moéviles y sin esporas,
cada uno de los cuales posee una gama de pirégenas exotoxinas que contribuyen a su
capacidad para invadir tejidos y crear un shock sistémico.

El sistema de clasificacién anterior se basaba en el antigeno de superficie “proteina M”
(serotipo ing), un determinante clave de la virulencia y el objetivo principal de los fagocitos
del huésped. (2)

Los genotipos ahora se caracterizan por mas de 200 variaciones en el gen emm, que
puede usarse para identificar y predecir la virulencia fenotipicamente especifica (4).

El diagndstico de la fascitis necrosante puede ser desafiante debido a su presentacién
clinica variable y a la necesidad de una evaluacion rapida y precisa. Su diagndstico



requiere incision y examen con sonda del plano facial (11). Se requiere tincién de Gram/
cultivo, para determinar si la etiologia es Estreptocdcica, Clostridia, polimicrobiana o S.
Aureus. (11)

Paciente que al ser valorado por una infeccién de tejidos blandos presenta signos locales
y generales de FN, requiere seguimiento de evolucion hasta descartar la enfermedad.
(13)

CRITERIOS CLINICOS

Lesion necrosada supurativa, que compromete tejidos blandos, generalmente localizada
en extremidades.

* Principalmente eritema, edema y considerable dolor:

- El dolor intenso es un sintoma clinico importante que es util para distinguir las
infecciones necrosantes de las mas superficiales. (6)

- Eritema (sin margenes nitidos).
- Edema que se extiende mas alla del eritema visible.
- Dolor intenso (fuera de proporcion con los hallazgos del examen en algunos casos).
- Presencia de gas en los tejidos detectado por palpacion e imagen. (13)
- Rapida progresién de necrosis y sepsis aun con el uso de antimicrobianos. (13)
- Bullas cutaneas, necrosis o equimosis.
. Mal estado general:

- La taquicardia y los niveles elevados de creatina quinasa, proteina C reactiva y
creatinina; sugieren un proceso necrosante (6).

- La hipotensién puede estar presente inicialmente o desarrollarse con una infeccion
progresiva. Otros sintomas incluyen malestar general, mialgias, diarrea y anorexia

(4).
- Signos de toxicidad sistémica o shock séptico y deterioro del nivel de conciencia
(8).
. Fiebre:
- 38.8a240.5°C (102 a 105°F). (4)
. Crepitacion perilesional:

- Existe una malarespuesta antibiotica inicial, tejido progresa a lefioso, con crepitacion
secrecion maloliente, ampollas cutaneas y cambio de coloracion de la piel, con
anestesia cutanea (8).
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Fuente: Importance of emergency department waiting period in Fournier’'s Gangrene; 10 years of experience. International Journal of Clinical Practice; 2021. (4)

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Tabla 20. Examenes complementarios para fascitis necrosante

Examenes ) _I\Iotifl:caciél_'): Aunque no sea una )
complementarios notificacion obll_gatorla, trate de encontrar Nl_vel dg
(2) (3) la causa (paciente, cor_rtactc_) cercano, evidencia
contactos hospitalarios)

Parametros infecciosos (PCR, leucocitosis,
lactato) la proteina C reactiva y el recuento

de glébulos blancos pueden tener valor como
predictores individuales (8).

Pruebas de funcion de 6rganos (hemograma
completo, ionograma, coagulograma, funcién
hepatica y renal).

Niveles elevados de creatina quinasa, proteina
C reactiva y creatinina sugieren un proceso
necrosante (6, 10).

Muestra local tincion Gram y hemocultivos
Antibiograma de (Antes de iniciar la terapia antibiética) para
exudado purulento realizar el aislamiento, identificacion, sensibilidad
y dar el antibiético especifico (10) (13).
(Ultrasonido, rayos X, tomografia
Estudio de imagen computarizada) dependiendo de la Grado 1b
presentacion clinica en ese momento.

Laboratorio Grado 1b

Fuente: Adaptado de: Donders G GPDFEUPJMWGTG. Genital Tract GAS Infection ISIDOG Guidelines. J Clin Med-PudMed, 2021 (2). Bolivia MdSyDdEPd. Fascitis necrosante
La Paz: Prisa; 2012. (3)



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

El diagnéstico diferencial de las infecciones necrosantes de piel y tejidos blandos debe
efectuarse entre: miositis estreptocécica anaerobia, piomiositis, celulitis necrosante
sinergista (gangrena de Meleney), mionecrosis por Clostridium o0 gangrena gaseosa,
gangrena de Fournier (13).

COMPLICACIONES:

= Choque séptico.

= Herida con mala evolucién (aumento de profundidad de lesion y crepito adyacente).
= [nfeccion de tejidos blandos secundaria.

TRATAMIENTO

Dado que el tratamiento eficaz de FG, que generalmente se diagnostica por primera vez
en el servicio de urgencias, es el desbridamiento temprano y el tratamiento de amplio
espectro antibioterapia. (11)

El tratamiento de la infeccion necrosante consiste en la exploracion quirurgica temprana
y agresiva y el desbridamiento del tejido necrético, junto con terapia antibidtica empirica
de amplio espectro y apoyo hemodinamico (4).

Se debe instalar un tratamiento agresivo y multidisciplinario para prevenir cursos
fulminantes y disminuir la mortalidad. (13).

= El tratamiento con antibidticos debe adaptarse a los resultados de tincion de Gram,
cultivo y sensibilidad cuando estén disponibles.

MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL.:

= Sospecha diagndstica, referencia a un hospital de mayor complejidad. (3)
MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL

= Referencia a nivel de atencién superior.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL

= |nternacion.

= Reposo.

» La inestabilidad hemodinamica puede requerir cuidados de apoyo agresivos con
liquidos y vasopresores. Los requerimientos de fluidos intravenosos pueden ser altos,
y el reemplazo de albumina puede ser necesario en el contexto del sindrome de fuga
capilar asociado con el sindrome de shock toxico.

= Antibidticos (dirigidos a aerobios y anaerobios): Ajustar el tratamiento segun los
resultados del cultivo y la sensibilidad del agente infeccioso a los antimicrobianos. (3)
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En caso de aislarse Streptococcus pyogenes o clostridia, tratar con bencilpenicilina. (11):
Bencilpenicilina sodica 4-5 millones Ul/IV C/4 A 6 Hrs. + Clindamicina 600 MG/IV C/8Hrs.
Por 7 a 10 dias.

Imipenem inyectable 500 mg IV cada 6 horas o meropenem inyectable IV 10 a 20 mg/kg
si la etiologia es polimicrobiana (11)

Alergia a betalactamicos, administrar vancomicina +clindamicina. (11)

PRIMERA OPCION: Piperacilina /Tazobactan inyectable 4,5 g/iv ¢/8 hrs.+Clindamicina
600 mg /IV c/8 hrs.+ Vancomicina 1 g/IV ¢/12 hrs. duracion segun evolucion. (12)

OTRAS OPCIONES: Alergia a betalactamicos (anafilaxia o edema angioneuroético)

(Vancomicina inyectable 1 g /IV ¢/12 hrs.) +(Ciprofloxacina inyectable 400 mg/IV c/12
hrs. o Levofloxacina inyectable 750 mg/VO c¢/24 hrs.) +(Metronidazol) inyectable 500 mg/
IV ¢/8 hrs. o Clindamicina inyectable 600 mg /IV c/8 hrs.). Duracion inicial 7 a 10 dias y
segun evolucion clinica. (12)

* Analgésicos (manejo de la fiebre y el dolor): Paracetamol VO 500 mg cada seis horas
por 3 dias inicialmente y reevaluar.

= Considerar aplicacion de vacuna antitetanica.

= Valorar cirugia precozy /o ingreso a unidad de criticos (10). El desbridamiento quirurgico
temprano y amplio es esencial para el tratamiento de estas afecciones, debe obtenerse
material del Gram y cultivo.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La fascitis necrosante tiene una elevada tasa de mortalidad asociada y representa una
urgencia quirurgica segun corresponda (3). El diagnostico precoz y desbridamiento
extenso se asocian a un mejor pronostico (9). Los pacientes con infeccion de tejidos
blandos con tratamiento antimicrobiano, datos de toxicidad sistémica, necrosis y/o gas
son candidatos a manejo quirurgico de urgencia (13).



Paciente que Lesion en Vigilancia de la evolucion de En caso de
presente infeccion  proceso de la enfermedad. sobresaturacion
de tejidos blandos y cicatrizacion. del hospital y /o
que reuna factores ante la falta de
predisponentes Cuadro la especialidad
para el desarrollo  infeccioso requerida.

de FN debe curado'y

ser referido a asegurar

establecimientos ~ Seguimiento.
de segundo nivel.

Volver a

« Referencia de control en
segundo a tercer una semana.
nivel de atencion, Recomendar
cuando la unidad Acticas de
de referencia Ei .
no cuente con aligmentaycién
la posibilidad

i y saludables.

capacidad técnica
para su integracion
terapéutica o
paciente con FN
con datos clinicos
de sepsis, sepsis
grave y choque
séptico.

A continuacion, se presenta el resumen y recomendaciones del grupo de trabajo ISIDOG
basado en revision de literatura narrativa y consenso de expertos; los grados de evidencia
se proporcionan en base sobre el Centro de Oxford para la Medicina Basada en la
Evidencia: niveles de evidencia (marzo de 2019) (2):

= Mantener una buena higiene personal: Lavarse las manos regularmente con agua
y jabon, especialmente antes de comer y después de utilizar el bafio. Esto ayuda a
prevenir la propagacion de bacterias que pueden causar infecciones.

= Cuidar las heridas y lesiones: Limpiar y desinfectar adecuadamente cualquier corte,
rasgufio o herida abierta. Cubrir las heridas con vendajes estériles para evitar la
entrada de bacterias. Si una herida muestra signos de infeccién, como enrojecimiento,
hinchazoén, dolor intenso o supuracion, buscar atencion médica de inmediato.

= Evitar el contacto con tejidos infectados: Evitar el contacto directo con las areas
afectadas y asegurarse de lavarse las manos después de cualquier interaccion.

= Mantén una buena salud general: Las enfermedades cronicas como la diabetes, la
obesidad y la insuficiencia vascular pueden aumentar el riesgo de desarrollar fascitis
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necrosante. Es importante seguir las recomendaciones médicas y controles regulares
para mantener tu salud bajo control.

Estar atento a los sintomas: Conocer los sintomas de la fascitis necrosante, que
incluyen dolor intenso y desproporcionado en el area afectada, enrojecimiento,
hinchazdn, fiebre, malestar general y ampollas llenas de liquido, para buscar atencion
médica de inmediato.

Informe a la usuaria/usuario y familiares acerca de (3):

La condicion general de salud del paciente y la gravedad del cuadro.
- El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.
- Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.

- La necesidad de referir a otro establecimiento de mayor resolucion si el caso lo
requiere.



- CE10 R04.2

HEMOPTISIS — EMERGENCIAS
Y URGENCIAS RESPIRATORIAS

CIE-10
R04.2: Hemoptisis

Esputo con sangre
Tos con hemorragia

”

Expectoracion de sangre o esputo con sangre desde un sitio inferior a las cuerdas
vocales, proveniente de cualquier segmento de las vias respiratorias.

Hemoptisis “masiva”: sin volumen definido (generalmente > 500 cc/dia o > 100 cc/
hora), aunque cualquier volumen que inhiba la respiracion debe tratarse de manera
similar; mortalidad alta debido a asfixia.

Hemoptisis leve: Menos de 100 mi/dia o menos de 50 ml/episodio.

Hemoptisis moderada: 100—-300 ml/dia o mas de 3 episodios de menos de 100 ml/dia
en una semana.

Hemoptisis severa: Mas de 300 ml/dia.
Hemoptisis masiva: Mas 500 ml/dia.

Hemoptisis de cualquier volumen que reduce la hemoglobina en mas de 1g/dl o
hematocrito en mas de 5 % o falla respiratoria SPaO2, <60 % o hipotension sistdlica
<90 mmHg.

La enfermedad causante de la hemoptisis puede afectar a la via aérea, al parénquima
pulmonar o a los propios vasos pulmonares.

Globalmente la patologia de la via aérea es la causa mas frecuente de hemoptisis,
siendo las bronquiectasias, la bronquitis cronica y el carcinoma broncogénico las
enfermedades mas frecuentes.

Las indicaciones mas frecuentes en el analisis de los estudios para la realizacion
de embolizacién de las arterias bronquiales fueron tuberculosis activa, secuelas con
fibrosis, bronquiectasias, y aspergiloma.
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Tabla 21. Patologias relacionadas a hemoptisis

Patologia de la via
aérea

Enfermedades
inflamatorias:
bronquiectasias y
bronquitis cronica.
Neoplasias.
Fistulas entre arbol
bronquial y vasos
sanguineos.
Cuerpos extrafios.
Traumatismos.

Patologia del parénquima
pulmonar

Infecciones: neumonia,
tuberculosis, absceso,
aspergiloma.

Enfermedades inflamatorias

o inmunolégicas (hemorragia
alveolar difusa), Granulomatosis
de Wegener, LES, sindrome de
Goodpasture.

Coagulopatias.
Complicaciones por biopsia
pulmonar transbronquial.

Fuente: Adaptada de: Abordaje intervencionista de la hemoptisis: revision bibliografica. Intervencionismo; 2019. (1)

DIAGNOSTICO

CRITERIOS CLINICOS

Antecedentes

Patologia de los vasos
pulmonares

Mismas que las
originadas en
parénquima pulmonar.
Patologia intrinseca de
los vasos pulmonares:
embolismo pulmonar,
malformaciones arterio-
venosas, aneurismas.
Aumento de la presion
capilar pulmonar.

= |nicio (subito frente a progresivo), cantidad de sangre, diferenciar de fuente Gl u ORL.

» Interrogatorio por aparatos y sistemas: fiebre, disnea, dolor toracico, disminucion de

peso, epistaxis (poliangitis granulomatosa, coagulopatia).

= |dentificar los antecedentes o factores de riesgo para EPOC, embolismo pulmonar ,
TB, ICC, cancer, enfermedad autoinmunitaria, coagulopatia.

Hallazgos

= Evaluarprimerolaviaaéreayencasode que esté comprometida, proceder directamente

a estabilizarla.

= Pulmones: Se pueden presentar signos de EPOC, neumonia, edema.

= Corazon: En busca de signos de ICC o valvulopatia.

= Piel: Evaluar en busca de sangrados o Telangiectasias.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Laboratorios

= Hemograma completo, plaquetas, TP, APTT; grupo factor y pruebas cruzadas.

= Considerar BK, BNP, dimero D, EGO en funcion de la presentacion clinica Ej Sindrome
de Goodpasture, poliangitis granulomatosa, etc.

Estudios de imagen

Rx de térax PA y Lateral si el paciente; TC de térax si se encuentra estable (mucho mas

util); Broncoscopia (1).



TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

= Oxigenoterapia, via periférica y monitorizacion, corresponde a la medida inicial.
= Manejo y estabilizacion de la via aérea.

= Antitusigenos tipo codeina 7.5-20 mg VO cada 4 a 6 horas.

= Decubito lateral del pulmén afectado.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

= Via aérea: Elevar la cabecera a > 45°; acostar sobre el costado del sangrado (si se
conoce), aspiracion de sangre en el pulmén no afectado, O2 suplementario si requiere.

= Si se necesita intubar: Succién doble TET de gran calibre (considerar colocarlo en el
pulmén no afectado; TET de doble lumen si el operador esta capacitado), broncoscopia
urgente.

= Nebulizacién con acido tranexamico 500 mg dil en 4 ml de SSF 0.9% por cada 8 horas.
(3)

* Ac. Tranexamico 1g EV diluido en 100 cc SSF 0.9% EV lento pasar en 10 min, luego
1g EV diluido en 100 cc SSF pasar en 8 horas (3).

= Tratamiento definitivo: Las hemoptisis leves suelen poder tratarse de manera
conservadora, pero si son masivas, requieren el uso de Broncoscopia o Embolizacion
mediante RI, reseccién quirurgica si todo lo demas falla (2).

CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA

La hemoptisis Una vez Una vez identificada y tratada En caso de

moderada y resuelto la la causa de la hemoptisis. no contar con

masiva se refiere causa de la capacidad resolutiva

a Segundo o hemonptisis. propia de la

Tercer Nivel especialidad.

dependiendo
de la capacidad
resolutiva del
centro.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIA'Y COMUNIDAD

= Mantener un ambiente limpio: Mantenga un entorno limpioy libre de polvo y sustancias
irritantes que puedan desencadenar episodios de hemoptisis. Esto puede incluir la
limpieza regular de la habitacion, el uso de purificadores de aire y la eliminacion de
alérgenos o irritantes presentes en el entorno.

= Evitar el humo del tabaco: El humo del tabaco es unirritante para las vias respiratorias
y puede empeorar los sintomas de la hemoptisis. Se recomienda evitar el tabaquismo
activo y pasivo para mantener las vias respiratorias lo mas saludables posible.
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= Controlar la tos: La tos puede desencadenar o empeorar los episodios de hemoptisis.
Es importante controlar la tos y seguir las indicaciones del médico para el uso de
medicamentos antitusivos o expectorantes, segun corresponda.

= Higiene bucal adecuada: Mantenga una buena higiene bucal para prevenirinfecciones
respiratorias y reducir el riesgo de irritacion de las vias respiratorias. Esto incluye
cepillarse los dientes regularmente, usar hilo dental y enjuague bucal, y realizar visitas
periddicas al dentista.
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- CE10 K92.2

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO VARICOSA

CIE-10
K92.2: Hemorragia gastrointestinal, no especificada
Hemorragia:
» Gastrica SAl
* Intestinal SAl
Excluye: Con ulcera péptica (K25-K28)
Gastritis aguda hemorragica (K29.0)
Hemorragia del recto y del ano (K62.5)

“Es la pérdida sanguinea intraluminal en el tubo digestivo que se origina entre el esfinter
esofagico superior y el angulo de Treitz (flexura duodenoyeyunal)” (1).

Dentro un abordaje integral se menciona las causas en general de la hemorragia digestiva
alta (HDA), las cuales en esta ocasion incluiran a las varices esofagicas solo con fines
académicos debido a que su abordaje se realizara en el siguiente capitulo (ver tabla 22)

(2).
Tabla 22. Causas de hemorragia digestiva alta (HDA)

CAUSAS DE HDA PREVALENCIA
Ulcera péptica 55%
Hipertension portal (Varices) 10 - 20%
Esofagitis/Gastritis/Duodenitis 5-20%
Mallory - Weiss 5-10%
Angiodisplasia 6%
Neoplasia 2-5%

Fuente: Adaptada de: Hemorragia digestiva alta. ARS Rev de Ciencias Médicas; 2019. (3)

FACTORES DERIESGO
= Infeccion previa por Helicobacter pylori no tratada.

= Consumo cronico de antiinflamatorios no esteroideos (AINES).

= Episodio previo de hemorragia digestiva.

= Consumo agudo de alcohol.

= Antecedente de vomitos a repeticion o explosivos.

* |ngesta de causticos.
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Ingesta de cuerpos extranos.

Uso de antiagregantes plaquetarios o anticoagulantes.

= Uso cronico de esteroides.

Antecedente de discrasias hematoldgicas.
CLASIFICACION

Las hemorragias en general pueden clasificarse de acuerdo al grado de pérdida sanguinea,
como se describe en la tabla 23.

Tabla 23. Clasificacién de las hemorragias segun la pérdida del volumen sanguineo (1)

GRADO | Il i v

PARAMETRO oLEVE o MODERADO o SEVERO o MASIVO
Pérdida en cc <750 750-1.500 1.500-2.000 > 2.000
Pérdida en % <15 15-30 30-40 > 40
Pulso <100 100-120 120-140 Imperceptible
Presion arterial Normal Normal Disminuida Disminuida
Presion del pulso Normal Disminuida Disminuida Disminuida
Frecuencia respiratoria  14-20 20-30 30-40 > 40
L/glr:r)nen urinario (ml/. 54 20-30 <20 <10
smdomental (o0 Mneeie  Aredsny  Comeions

Fuente: Adaptada de: Ministerio de Salud y Deportes del Estado Plurinacional de Bolivia. Hemorragia Digestiva Alta No Varicosa. Normas Nacionales de Atencién Clinica (NNAC);
2012.

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS (3)

* Presencia de hematemesis (vomitos con coagulos o sangre), vomitos porraceos (como
la borra del café) melenas (heces negras o color alquitran) y/o hematoquezia (heces
color vino tinto), (este ultimo en caso de hemorragia profusa).

» Presencia de los factores de riesgo descritos.

» Palidez de piel y mucosas.

= Diaforesis.

» Llenado capilar retardado.

= Disminucion del estado de conciencia.

= Desorientacion (valorar tiempo, espacio y persona).

= Valorar taquicardia y/o hipotensién.

= Valorar signos de dificultad respiratoria por anemia.

= Descartar presencia de estigmas de hepatopatia cronica.

= Realizar tacto rectal (valorar presencia de melena o hematoquezia).



EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO:

Hemograma: Valorar grados de anemia (leve, moderada, severa) y tipo de la misma
(generalmente normocitica-normocrémica). Valorar a la vez grados de trombocitopenia
(leve, moderada, severa).

Coagulograma: Valorar coagulopatia previa por uso de anticoagulantes.

Solicitar pruebas hepaticas si se sospecha de cirrosis hepatica o hemorragia por
hipertension portal.

Pruebas renales y electrolitos: Pueden verse alterados secundario a la perdida de
volumen sanguineo.

Gases arteriales: Los valores de este pueden verse alterados en hemorragia severa.

Grupo sanguineo y factor RH: En caso de requerir transfusion de hemoderivados.

EXAMENES DE GABINETE:

Electrocardiograma (ECG) y Rayos X de térax en edades avanzadas o presencia de
comorbilidades.

VIDEO-ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA (VEDA):

Reconocido como el método estandar de oro para la HDA.
Siempre debe realizarse con una orientacion diagnostico-terapéutica.

Se recomienda realizarse una vez estabilizado el paciente en un tiempo no mayor a
24 horas del ingreso hospitalario. Existen situaciones en las que la endoscopia puede
realizarse de forma no urgente o ambulatoria, o al contrario de manera urgente hasta
antes de las 12 horas del ingreso, pudiendo ser util para esta decision la Escala de
Glasgow-Blatchford (EGB), la cual a través de un puntaje (0 a 23 puntos) que contempla
parametros clinico-laboratoriales puede establecer la necesidad de internacion,
transfusion, VEDA y/o cirugia (ver tabla 24: Escala de Glasgow-Blatchford).

En el caso de ulceras gastricas o duodenales debe establecerse su diagnostico
especifico segun la clasificacion de Forrest para definir la conducta y el riesgo de
resangrado-pronostico (ver Tabla 25: Clasificacion de Forrest).

ARTERIOGRAFIA

Util cuando no es posible determinar el sitio de sangrado.

Requiere un flujo de sangrado > 0,5 ml/min para detectar el mismo.

TOMOGRAFIA CON PROTOCOLO DE SANGRADO ACTIVO

Es posible visualizar la fuga de material de contraste en algun nivel del tracto digestivo.
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Tabla 24. Escala de Glasgow-Blatchford

Escala de Glasgow-Blatchford para la estratificacion
del riesgo de HDA

Presidn arterial sistélica (mm Hg) Puntaje
100-109 1
90-99 2
<90 3
Nitrégeno ureico (BUN) (mmol/l)

6,5-7,9 2
8-9,9 3
10-24,9 4
=25 6
Hemoglobina en hombres (g/dl)

12-12,9 1
10-11,9 3
<10 6
Hemoglobina en mujeres (g/dl)

10-11,9 1
<10 6
Otras variables

Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 1
Contexto

Melenas 1
Sincope 2
Hepatopatia 2
Insuficiencia cardiaca 2

INTERPRETACION

< 1 Manejo ambulatorio

< 3 No precisa endoscopia

4 - 6 Bajo riesgo* (requiere ingreso hospitalario)
= 7 alto riesgo* (requiere ingreso hospitalario)
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Ipm: latidos por minuto. *: Riesgo para requerir transfusion, terapéutica por VEDA o
cirugia de urgencia.

Fuente: Adaptada de:. Hemorragia digestiva alta. ARS Rev de Ciencias Médicas; 2019. (3)




Tabla 25. Clasificacion de Forrest

Forrest la Sangrado activo en jet 55 % 1 %
Forrest Ib Sangrado activo rezumante 55 % 1%
Forrest lla Vaso visible 43 % 1 %
Forrest lIb Coagulo adherido 22 % 7%
Forrest lic Mancha de hematina 10 % 3%
Forrest Il Mancha de fibrina 5% 2%

Fuente: Adaptada de: Hemorragia digestiva no varicosa. Medicine; 2020. (3)

z

= HDA varicosa (generalmente los pacientes tienen estigmas clinicos de hepatopatia
cronica).

= Hemoptisis.

= Epistaxis.

= Sangrado dental.

= Hemorragia digestiva de sitio intermedio (yeyuno-ileon).
» Hemorragia digestiva baja en caso de hematoquezia.

= Consumo de sustancias que colorean las heces - falsas melenas (sulfato ferroso,
bismuto, remolacha).

= Neumonia por broncoaspiracion.
= Falla renal aguda.
= Choque hipovolémico hemorragico.

Muerte.

MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL (3,4 y 6):
= Suspender medicacion y aporte de alimentos por VO.

= Monitorizacion de constantes vitales, en particular presion arterial, frecuencia cardiaca
y respiratoria, ademas de estado neuroldgico.

= Determinar el estado hemodinamico y grado de hemorragia.

= Proteger la via aérea y controlar adecuada ventilacion-oxigenacion.

-
<
O
=
L
)
o
L
=
L
>
wn
<
(©)]
=
L
)
&
>
L
[mn]
<
O
=
5
O
=
Q
(®)]
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
(@)
<C
=
=9
=
o
O
=




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

Canalizar 2 vias periféricas de grueso calibre (BranulaN° 16 o0 18) para la administracion
de soluciones cristaloides y medicacion inicial.

Administrar inhibidor de la bomba de protones EV Omeprazol 80mg en bolo.
Administrar Metoclopramida 10 mg EV en bolo

Evitar la hipotermia.

Controlar diuresis horaria a través de catéter vesical.

Referencia a Segundo o Tercer Nivel.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
SEGUNDO Y TERCER NIVEL (6):

Internacion.
Aplicar mismas medidas que en Primer Nivel.
Estabilizacion hemodinamica de inicio con soluciones cristaloides.

Administrar Omeprazol 40 mg EV cada 12 horas, y Metoclopramida 10mg cada 8 horas
por 5 dias.

Solicitar examenes complementarios en sangre y estudios de gabinete (ECG, Rayos X
de térax PA o en su defecto AP).

Valorar necesidad de transfusién de concentrado de globulos rojos para mantener
Hb > 7 g/dl en pacientes jovenes y estables, o > 9-10 g/dl en pacientes adultos, con
cardiopatia y/o inestables hemodinamicamente. (4, 6, 7).

Valorar la necesidad de transfusion de plasma fresco congelado o plaquetas.

Aunque al momento no existe verdadero consenso se debe valorar el uso de Acido
Tranexamico como medida de rescate existiendo algunos estudios que recomiendan
su uso como coadyuvante antifibrindlitico. Por lo tanto, se valorara el administrar acido
tranexamico inyectable a dosis de 1 g EV (dosis inicial), en sospecha de hemorragia
masiva-activa. (7) (lla - B).

Indicar endoscopia digestiva alta.

MANEJO ENDOSCOPICO (2, 5y 8):

Valorar el requerimiento y tipo de terapéutica endoscopica de acuerdo ala determinacion
del diagndstico.

Se recomienda la doble terapéutica endoscopica para disminuir el riesgo de resangrado.

En el caso de enfermedad ulcero-péptica debe tomarse la conducta en funcion a la
clasificacion de Forrest. De acuerdo a ello, se realizara terapéutica endoscopica en los
tipos de Forrest Ia, Ib, llay lIb.

La terapéutica endoscoépica se aplicara de acuerdo a la disponibilidad, pudiendo
contemplarse: métodos mecanicos (inyeccion con adrenalina, hemoclips), métodos



térmicos (argén plasma, sonda monopolar o bipolar), métodos hemostaticos (polvo
hemostatico), entre otros.

* Los casos de ulceras Forrest llc y Ill se valoraran para su eventual seguimiento
ambulatorio y medicacién VO o EV de manera individualizada.

Indicaciones para derivacion a cirugia (2)

= 3er Evento de sangrado por la misma lesion a pesar de una adecuada terapéutica
endoscopica.

= Sangrado que no pudo ser cohibido por técnicas endoscépicas.
= Sangrado agudo y masivo que comprometa la vida.

= Sangrado digestivo no autolimitado de lesién neoplasica.

CRITERIOS DE = CRITERIOS DE CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA
Sera derivado de Estabilizacion ~ Seguimiento ambulatorio  En caso de
primer a segundo hemodinamica. de la patologia de base, sobresaturacion
nivel para consulta Ausencia de utilizando la hoja de del hospital (falta
externa todo paciente hemorragia contrarreferencia llenada  de espacio fisico)
con sospecha de activa. adecuadamente. y/o ante la falta de
HDA con estabilidad Diagndstico especialidad clinica
hemodinamica y tratamiento del area.
y/lo EGB <3 pts, y establecidos.
para atencion por Resuelta la

Emergencias todo emergencia y
paciente con EGB =  solucionadas
4 pts. las

Sera referido de complicaciones.
segundo a tercer

nivel pacientes con

sangrado digestivo

activo, cuando no se

cuente con medios

de diagnostico

y tratamiento

endoscopicos,

inestabilidad

hemodinamica que

requiera manejo en

unidad de terapia

intensiva (UTI) y

pacientes con

indicacion de cirugia

como alternativa

terapéutica (aplica

a hospitales que

no cuenten con los

medios para esta).
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MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

Informe a la usuaria o usuario y familiares acerca de (1):

= Su condicion general de salud.

= La gravedad del cuadro.

» Tiempo aproximado necesario para el tratamiento.

* Procedimientos a ser utilizados (incluidos riesgos y beneficios).

» La necesidad de referir a un establecimiento de mayor resolucion en caso de ser
necesario).

= Explique las senales de peligro o pautas de alarma.
= Eduque para la identificacidn y prevencion del sangrado digestivo.

= Personas que han tenido antecedentes de uso crénico de AINES consumo crénico de
bebidas alcohdlicas.
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CIE-10

1 1 NIVEL DE
ATENCION

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA -
VARICES ESOFAGICAS - VARICES GASTRICAS

CIE-10

I185: Varices esofagicas

185.0: Varices esofagicas con hemorragia

185.9: Varices esofagicas sin hemorragia
Varices esofagicas SAl

186.4: Varices gastricas

DEFINICION

Es la pérdida de sangre del tracto gastrointestinal, cuyo origen se atribuye a la presencia
de varices esofagicas o gastricas, evidenciada mediante una endoscopia digestiva alta.
También puede entenderse como la existencia de varices esofagicas o gastricas con
estigmas de sangrado y con presencia 0 no de sangre en el estbmago, habiéndose
descartado otras causas de hemorragia digestiva (1).

CLASIFICACION

Dentro las causas la hemorragia digestiva alta (HDA) variceal se deben tomar en cuenta
todas aquellas que llevan a hipertensién portal (HTP), entendiendo ésta como un ascenso
de la presién intravascular de la vena porta > 5 mmHg, reconociendo que el ascenso de
ésta puede progresar a la formacion de varices o venas colaterales y a la rotura de las
mismas cuando su presion excede los 10 y 12 mmHg, respectivamente (2). Este ascenso
de presion se debe particularmente a dos factores: la presencia de algun obstaculo al
flujo normal de la vena porta o alguna de sus ramas, o al incremento del flujo venoso
portal por una fistula arteriovenosa (3).

Entre las causas de HTP podemos citar (4):
Prehepaticas:

= Trombosis de la vena porta.

= Sepsis intraabdominal.

= Pancreatitis cronica.

= Estados protrombdéticos.

= Trombosis de la vena esplénica.

= Fistula esplacnica-arteriovenosa.
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Intrahepaticas:

Alteraciones pre-sinusoidales.
Cirrosis.

Esquistosomiasis.

Hiperplasia nodular regenerativa.
Enfermedades mieloproliferativas.
Metastasis hepatica.

Enfermedades granulomatosas (tuberculosis, sarcoidosis).

Alteraciones postsinusoidales:

Sindrome de Budd-Chiari.
Enfermedad venosa oclusiva.
Pericarditis oclusiva.

Falla cardiaca derecha.

Regurgitacion tricuspidea.

FACTORES DE RIESGO PARA CIRROSIS HEPATICA

Reconociendo a la cirrosis hepatica como la causa mas representativa dentro la evolucion
hacia hipertension portal se debe investigar posibles factores de riesgo que hagan pensar
en su coexistencia. Entre ellos se puede mencionar (5):

Enolismo croénico.

Antecedente de Hepatitis B, C o D.

Cuadros oncolégicos concomitantes.

Enfermedades autoinmunes: Colangitis biliar primaria.
Colangitis biliar secundaria.

Obesidad.

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS

Valoracion clinica (5):

Presencia de hematemesis (vémitos con coagulos o sangre), vémitos borraceos (como
la borra del café) melenas (heces negras o color alquitran) y/o hematoquezia (heces
color vino tinto), (este ultimo en caso de hemorragia profusa).

Presencia de los factores de riesgo descritos.

Palidez de piel y mucosas.



Diaforesis.

Llenado capilar retardado.

Disminucion del estado de conciencia.

Desorientacion (valorar tiempo, espacio y persona).
Valorar taquicardia y/o hipotension.

Valorar signos de dificultad respiratoria por anemia.
Valorar presencia de estigmas de hepatopatia cronica.

Realizar tacto rectal (valorar presencia de melena o hematoquezia).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO (5):

Hemograma: Es posible encontrar monocitopenia, bicitopenia o pancitopenia secundario
a hiperesplenismo. Valorar anemia generalmente normocitica-normocrémica.

Pruebas de funcion hepatica: Es posible determinar coagulopatia, hipoglicemia e
hipoproteinemia-hipoalbuminemia por insuficiencia hepatica cronica.

Puede existir discreta alteracion de pruebas hepaticas como GOT, GPT, Bilirrubinas,
Fosfatasa alcalina, GGTP.

Pruebas renales, electrolitos y gases arteriales: Pueden verse alterados secundario a
la perdida de volumen sanguineo.

Grupo sanguineo y factor RH: En caso de requerir transfusion de hemoderivados.

EXAMENES DE GABINETE:

Electrocardiograma (ECG) y Rayos X de térax en edades avanzadas o presencia de
comorbilidades.

Video Endoscopia digestiva alta (VEDA) (6, 7):

Reconocido como el método estandar de oro para la HDA.
Siempre debe realizarse con una orientacion diagnostico-terapéutica.

Debe realizarse bajo recomendacion en las primeras 12 horas del ingreso hospitalario.
Existen situaciones en las que la endoscopia puede realizarse de forma no urgente
o ambulatoria, o al contrario de manera urgente antes de las 12 horas del ingreso,
pudiendo ser util para esta decisién la escala de Glasgow-Blatchford, la cual se ha
descrito en el capitulo previo (ver Tabla 3 del capitulo Hemorragia digestiva no variceal).

Cuando la hemorragia es activa y se sospecha de HTP debe realizarse lo antes posible
implementado medidas de estabilizacion hemodinamica.

Durante el estudio se determina el sitio de sangrado y en funcién a él se perfila la
opcidn terapéutica endoscépica y meédica posterior, pudiendo tomarse en cuenta la
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endoligadura, o aplicacion de cianocrilato, de acuerdo al tipo de varices encontradas
(esofagicas, esofagogastricas o gastricas).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

= HDA no varicosa.

= Hemoptisis.

= Epistaxis.

= Sangrado dental.

= Hemorragia digestiva de sitio intermedio (yeyuno-ileon).
= Hemorragia digestiva baja en caso de hematoquezia.

= Consumo de sustancias que colorean las heces - falsas melenas (sulfato ferroso,
bismuto, remolacha).

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL.:
= Suspender medicacion y aporte de alimentos por VO.

= Control y monitorizacién de constantes vitales, en particular presién arterial, frecuencia
cardiaca y respiratoria, ademas de estado neurologico.

= Determinar el estado hemodinamico y grado de hemorragia.

= Canalizar 2 vias periféricas de grueso calibre (Branula N° 16 o 18) para la administracion
de soluciones cristaloides y medicacion inicial.

= Proteger la via aérea y controlar adecuada ventilacion-oxigenacion.

= Valorar de manera individualizada la necesidad de instalacién de sonda nasogastrica
para lavado gastrico que no solo ayuda a confirmar la hemorragia (debito borraceo,
coagulos, sangre viva) sino permite la evacuacion de coagulos gastricos favoreciendo
una adecuada exploracion endoscoépica posterior. Previo a ello indefectiblemente debe
valorarse el estado neuroldgico del paciente y proteger la via aérea (8).

= Evitar la hipotermia.

= Controlar diuresis horaria a través de catéter vesical.
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= Referencia inmediata al Segundo o Tercer Nivel.
MEDIDAS ESPECIFICAS

SEGUNDO Y TERCER NIVEL:

= Internacion.

= Aplicar las mismas medidas que en Primer Nivel.




= Estabilizacion hemodinamica de inicio con soluciones cristaloides.
= Considerar necesidad de Intubacion Endotraqueal en caso de vomitos explosivos (6).
= Considerar necesidad de ingreso a UTI (6).

= Solicitar exdmenes complementarios en sangre y estudios de gabinete (ECG, Rayos X
de térax PA o en su defecto AP).

= Valorar necesidad de transfusion de concentrado de glébulos rojos para mantener Hb
entre 7-8 g/dl.

= No esta recomendado la transfusién de plasma fresco congelado, plaquetas o factores
de coagulacion ya que no corrigen una coagulopatia preexistente y mas al contrario
aumenta la HTP y riesgo de mayor sangrado.

» No esta recomendado el uso de Acido Tranexamico o polvo hemostatico en este tipo
de hemorragia.

= Indicar endoscopia digestiva alta. La tabla de Manejo endoscépico de la HDA variceal,
describe las alternativas terapéuticas en el manejo endoscoépico (endoligadura o
aplicacion de cianoacrilato) de acuerdo al tipo de varices encontradas en dicho
procedimiento (varices esofagicas, esofagogastricas o gastricas).

= Después de una terapéutica endoscopica efectiva es posible administrar un antiacido
en suspension, sucralfato, 20 ml VO cada 6-8 hrs.

= Valorar uso de beta-bloqueantes disponibles al 5° dia postendoscopia y al no existir
signos de resangrado.

= Encasode quelaterapéutica endoscoépica haya sido insatisfactoria valorar la posibilidad
de instalar Sonda de Sengstaken-Blakemore o protesis metalica autoexpandible por
un maximo de 24 horas hasta planificar nueva intervencion.

La siguiente tabla describe el manejo médico inicial, con medicamentos, en HDA variceal:

Tabla 26. Manejo médico inicial de la HDA variceal

MANEJO MEDICO INICIAL DE LA HDA VARICEAL

Inhibidores de la bomba de

protones (IBP) Omeprazol 40 mg EV cada 12 horas.

Metoclopramida 10 mg EV cada 8 horas,

AT e *Administrar 30-120 mints antes de la endoscopia.

Ceftriaxona 1 g EV cada 24 horas, 0

Antibioticoterapia Ciprofloxacina 400 mg EV cada 12 horas.

Terlipresina 2 mg EV cada 4 hrs por 2 dias, luego 1 mg
Vasopresores EV cada 4 hrs por 3 dias

Fuente: Adaptada de: Actualizacion de la hemorragia digestiva, valoracion clinica, diagnéstico diferencial y manejo hospitalario. Medicine; 2019 y Renovacion del consenso de
hipertensién portal. Journal of Hepatology; 2022.
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Tabla 27. Manejo endoscopico de la HDA variceal

MANEJO ENDOSCOPICO DE LA HDA VARICEAL
Varices Esofagicas (VE) Varices Esofagogastricas Varices Gastricas (VG)

(VEG)
VE Grandes: VEG Tipo 1: VG Tipo 1y 2:
= Ligadura endoscopica = Ligadura con bandas = Inyeccion de
con bandas elasticas. elasticas. cianoacrilato.
= Escleroterapia con = Inyeccion de cianoacrilato. = Escleroterapia con
esclerosante disponible. VEG Tipo 2: esclerosante disponible.

= Inyeccion de cianoacrilato.

Fuente: Adaptada de: Renovacion del consenso de hipertension portal. Journal of Hepatology; 2022 y Update on the diagnosis and management of portal hypertension in cirrhosis
according to the Baveno VII Consensus Conference recommendations. REV ESP ENFERM DIG; 2022.

COMPLICACIONES

= Encefalopatia hepatica.

= Peritonitis bacteriana espontanea o primaria, otras infecciones.
= Neumonia por broncoaspiracion.

= Falla renal aguda.

= Choque hipovolémico hemorragico.

= Muerte.
§ CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE CRITERIOS DE
= REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA
= Sera derivado de Estabilizacion Seguimiento ambulatorio En caso de
e primer a segundo nivel hemodinamica de la patologia de base, sobresaturacion
= para consulta externa  Ausencia de  utilizando la hoja de del hospital (falta
g todo paciente con sos- hemorragia contrarreferencia llenada de espacio fisico)
m pecha de HDA con es- activa. adecuadamente. y/o ante la falta de
19y tabilidad hemodinamica Diagndstico especialidad clinica
g y/o EGB < 3 pts, y para y tratamiento del area.
- atencion por Emergen- establecidos.
=) cias todo paciente con Resuelta la
o) EGB 2 4 pts. emergencia y
o Seréa referido de se-  solucionadas
4 gundo a tercer nivel las complica-
& pacientes con sangrado ciones.

digestivo activo, cuan-
do no se cuente con
medios de diagndstico
y tratamiento endoscé-
picos, e inestabilidad
hemodinamica que
requiera manejo en uni-
dad de terapia intensiva
(UTI).




MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

Para prevenir o reducir el riesgo de desarrollar varices esofagicas y gastricas, se deben
tomar en cuenta las siguientes medidas:

Tratamiento de la causa subyacente: Si se tiene una enfermedad hepatica cronica,
es importante buscar tratamiento médico adecuado y seguir las recomendaciones del
meédico para controlar y tratar la enfermedad subyacente.

Evitar el consumo excesivo de alcohol: El alcohol es un factor de riesgo importante
para la cirrosis hepatica. Limitar o evitar por completo el consumo de alcohol puede
reducir significativamente el riesgo de desarrollar varices esofagicas y gastricas.

Dieta saludable: Mantener una dieta equilibrada y saludable puede ayudar a mantener
el higado y el sistema circulatorio en buen estado. Se recomienda consumir alimentos
ricos en fibra, frutas, verduras y proteinas magras, y limitar el consumo de alimentos
grasos y procesados.

Control de peso: Mantener un peso saludable es importante para reducir la presiéon
en el sistema circulatorio y evitar la sobrecarga en el higado. Si es necesario, se debe
buscar asesoramiento médico para perder peso de forma segura y gradual.

Evitar el estrenimiento: E| estrefiimiento cronico puede aumentar la presion en el
sistema venoso del abdomen. Para prevenirlo, se recomienda mantener una dieta alta
en fibra, beber suficiente agua y realizar actividad fisica regularmente.

Informe a la usuaria o usuario y familiares acerca de:

Su condicién general de salud.

La gravedad del cuadro.

Tiempo aproximado necesario para el tratamiento.
Procedimientos a ser utilizados (incluidos riesgos y beneficios).

La necesidad de referir a un establecimiento de mayor resolucién en caso de ser
necesario).

Explique las sefales de peligro o pautas de alarma.
Eduque para la identificacién y prevencién del sangrado digestivo.

Personas que han tenido antecedentes de uso cronico de AINES consumo crénico de
bebidas alcohdlicas.
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. CE10 T14.1

HERIDAS

CIE-10

T14.1: Herida de region no especificada del cuerpo
Corte SAl
Herida SAl

Herida por puncion con cuerpo extrano (penetrante) SAl

Laceracion SAI

Mordedura de animal SAl

Excluye: Amputacion traumatica SAI (T14.7)
Amputaciones traumaticas multiples SAI (T05.9)
Heridas multiples SAI (T01.9)

Una herida es una alteracion de la estructura y funcién normales de la arquitectura de la
piel y los tejidos blandos (1).

Las heridas agudas se caracterizan por seguir un proceso de reparacion ordenado, que
repara la integridad anatémica y funcional de la piel que forma parte del proceso cicatricial
en sus diferentes fases.

Una herida cronica se define como una pérdida de continuidad de la superficie epitelial,
que requiere periodos prolongados para su cicatrizacion por segunda intencion.

Herida aguda: una herida que ocurre repentinamente y progresa a través de las etapas
de curacidn como se esperaba.

Herida crénica: una herida que no progresa o progresa lentamente a través de las
etapas de curacién. La curacion puede ser superior a 4-6 semanas.

Herida quirurgica: una herida que es secundaria a una intervencion quirurgica, incision
con bisturi, drenaje quirurgico.

Herida no quirurgica: herida aguda o crénica que no es secundaria a una intervencién
quirurgica (2).

Lesiones mecanicas

= Abrasiones: Una abrasidon se puede definir como un area raspada en la piel o en
una membrana mucosa, como resultado de una lesidn o irritacion. Las abrasiones
son lesiones superficiales normalmente causadas por la friccion entre la piel y un
objeto contundente. Estas heridas a menudo se pueden dejar para formar costras y, a
menudo, sanan sin dejar cicatrices.



Cortes: Un ‘corte’ se puede definir como una herida hecha por un corte. Los cortes
suelen ser heridas rectas con bordes bien definidos, causadas por un objeto punzante.
Estas heridas son a menudo se cierran con suturas, adhesivos cutaneos topicos o tiras
adhesivas vy, por lo general, cicatrizan sin complicaciones.

Laceraciones: Unalaceracion se puede definir como una herida desgarrada e irregular.
Las laceraciones a menudo son causadas por un instrumento contundente o fuerza.
También hay a menudo moretones asociados con la herida.

Heridas penetrantes: Se pueden definir como una lesidon contundente provocada por
un objeto afilado y puntiagudo que penetra en la piel. Una herida punzante suele ser
mas estrecha y profunda que un corte o una raspadura. Las heridas punzantes tienen
un mayor riesgo de infeccidén porque son dificiles de limpiar y brindan un lugar célido y
humedo para que crezcan las bacterias.

Mordeduras: Las mordeduras pueden ser causadas por perros, gatos, aranas,
serpientes y humanos. El trauma tisular esperado sera diferente segun el tipo de
mordedura. Estas heridas requeriran una limpieza muy profunda antes del cierre. Si
la herida esta muy contaminada con desechos, es posible que deba dejarse abierta
durante unos dias mientras se administran antibiéticos al paciente. Entonces se puede
cerrar la herida. El paciente puede requerir un refuerzo contra el tétanos.

Desgarro de piel: Un desgarro de la piel se define simplemente como una herida
traumatica que resulta de la separacion de la epidermis de la dermis (Malone etal 1991).
Los desgarros en la piel son un tipo especifico de laceracion que afecta principalmente
a personas mayores con piel fragil como resultado del proceso de envejecimiento,
medicamentos o afecciones dermatoldgicas. El desgarro de la piel se produce debido
a la fuerza de cizallamiento o friccion que separa las capas de la piel. Tiende a haber
cambios en el depdsito de tejido subcutaneo en areas especificas como la cara, la cara
dorsal de la mano y las espinillas (Benbow 2009).

Clasificacion de los desgarros de la piel: Los desgarros de la piel se pueden clasificar
segun el grado de gravedad y la pérdida de tejido epidérmico utilizando la Clasificacion
de Payne-Martin para los desgarros de la piel (Payne & Martin 1993), que clasifica el
dafio de la categoria | a lll.

GRADO | GRADOIII GRADOIlII
Un desgarro de piel de = E| desgarro cutaneo = | a categoria lll
categoria | lineal es una de categoria Il tiene es la mas grave,
lesion similar a una incision pérdida parcial del tejido el desgarro de la
con separacion entre la suprayacente. Los piel tiene pérdida
epidermis y la dermis, el tipo  subtipos de categoria completa de los
de colgajo de categoria | Il son pérdida escasa tejidos suprayacentes,
tiene un desgarro de piel de (<25%) del colgajo sin que quede colgajo
colgajo epidérmico que casi epidérmico y pérdida de epidérmico (7).
cubre la dermis. tejido moderada a grande

(>25%) del colgajo
cutaneo epidérmico.
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DIAGNOSTICO

El diagndstico de una herida esta basado en la historia clinica del paciente y el examen
fisico minucioso de los signos y sintomas, cambios de coloracidén y probables causas de
la herida que requieren de un seguimiento posterior de acuerdo a la etiologia.

CRITERIOS CLINICOS

La evaluacion debe incluir factores que pueden tener un efecto en el proceso de curacion
de heridas y el manejo de heridas, incluidos:

» Edad.

= Alergias.

= Comorbilidad.

= Medicamento.

= Infeccion.

= Movilidad.

= Continencia.

= Neuropatia.

= Estados nutricionales.

= Dolor.

= Estado psicoldgico.

= Dormir.

= Fumar.

= Circunstancias sociales.

La evaluacion local de la herida debe incluir:
= Tipo de herida (Dealey 2005).

= Ubicacién de la herida (Dealey 2005).

= Etapa de curacion - utilizando escalas reconocidas.
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= La evaluacion de heridas se guiara utilizando el marco TIME. Los componentes clave
de TIME se reconocen de la siguiente manera.




Tabla 28. Evaluacion de las heridas segun marco TIME

Tejido - Naturaleza del lecho de la herida - tejido de granulacion sano/no
T sano, tejido de epitelizacion, tejido esfacelado o necrético o escara. Esto debe
registrarse como un porcentaje del lecho de la herida.

Infeccidn/ Inflamacién - Colonizacién/Infeccion - sospechada, confirmada

I (especificar organismos) Olor - ofensivo, algo/ninguno. Dolor: especifique
el sitio, la frecuencia, continuo/intermitente, solo al cambiar el vendaje y la
gravedad.

M (del inglés Moisture) Humedad - Exudados - color, tipo, cantidad/extension
aproximada de penetracion en apoésitos o vendajes primarios y/o secundarios.

(del inglés Edge) Borde: dimensiones de la herida: largo, ancho, profundidad.
Margenes de la herida: edema, color, eritema (medir la extension) y
maceracion. Estado general de la piel circundante: seca, eccema, fragil,
macerada, inflamada.

Fuente: BPS optimising wound care.indd.

» Todas las heridas se evaluaran en cada cambio de vendaje y cualquier cambio se
tomara en cuenta y se documentara en las notas de enfermeria.

= Las heridas crénicas deben ser reevaluadas después de un minimo de 4 semanas.
Proceso de curacion de heridas:

= El proceso de cicatrizacion de heridas comienza inmediatamente después de la lesion.
Incluye tres fases reconocidas.

FASE INFLAMATORIA TIEMPO
Etapa vascular 5 — 10 Minutos
Etapa celular 24 — 48 Horas
Fase Fibroplastica 2 — 4 Semanas
Fase de Contraccion 5 - 6 Semanas
Fase de Remodelacién Anos

= El tratamiento eficaz de las heridas depende de una evaluacioén precisa de las heridas
para permitir que los planes de atencion sean individualizados y apropiados.

Medicion de heridas:

= Al evaluar una herida, la medicion de referencia debe realizarse siempre de la misma
manera (longitud, anchura y profundidad en mm/cm), para aumentar la fiabilidad.

= Las heridas deben medirse desde el aspecto mas grande, mas ancho y mas profundo,
como se detalla en el formulario de evaluacion de heridas.

= La medicion precisa permitira al médico evaluar el proceso de cicatrizacion de heridas.
La medicion de la herida debe realizarse utilizando:

= Cintas métricas desechables.
= Sondas desechables para heridas.

= Fotografia (con consentimiento) en colaboracién con la matrona de salud fisica
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MEDIDAS GENERALES

Los cuatro tipos principales de tejido que se encuentran durante la cicatrizacion de
heridas, a los que a menudo se hace referencia por su color (Todos los niveles):

Tabla 29. Tipos prinicpales de tejidos durante cicatrizacion de heridas

Ejemplo Informacién

Necrético — Negro Esto es tejido muerto y
desvitalizado. A menudo aparece negro, pero
también puede aparecer marrén o gris cuando
esta hidratado.

Es necesario eliminar el tejido necrotico para
que pueda comenzar la cicatrizacion de la
herida. La eliminacion de este tejido también
permitira una evaluacién precisa del lecho de
la herida, ya que la escara necrética puede
enmascarar el tamafo real de la herida.

La cicatrizacion de heridas se retrasa por

la presencia de tejido desvitalizado. El

tejido necrdético también actua como cultivo,
proporcionando un caldo de cultivo ideal para
las bacterias.

Infectada — Verde. Es sin duda la mas
preocupante de todas las complicaciones

de la herida. Evitar la infeccion es vital en el
buen manejo de heridas. Es probable que

las heridas crénicas, como las ulceras por
presion, las ulceras en las piernas y los pies
diabéticos, se colonicen con bacterias debido a
la naturaleza de la herida abierta y los tipos de
tejido dentro de la herida.

Esfacelado — Amarillo. El tejido de la herida
que es fibroso y amarillo se adhiere al lecho
de la herida y no se puede eliminar con la
irrigacion indica la presencia de esfacelo. El
esfacelo puede predisponer a la infeccion de la
herida y retrasar la cicatrizacion, sin embargo,
la presencia de esfacelo no es necesariamente
indicativa de infeccion clinica. El esfacelo
consiste en células muertas y restos de heridas
que deben eliminarse para permitir que se
produzca la cicatrizacion.




Granulacién — Rojo. El tejido de granulacién
rojo llena la herida a medida que se cura. La
parte superior de las asas capilares hace que
la herida parezca roja y granular. Es firme

al tacto, indoloro y no sangra facilmente. El
tejido de granulacion rojo brillante, que sangra
facilmente, puede indicar infeccion.

Epitelizacion: rosa. El tejido epitelial se forma
| en las etapas finales de la curacién. Este tejido
forma la nueva epidermis.

El tejido epitelial es un tejido superficial rosa/
blanco que migra a través de la herida desde
el margen de la herida, los foliculos pilosos o
las glandulas sudoriparas. Cubrira el tejido de
granulacién. En heridas poco profundas con
una gran superficie pueden verse islotes de
epitelizacion.

Fuente: Schultz GS, Sibbald RG, Falanga V, Ayello EA, Dowsett C, Harding K, et al. Wound bed preparation: a systematic approach to wound management. Wound Repair Regen;
2003.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
I. Debridamiento (todos los niveles de atencion) (4)
Irrigacién:

La irrigacion con liquido es importante para disminuir la carga bacteriana y eliminar el
material suelto, y debe ser parte del tratamiento rutinario de heridas. La irrigacién a baja
presion (p. ej., <15 libras por pulgada cuadrada [psi]) se puede realizar en cualquier
entorno con una jeringa o pera, mientras que la irrigacion a alta presion (p. ej., lavado
pulsado) generalmente se realiza en el entorno quirdrgico con un dispositivo comercial
dispositivo.

Quirurgico:

El desbridamiento por escisidén cortante utiliza un bisturi u otros instrumentos afilados
(p. €j., tijeras o curetas) para eliminar el tejido desvitalizado y los desechos acumulados
(biopelicula). El desbridamiento por escision aguda de las heridas crénicas disminuye la
carga bacteriana y estimula la contraccion y la epitelizacion de la herida. El desbridamiento
quirurgico es la opcibn mas adecuada para extirpar grandes areas de tejido necrético y
esta indicado siempre que exista evidencia de infeccién (celulitis, sepsis). El desbridamiento
quirurgico también esta indicado en el tratamiento de heridas cronicas que no cicatrizan para
extirpar tejido infectado, manipular bordes socavados de la herida u obtener tejido profundo
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para cultivo y patologia. El desbridamiento quirurgico en serie en un entorno clinico, cuando
sea apropiado, parece estar asociado con una mayor probabilidad de curacion.

Enzimatico:

El desbridamiento enzimatico implica la aplicacion de agentes enzimaticos exdégenos a
la herida. Muchos productos estan disponibles comercialmente (Colagenasa, papaina o
bromelaina), pero los resultados de los estudios clinicos son mixtos y su efecto especifico
aun no esta claro.

Il. Empaquetamiento de heridas (todos los niveles) (5)

Aunque no se han realizado ensayos especificos que comparen las heridas empaquetadas
con las no empaquetadas, el vendaje de heridas se considera atencion estandar basica.
El taponamiento de heridas asociadas con un espacio muerto significativo o socavamiento
es importante para reducir el espacio muerto fisiolégico, absorber la acumulacion de
exudado/seroma y reducir el potencial de infeccidn. El taponamiento también puede ser
una técnica de vendaje temporal eficaz entre los desbridamientos en serie planificados.

lll. Terapia topica (todos los niveles)
Antisépticos.

Algunos antimicrobianos topicos pueden estar asociados con beneficios potenciales
en poblaciones de pacientes seleccionadas. Las propiedades de algunos agentes
ampliamente utilizados se revisan brevemente a continuacién; otros se revisan por
separado.

Tabla 30. Terapia topica (antisépticos)

ACCION

ESPECTRO DE  INICIO DE EFECTO FRENTEA CONTRAINDICA-

ANTISEPTICO  ““AGCION  ACTIVIDAD RESIDUAL MATERIA SEGURIDAD  TOXICIDAD CIONES
ORGANICA
- Bacterias 2 min Nulo Inactivo Inflamable | Irritable Heridas abiertas
grampositivas
Alcohol 70% | - Bacterias
gramnegativas
- Virus
- Bacterias 15-30's 6h Activo Concentra- | No toxico No se han descrito
grampositivas ciones >
- Bacterias 4% pueden
Clorhexidina = gramnegativas danar el
- Esporas tejido
- Hongos
- Virus
- Bacterias 3 min 3h Inactivo Retrasa el - Irritacion - Embarazo
grampositivas crecimiento cutanea - Neonatos (cordén
Povidona - Bacterias del tejido de - Absorcion umbilical)
gramnegativas granulacion del yodo - Lactantes
yodada :
- Hongos a nivel - Personas con
- Virus sistémico alteraciones
tiroidales
- Bacterias Inmediato  Varios dias ' Inactivo No interfiere Incomparable Hipersensibilidad a
Peroxido de grampositivas por alta conel conla merbromina
hidrégeno - Bacterias sustanti- crecimiento aplicacion
(1,5-3%) gramnegativas vidad del tejido de
’ ° - Virus (fijacion) granulacion
de yodo

Fuente: Adaptado de Antisépticos: 2. ESTEVA E. El tratamiento de las heridas. Offarm; 2006.



IV. Gasas para heridas (todos los niveles)

Cuando se aplica un apésito adecuado a una herida y se cambia adecuadamente,
se puede decir que el apdsito puede tener un impacto significativo en la velocidad de
cicatrizacion de la herida, la resistencia de la herida y la funcion de la piel reparada y el
aspecto cosmético de la cicatriz resultante. Ningun apdsito es perfecto para todas las
heridas; mas bien, un médico debe evaluar heridas individuales y elegir el mejor vendaje
caso por caso.

V. Cierre de heridas (todos los niveles)

El cierre primario se refiere a la aposicién directa de los bordes de la piel de heridas
quirurgicas o traumaticas agudas después de la preparacion adecuada de la herida con
suturas y/o grapas. Esto podria contrastarse con el cierre primario tardio, en el que se
produce la aposicidon del borde de la piel después de un intervalo de tratamiento de la
herida. En otras palabras, la herida se deja abierta a propdsito durante un periodo de
tiempo y luego los bordes se unen directamente con suturas y/o grapas (6).

CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CRITERIOSDEALTA  coNTRARREFERENCIA
Herida que requiere Paciente asintomatico. Ausencia de complicaciones.
injerto o tratamiento Buena tolerancia oral. Control por consultorio
quirurgico. Transito intestinal adecuado. después de alta.
Heridas en paciente Diuresis espontanea.
séptico. Ausencia de complicaciones.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

1. Buena higiene personal: Lavarse las manos con regularidad, especialmente antes de
comer y después de usar el bano, puede reducir la propagacién de gérmenes y evitar
infecciones que puedan conducir a heridas.

2. Mantener un entorno seguro: Asegurese de que el entorno familiar y comunitario
esté libre de objetos o superficies peligrosas. Esto implica mantener los pisos libres
de obstaculos que puedan causar caidas, reparar o reemplazar muebles dafados, y
asegurarse de que las areas comunes estén bien iluminadas.

3. Uso adecuado de herramientas y equipos: Cuando se utilicen herramientas o
equipos, como cuchillos, tijeras, maquinas eléctricas o herramientas de jardineria, es
importante seguir las instrucciones de seguridad, usar equipo de proteccion personal
apropiado y almacenarlos de manera segura para evitar lesiones accidentales.

4. Educacion en seguridad vial: Ensefie a los miembros de la familia y a la comunidad
las normas basicas de seguridad vial, como cruzar la calle en los lugares designados,
respetar las sefales de transito y utilizar el cinturon de seguridad al viajar en automovil.
Esto puede ayudar a prevenir heridas graves en accidentes de trafico.

5. Uso seguro de productos quimicos: Al manipular productos quimicos domésticos,
como detergentes, limpiadores o pesticidas, es fundamental seguir las instrucciones
de uso y almacenamiento adecuadas. Mantenga estos productos fuera del alcance de
los nifios y use guantes u otros equipos de proteccion cuando sea necesario.
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6. Promociodn de la seguridad en actividades deportivas: Fomentar el uso de equipo
de proteccion adecuado, como cascos, rodilleras y protectores bucales, al participar en
actividades deportivas y recreativas puede reducir el riesgo de heridas graves.

7. Primeros auxilios y capacitacion en RCP: Brindar educaciéon sobre primeros
auxilios basicos y capacitacién en reanimacion cardiopulmonar (RCP) a los miembros
de la familia y la comunidad puede ser vital en casos de emergencia para prevenir
complicaciones y salvar vidas.

8. Vacunacion: Mantener al dialas vacunas recomendadas puede prevenir enfermedades
infecciosas que pueden conducir a heridas o complicaciones.
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CIE-10 T39

13 NIVEL DE
ATENCION

INTOXICACION AGUDA
POR ACETILSALICILICO

CIE-10
T39: Envenenamiento por analgésicos no narcoéticos, antipiréticos y
antirreumaticos

INTRODUCCION

El acido acetilsalicilico o conocido popularmente como aspirina, se encuentra entre
los medicamentos mas antiguos que quedan en la practica clinica. El uso de aspirina
ha disminuido a medida que se desarrollaron otros medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) y se reconocié su asociaciéon con el sindrome de Reye en nifos. La
aspirinasigue siendounanalgésicode usocomunyunaterapiaantiplaquetariaampliamente
recetada para pacientes con enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares y, por
lo tanto, la toxicidad de los salicilatos (es decir, el salicilismo) sigue siendo un problema
clinico importante (1).

DEFINICION

El acido acetil salicilico es el analgésico, antipirético y antiinflamatorio de mayor uso en
el mundo. La intoxicacion aguda con salicilatos es un cuadro frecuente, no obstante,
a menudo el paciente no es adecuadamente reconocido 0 manejado. La aspirina se
encuentra en cientos de preparaciones de facil acceso, por lo que su potencial abuso y
toxicidad grave son altos y posiblemente subestimados.

e La intoxicacion por aspirina (acido acetilsalicilico) puede ocurrir rapidamente
después de tomar una sola dosis elevada o aparecer gradualmente después de
tomar dosis mas bajas durante mucho tiempo.

e Los sintomas pueden ser zumbido de oidos, nauseas, vomitos, somnolencia,
confusién y respiracién rapida.

e El diagndstico se basa en analisis de sangre y en los sintomas de la persona
afectada.

e El tratamiento consiste en la administracion de carbon activado por via oral o por
medio de un tubo que se introduce en el estbmago, liquidos y bicarbonato por via
intravenosa y, para la intoxicacion grave, hemodialisis.

Intoxicacion aguda por aspirina (acido acetilsalicilico)

La ingestion de aspirina (acido acetilsalicilico) y farmacos similares (salicilatos) puede
conducir a una intoxicacion rapida (aguda) debida a una sobredosis. Sin embargo, la
dosis para producir una intoxicacion rapida es bastante elevada. Una persona que pese
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mas o menos 70 kg tendria que consumir mas de treinta comprimidos de 325 miligramos
de aspirina para presentar una intoxicacion leve. Una sobredosis de aspirina aguda, por
lo tanto, rara vez es accidental, pero los productos de salicilato concentrado destinados
a ser aplicados en la piel, como el aceite de gaulteria (salicilato de metilo), si ocasionan
intoxicaciones accidentales.

Intoxicacion gradual por aspirina (acido acetilsalicilico)

Laintoxicaciongradual poraspirina (acidoacetilsalicilico) puede aparecerinvoluntariamente
si se toman dosis normales o ligeramente superiores a las normales de aspirina (acido
acetilsalicilico) durante mucho tiempo. Los nifios con fiebre que reciben durante varios
dias una dosis de aspirina (acido acetilsalicilico) ligeramente mayor que la dosis prescrita
pueden sufrir unaintoxicacién, aunque raramente se dan aspirinas a los nifios paratratarla
fiebre debido al que podrian desarrollar sindrome de Reye. Por lo general, los preparados
para niflos que se venden sin receta para la tos y el resfriado no contienen aspirina (acido
acetilsalicilico); la mayoria contienen paracetamol (acetaminofeno) o ibuprofeno.

Los adultos, muchos de ellos ancianos, pueden presentar una intoxicacién de forma
gradual al cabo de varias semanas de tomarla.

La baja dosis de aspirina recomendada para personas con arteriopatia coronaria
para reducir el riesgo de infarto de miocardio (1 aspirina [acido acetilsalicilico] infantil,
Y2 aspirina [acido acetilsalicilico] para adulto o 1 aspirina [acido acetilsalicilico] entera
para adulto diaria) es demasiado pequefa para causar intoxicacion por aspirina (acido
acetilsalicilico), incluso cuando se toma durante mucho tiempo.

FISIOPATOLOGIA DEL ENVENENAMIENTO CON SALICILATOS
(9) (13) (17)

Los salicilatos deterioran la respiracién celular al desacoplar la fosforilacion oxidativa.
Estimulan los centros respiratorios en el bulbo raquideo, y asi provocan al principio
alcalosis respiratoria, que a menudo pasa sin ser reconocida en los nifios pequenos.
Los salicilatos causan simultanea e independientemente acidosis metabdlica primaria.
Por ultimo, a medida que los salicilatos desaparecen de la sangre, entran en las células
y envenenan las mitocondrias, la acidosis metabdlica se vuelve la anomalia acido-base
principal.

Los salicilatos son acidos débiles que cruzan las membranas celulares con relativa
facilidad; asi, son mas téxicos cuando el pH sanguineo es bajo. La deshidratacion, la
hipertermia y la ingestion cronica aumentan la toxicidad por salicilatos porque permiten
una mayor distribucion de estos en los tejidos. La excrecion de los salicilatos aumenta
cuando lo hace el pH urinario.

DIAGNOSTICO
Sintomas y signos del envenenamiento con salicilatos

Con la sobredosis aguda, los primeros sintomas incluyen nauseas, vomitos, acufenos
e hiperventilacion. Luego aparecen hiperactividad, fiebre, confusion y convulsiones.
Finalmente pueden producirse rabdomidlisis, insuficiencia renal aguda e insuficiencia



respiratoria. Lahiperactividad puede rapidamente convertirse enletargia; la hiperventilacion
(con alcalosis respiratoria) progresa a la hipoventilaciéon (con una mezcla de acidosis
respiratoria y metabdlica) e insuficiencia respiratoria.

Conla sobredosis cronica, los signos y sintomas tienden a ser inespecificos, varian mucho,
y pueden sugerir sepsis. Incluyen confusion sutil, cambios en el estado mental, fiebre,
hipoxia, edema pulmonar no cardiogénico, deshidratacion, acidosis lactica e hipotension.

Para medir la cantidad exacta de aspirina (acido acetilsalicilico) en la sangre se toma una
muestra de sangre. La medicién del pH de la sangre (cantidad de acido en la sangre) y de
los valores de anhidrido carbodnico o bicarbonato en sangre también le sirven al médico
para determinar la gravedad de la intoxicacion.

Tabla 31. Toxicidad del acido acetilsalicilico

TOXICIDAD DEL ACIDO

ACETILSALICILICO (1) UL AR LEiE

Los sintomas incluyen tinnitus y
Toxicidad leve (o temprana) nauseas; puede haber taquipnea. El pH
Concentraciones séricas de salicilato de la sangre sera normal o aumentado,
de 30 a 50 mg/dL (2,2 a 3,6 mmol/L). y el pH de la orina normalmente sera
>5.

Los sintomas y signos incluyen
hipertermia leve, taquicardia, hiperpnea,
vomitos y diaforesis; se conserva el
estado mental. El pH de la sangre
aumentara (u ocasionalmente en el
rango normal si la acidosis metabdlica
supera a la acidosis respiratoria
primaria), y el pH de la orina
tipicamente sera <5.

Los sintomas y signos incluyen
cualquier alteracion del estado

mental, edema cerebral o pulmonar,
deterioro clinico u otras indicaciones de
hemodialisis. El pH de la sangre esta
disminuido <5.

Toxicidad moderada (o media)
Concentraciones séricas de salicilato
de 50 a 90 mg/dL (3,6 a 7,2 mmol/L),
pero puede ocurrir a concentraciones
mas bajas en el contexto de toxicidad
cronica

Toxicidad grave (o tardia)
Concentraciones séricas de salicilato
>90 mg/dL (>6,5 mmol/L) en toxicidad
aguda y >60 mg/dL (>4,3 mmol/L) en
toxicidad cronica

Fuente: Adaptado de: Intoxicacién por salicilatos (aspirina): manifestaciones clinicas y evaluacion: 2023.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

La intoxicacion salicilica aguda es el cuadro toxico que mas precisa un apoyo continuo
analitico para poder realizar una valoracién adecuada al paciente. Sin embargo, la solicitud
de SALICILEMIA podria ayudar en el tratamiento y seguimiento del paciente intoxicado
por acido acetilsalicilico.
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Tabla 32. Examenes complementarios para intoxicacion aguda por acetilsalicilico

EXAMENES COMPLEMENTARIOS (2) (3)

LABORATORIO

Hemograma.

Glucemia, urea, creatininemia.
Hepatograma: bilirrubinas y transaminasas.

Recuento y pruebas de

Tiempo de protrombina e INR coagulacion, bioquimica hematica.

Parcial de orina y pH urinario.

Prueba de CLORURO FERRICO EN ORINA Ph sistematico v sedimento
(se requiere gotas de CLORURO FERRICO y y

1 cc de orina).

Electrolitos Monitorizar cada 4 -6 horas
Gasometria arterial

Otros, segun érgano afectado, sustancia
ingerida y disponibilidad (ECG, EEC).

Fuente: Adaptado de: MSD. Intoxicacion aguda por acido acetilsalicilico. Normas Nacionales de Atencién Clinica; 2012 y Tratado de Medicina de Urgencias. 2nd ed. Madrid:
Ergon; 2021.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (2)
= Intoxicacion con warfarina.

= Otros AINES.

= Accidente bothropico.
COMPLICACIONES (2) (3)

En relacidn a la sustancia toxica ingerida.
= Insuficiencia renal

= Edema agudo de pulmon no cardiogénico.
= Broncoaspiracién y neumonitis quimica.

= Acidosis con alcalosis respiratoria.

= Hipoprotrombinemia.

= Hipocalcemia.
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Figura 10. Nomograma de salicilato
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NOMOGRAMA DE SALICILATO (INGESTIONES AGUDAS)
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Fuente: Rango de toxicidad — salicilemia: Buckler N Whyte | Dawson A Reith D. Preformatted admission charts for poisoning admissions facilitate clinical assessment and research.
Ann Emerg Med; 1999.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES (2) (3) (1)

PRIMER NIVEL DE ATENCION

= Referencia a segundo y/o tercer nivel
= Oxigeno en mascarilla facial si la saturacion de oxigeno es <90%
= Canalizacion de via periférica.
SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION
Medidas de rescate de acuerdo a los mg/kilo de peso (en ingesta unica):
100 - 150 mg/lkg CA+PS
150 — 300 mg/kg LG, CA seriado, PS
300 — 500 mg/kg LG, CA seriado, PS
> 500 mg/kg LETAL

= Segun el estado del paciente y el téxico ingerido.

= ABC y atencidon de apoyo: evalue y estabilice rapidamente las vias respiratorias, la
respiracion y la circulacion (“ABC”) segun sea necesario, y brinde atencién de apoyo
general.

= Valoracion de la via respiratoria: evite la intubacion traqueal del paciente toxico por
salicilatos, si es posible.
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Apertura y mantenimiento de su permeabilidad en caso necesario:
Cuello en hiperextension o maniobra frente menton.
Colocacion en decubito lateral izquierdo.

Administracion de oxigeno humedo, por mascara o canula (bigotera) nasal 2-4 litros/
min.

Canalizacién de via venosa periférica, con solucion fisiolégica o solucién glucosalina
1000 ml cada ocho horas, dependiendo de la glucemia.

La hipertermia se trata con medidas locales (bafio de agua fria y esponja).

En caso de convulsiones diazepam IV 5-10 mg, (nifios 0,2-0,5 mg/Kg.) y repetir cada
cinco minutos si es necesario.

MEDIDAS ESPECIFICAS

Medidas de Descontaminacién Gastrointestinal (Gl)

Colocar SNG a caida libre si la intoxicacidon es menor a dos horas.

Lavado gastrico con solucion fisiologica 150-300 ml en adultos y 10-15 ml/Kg. o 50-100
ml en nifos; se deja en estdbmago durante unos minutos y a continuacion se aspira o se
deja drenar, para realizar el lavado se coloca el paciente en decubito lateral izquierdo
en Trendelemburg (cabeza hacia abajo entre 10° a 15°), realizar el lavado cuando el
paciente no tenga alteracion del estado de conciencia hasta obtener liquido claro.

Realice la descontaminacion gastrointestinal con carbon activado (CA), incluso mas alla
del plazo tipico de dos horas.100 g en dosis unica (10 g de carbén activado adsorben
1 g de acido acetilsalicilico).

Medidas de Control del Medio Interno

Canalizacién de via venosa periférica, que se mantiene con solucion salina isotonica,
considerar solucién glucosada al 5% o 10% posterior a la realizacién de glicemia capilar,
la intoxicacion produce hipoglucemia, a la vez que tiende a provocar hipervolemia por
alteracion de la cadena de transporte de electrones.

Furosemida IV 20 mg para favorecer la diuresis signos de sobrecarga hidrica

Corregir el desequilibrio de liquidos y electrolitos. Por lo general, se requiere un gran
volumen de cristaloides para una toxicidad grave. Trate la hipopotasemia agresivamente
si esta presente(1).

Soporte cardiovascular: hipotensién, choque, alteraciones del ritmo cardiaco.

Medidas de Eliminacion de salicilatos

Alcalinizar la orina con bicarbonato de sodio hasta conseguir ph URINARIO mayor
igual a 8.5, vigilar los niveles séricos de potasio previa correccion.

Hemodialisis con salicilemias mayores a 100 mg/dl.

Hemoperfusion.



Tabla 33. Tratamiento de las complicaciones (3) (4)

La acidosis metabdlica debe ser
corregida con bicarbonato de sodio,
con precaucion si el Ph es inferior a 7.2

Correccion de los Trastornos Del
Equilibrio Acido Base

Tratamiento de las Complicaciones
Hipoprotrombinemia Vitamina K

Edema agudo de pulmén no

cardiogénico Oxigenoterapia, intubaciéon, PEEP.

Hipocalcemia Gluconato de calcio I.V.

Hipertermia Medidas fisicas

Fuente: Adaptado de: Tratado de Medicina de Urgencias. 2nd ed. Madrid: Ergon; 2021 y Stolbach Al HRNL. La ventilacién mecanica se asocié con acidemia en una serie de casos
de pacientes envenenados con salicilatos. PubMed; 2008.

PRIMER NIVEL:
= Determinar DOSIS TOXICA Versus Dosis Supraterapeutica.
SEGUNDO NIVEL.:

= Hospitalizacion en todos los casos clinicos de intoxicacion aguda por acido
acetilsalicilico.

= Soporte respiratorio: permeabilizar via aérea, oxigenoterapia.
TERCER NIVEL.:

= Hospitalizacién en todos los casos clinicos de intoxicacion aguda por acido
acetilsalicilico.

= Soporte respiratorio: permeabilizar via aérea, oxigenoterapia.

= Acidosis metabdlica refractaria con criterio de hemodialisis.

Signos vitales normales.  Para seguimiento en su En caso de sobresaturacion
Buen estado general fisico centro de salud respectivo.  del hospital y /o ante la

y mental ,manejado por falta de la especialidad
psiquiatria o psicologia. requerida.

Informe al usuario o usuaria y familiares acerca de (2):
= Su condicion general de salud y la gravedad del cuadro.
= El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.

= Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.
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La necesidad de referencia a otro establecimiento de mayor resolucién si el caso lo
requiere.

Explique las sefiales de peligro, nauseas, dolor de cabeza, dolor abdominal, pérdida
del conocimiento o pérdida de agudeza visual.

Precauciones para evitar accidentes:

- No dejar sustancias toxicas al alcance de los nifios.

- No utilizar envases inadecuados con rétulo diferente al contenido.
- Segquir las 6rdenes del médico y sus dosificaciones.

- No automedicarse.

- Control en la comercializacion de estos productos.

- Personas que han tenido reacciones alérgicas serias, llevar consigo medicamentos
de emergencia de acuerdo a instrucciones médicas.

Pregunte a la paciente si tiene antecedentes alérgicos, especialmente en relacion con
la sustancia medicamentosa que sera aplicada.



CIE-10 T42.4

14 NIVEL DE
ATENCION

INTOXICACION AGUDA
POR BENZODIAZEPINAS

CIE-10
T42: Envenenamiento por antiepilépticos, hipnéticos-sedantes y drogas an-
tiparkinsonianas
Excluye: intoxicacion cuando significa ebriedad o drogadiccion (F10-F19)
T42.4: Benzodiazepinas

INTRODUCCION

Las benzodiazepinas tienen propiedades ansioliticas, hipndticas, anticonvulsivas vy
relajantes musculares, lo que las ha convertido en un tratamiento ampliamente prescrito,
principalmente para la ansiedad y el insomnio (1).

También estan asociados con la dependencia fisica y la adiccién. El trastorno por consumo
de benzodiazepinas puede implicar el uso indebido de benzodiazepinas prescritas y el
uso de benzodiazepinas desviadas. (1)

Debido a sus muchos usos y su amplio indice terapéutico, las BZD se prescriben
ampliamente y casi 50 agentes diferentes estan disponibles en todo el mundo.

La alta incidencia de sobredosis de BZD refleja su amplio uso y disponibilidad (6).

El alprazolam, el clonazepam y el lorazepam son las BZD abusadas con mayor frecuencia
por adolescentes y adultos.

Se absorben rapidamente por el tracto digestivo, son metabolizadas en el higado
y una cantidad minima es eliminada por los riflones en su forma original. El rango de
dosis terapéutica y dosis toéxica es amplio, por lo que, aunque se exceda mas de diez
veces la dosis terapéutica, normalmente se provoca una intoxicacion poco grave. Las
benzodiazepinas de vida media corta (midazolam, medazepam) tienen un alto potencial
de dependencia.

DEFINICION

Sindrome clinico producido por ingesta de benzodiacepinas de forma intencionada o
accidental (2).

= Sustancias controladas: Debido a su potencial de uso indebido, adiccidén y desvio y
venta ilicitos, los analgésicos opioides, los estimulantes y los benzodiacepinas y otros
sedantes/hipnoticos estan regulados, restringiendo si se pueden recetar y como. En
los Estados Unidos, estos medicamentos se conocen como “sustancias controladas” y
estan sujetos a regulaciones federales (1).

= Uso indebido de medicamentos recetados (p. ej., benzodiacepinas) : Cualquier
uso de un medicamento recetado que esté fuera de la forma y la intencion para las que

-
<
o
=
Ll
o
o
Ll
=
L
>
n
<
O
=
L
o
&
=
L
[mn]
<
S}
=
—
o
=
O
O
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
o
<
=
<
=
o
o
=




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

se recetd; esto incluye el uso excesivo, el uso para drogarse, el desvio (compartir o
vender a otros) y tener multiples prescriptores o fuentes no recetadas del medicamento,
o medicamentos controlados no recetados por uso de sustancias (1).

FISIOPATOLOGIA (3)

Las BZD ejercen su efecto a través de la modulacion del receptor del &acido
gammaaminobutirico A (GABA-A). El acido gamma-aminobutirico (GABA) es el principal
neurotransmisor inhibidor del sistema nervioso central. El receptor GABA-A es un canal
idnico controlado por ligando compuesto por cinco subunidades dispuestas en varias
combinaciones de alfa, beta y gamma (7) (8). La composicion de las subunidades
determina la afinidad de los distintos xenobi6ticos que se unen al receptor. Las BZD
se unen en la interfaz de las subunidades alfa y gamma y, una vez unidas, bloquean
el receptor GABA-A en una conformacién que aumenta su afinidad por GABA (que se
une entre las subunidades alfa y beta). Las BZD no alteran la sintesis, la liberaciéon o
el metabolismo del GABA, sino que potencian sus acciones inhibidoras al aumentar la
union al receptor. Esta union aumenta la frecuencia del flujo de iones de cloruro a traves
del canal de iones GABA, provocando una hiperpolarizacion postsinaptica y una menor
capacidad para iniciar un potencial de accion. La baja incidencia de depresion respiratoria
con las BZD ingeridas por via oral parece estar relacionada con la baja densidad de sitios
de union en el centro respiratorio del tronco encefalico (3).

ETIOLOGIA
Los benzodiacepinas (BZD) se dividen comunmente en tres grupos (3).

Tabla 34. Division de las BDZ (3)

DURACION DE LA ACCION NOMBRE Nro. CAS
Sedantes Hipnéticos
Brotizolam 57801-81-7
Lormetazepam 848-75-9
CORTA (1 a 12 horas) Midazolam 59467-70-8
temazepam 846-50-4
triazolam 28911-01-5
flunitrazepam 1622-62-4
INTERMEDIA (12 a 40 nitrazepam 146-22-5
horas) Loprazolam 61197-73-7
Estazolam 29975-16-4
flurazepam 17617-23-1
PROLO#O?:;A (> 40 haloxazolam 59128-97-1
nimetazepam 2011-67-8
Ansioliticos
Alprazolam 20981-97-7
clotiazepam 33671-46-7
CORTA (1 a 12 horas) fludiazepam 3900-31-00
oxazepam 604-75-1
tetrazepam 10379-14-3



INTERMEDIA (12 a 40 Lorazepam 846-49-1
horas) clonazepam 1622-61-3
bromazepam 1812-30-2
Clordiazepoxido 438-41-5
Clobazam 22316-47-8
clorazepar 57109-90-7
cloxazolam 24166-13-0
Delorazepam 2894-67-9
diazepam 439-14-5
PROLOI:‘IO?:‘S?A (>40 Hoflazepato de etilo 29177-84-2
halazepam 23092-17-3
Ketazolam 27223-49-1
medazepam 2898-12-6
Nordazepam 1088-11-5
oxazolam 27167-30-2
Pinazepam 52463-83-9
prazepam 2955-38-6
Fuente: Adaptado de: Dr. Howard Greller DAG. Intoxicacion y abstinencia por benzodiacepinas; 2022.
DIAGNOSTICO

CRITERIOS CLINICOS

Confirmado por la anamnesis:

El diagnostico definitivo de intoxicacion por BZD se realiza sobre la base de la historia
clinicay los datos que lo corroboran en un paciente sedado. En ausencia de antecedentes
claros que lo corroboren, la intoxicacion por BZD debe considerarse un diagnostico de
exclusion (3).

El diagndstico se puede realizar en las siguientes circunstancias que sustentan la historia,
aunque esta no es una lista exhaustiva (3):

Sospechoso, pero no confirmado: en ausencia de un historial claro que lo corrobore,
el envenenamiento por BZD debe considerarse un diagnodstico de exclusion. Deben
descartarse etiologias no toxicolégicas y otras toxicologicas, especialmente las
condiciones en las que la demora en el diagnostico retrasara las intervenciones criticas y
la atencién definitiva (3).

Un resultado positivo en la prueba de BZD en orina no es diagndstico porque solo confirma
el uso de BZD en algun momento en el pasado reciente y no el envenenamiento o la
etiologia del estado mental alterado. Un resultado negativo de BZD en orina no excluye
el diagnostico ya que estas pruebas no son sensibles para todas las BZD (3).

No administramos de forma rutinaria el antidoto flumazenil para establecer el diagndstico
cuando se considera firmemente que la intoxicacion por BZD es la etiologia del estado
mental del paciente y, en cambio, preferimos descartar otras etiologias y observar al
paciente para ver si mejora clinicamente. Sin embargo, en nifios pequefos (es decir, de
cinco anos 0 menos) con estado mental alterado sospechoso de haber ingerido BZD, se
administraria flumazenil para ayudar a confirmar el diagnéstico (3).
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Si el letargo del paciente mejora después de la administracion de flumazenil, esto confirma
que una BZD contribuy6 al estado mental alterado, pero no excluye necesariamente las
ingestiones conjuntas, otros problemas neuroldgicos o condiciones comorbidas. Puede
brindar la oportunidad de obtener mas antecedentes del paciente y confirmar si la ingestion
de BZD contribuy6 al estado mental alterado (3).

Las BZD orales tomadas en sobredosis sin un co-ingerido rara vez causan toxicidad
significativa. La presentacion clasica de un paciente con una sobredosis aislada de BZD
consiste en una depresion del sistema nervioso central con signos vitales normales. La
sobredosis masiva, la ingesta concomitante de sedantes (p. ej., opioides, etanol) o la
administracion intravenosa (1V) pueden causar depresion respiratoria y estupor o coma (3).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Pruebas de orina: A pesar del uso generalizado de pruebas de deteccion de drogas en
orina que incluyen BZD, las pruebas de laboratorio tienen un valor limitado y rara vez
cambian el manejo, de manera similar a las pruebas para el uso de otras drogas (3).

Pruebas de suero: las concentraciones de BZD en suero no estan disponibles de forma
rutinaria en el entorno de emergencia, se correlacionan mal con los hallazgos clinicos, no
ayudan en el manejo agudo y tienen tiempos de respuesta prolongados (3).

Tabla 35. Examenes complementarios para intoxicacion aguda por benzodiazepinas

EXAMENES COMPLEMENTARIOS (2) (3)

Laboratorio:
Hemograma.
Urea y creatinina.

Pruebas de BZD en orina  Tienen una utilidad limitada debido a las
y suero caracteristicas de la prueba

Concentraciones séricas  Para descartar estas ingestiones conjuntas comunes
de paracetamol, salicilato

y etanol

Glucemia. Por puncion digital para descartar hipoglucemia como
causa de alteracién del estado mental

Otros Segun érgano afectado, sustancia ingerida y

disponibilidad (ionograma, gasometria arterial, EEC).
Prueba de embarazo en mujeres en edad fértil

Electrocardiograma(ECG) Para detectar envenenamiento por drogas que afectan
los intervalos QRS o QTc

Fuente: Adaptado de: MSD. Intoxicacion aguda por Benzodiacepinas Prisa, Normas Nacionales de Atencion Clinica; 2012 y Dr. Howard Greller DAG. Intoxicacion y abstinencia
por benzodiacepinas; 2022.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
= Depresores del sistema nervioso central (2).

* La hipoglucemia debe excluirse en todos los pacientes con alteracion del estado
mental, incluso si se sospecha intoxicacion por BZD (3).



COMPLICACIONES

En relacién a la sustancia téxica ingerida (2):

= Broncoaspiracion y neumonitis quimica.
= Depresion respiratoria.

= Trastornos del ritmo cardiaco.

= Neumonia.

» Rabdomidlisis.

= Hipotension.

= Coma.

TRATAMIENTO

Los pacientes con sobredosis de farmacos que implican BZD tienen una baja mortalidad
hospitalaria, pero el riesgo somatico agudo no es despreciable.

La mayoria de los casos de ingestion aislada de BZD se manejan con éxito solo con
atencion de apoyo (3).

Tabla 36. Tratamiento para intoxicacion por BDZ

TRATAMIENTO INTOXICACION POR BZD (5) (3)

MEDIDAS DE SOPORTE El tratamiento inicial comienza con una evaluacion rapida
y el tratamiento de las vias respiratorias, la respiracién y la
Y SINTOMATICAS circulacion del paciente.

Lavado gastrico y carbon activado (0.5 a 1g/kg dosis unica)
si el estado de consciencia lo permite, debe realizarse en
un paciente con una via aérea protegida para evitar la
aspiracion.
Flumazenil 1.V.si escala de Glasgow(GCS)<12 (0.25
] mg repetible hasta maximo 3 mg) En recurrencia de
ANTIDOTO somnolencia perfusion 0.2-0.5 mg/hora en 6-8 horas. NO
administrar si presenta convulsiones, es epiléptico o ha
tomado a la vez antidepresivos(ADT)

DESCONTAMINACION

Fuente: Adaptado de: Dr. Howard Greller DAG. Intoxicacion y abstinencia por benzodiacepinas.; 2022 y Tratado de Medicina de Urgencias. 2nd ed. Madrid: Ergon; 2021.

MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL

= ABCDE segun protocolos de reanimacion (2) el tratamiento inicial comienza con una
evaluacion rapida (3).

= Monitorizacién continua (3).

= Valoracion y tratamiento de las vias respiratorias, respiracion y la circulacion del
paciente (3).
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= Apertura y mantenimiento de su permeabilidad en caso necesario.
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Administracion de oxigeno humedo (importante porque pueden hacer depresion
respiratoria) a través de canula nasal (bigotera) 2-3 litros/min, mascara oronasal 4-6
litros/min.

Cuello en hiperextension o maniobra frente menton.
Colocacion en decubito lateral izquierdo.

Canalizacién de via venosa periférica de mantenimiento, con solucion salina isotdnica
1000 ml cada 8 horas, que se infundira rapidamente si existe hipotension.

Se debe controlar la glucosa por puncion digital al lado de la cama en cualquier paciente
con alteracion del estado mental (3).

Sugerimos la administraciéon de naloxona parenteral o intranasal en pacientes con
sobredosis de BZD confirmada o sospechada complicada por depresion o insuficiencia
respiratoria. (3).

Ante sospecha clinica (la no existencia de un antidoto especifico) requiere referencia
inmediata acompanada de personal de salud a nivel Il o Il de atencion.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
SEGUNDO Y TERCER NIVEL

Hospitalizacion en todos los casos clinicos de intoxicacion por benzodiacepinas.
Soporte respiratorio:
Permeabilizar via aérea.

Oxigenoterapia a través de canula nasal (bigotera) 2-3 litros/min, mascara oronasal
4-6 litros/min.

La decision de realizar una intubacion endotraqueal para la proteccién de las vias
respiratorias y la asistencia respiratoria es similar a la de cualquier otro paciente en
estado critico después de haber probado o excluido la naloxona y/o el flumazenil (3).

Soporte cardiovascular para tratamiento de hipotension, choque, alteraciones del ritmo
cardiaco.

Soporte renal: aseguramiento de aporte hidrico adecuado y realizaciéon de pruebas de
funcion renal.

Segun compromiso de sistemas anteriores, transferencia a UTI.

Consulta a psiquiatra o psicologo obligada en casos de intento de suicidio.

Medidas para disminuir la absorcion del téxico

Segun la puerta de entrada del toxico y el tiempo de exposicion:

Via digestiva: Lavado gastrico con solucion fisiologica 150-300 ml en adultos y 10-
15 ml/Kg. o 50-100 ml en nifios; se deja en el estbmago durante unos minutos y a
continuacion se aspira o se deja drenar, para realizar el lavado se coloca el paciente



en decubito lateral izquierdo en Trendelemburg(cabeza hacia abajo entre 10° a 15°);
realizar el lavado cuando el paciente no tenga alteracion del estado de conciencia
hasta obtener liquido claro. Realizar la medida antes de las dos horas de la ingesta,
dependera de la vida media del medicamento.

= Examen neurolégico:

Conciencia: orientacién, atencion, concentracion; memoria (anterograda y retrograda),
lenguaje.

Afecto; alteracion en la sensopercepcion (alucinaciones), alteracion en el pensamiento
(delirio).

Cognicion y juicio.

Adsorcion del toxico (o evacuacion) a nivel abdominal con carbon activado VO 1 g/Kg.
peso.

Medidas para extraer el téxico absorbido:

»= En casos de ingesta asociadas a otros hipnosedantes: hemoperfusion.
Medicamentos:
= Uso de antidoto especifico, segun disponibilidad en el medio.

» Flumazenil inyectable si Escala de Glasgow(GCS)<12(a dosis de 0.25 mg I.V. repetible
hasta maximo 3 mg)

En recurrencia de somnolencia perfusion de 0,2-0,5 mg/hora en 6 -8 horas. se debe usar
en:

= Pacientes con sedacion profunda, pacientes con depresion respiratoria, pacientes en
coma.

= Dosis adultos: 0,2-0,5 mg aplicados lentamente y se puede repetir hasta cuatro veces
con intervalos de 20 minutos, maximo 2 mg.

= En caso de no obtenerse respuesta se suministran bolos de 0,3 mg hasta un maximo
de 3 mg en adultos.

Contraindicacion: en caso de pacientes con convulsiones, dependencia a
benzodiacepinas, intoxicacion concomitante con cocaina, hidrato de cloral o ingesta de
antidepresivos triciclicos (para lo que se toma un electrocardiograma previo hallazgo de
onda S >r en la derivacion |, AVR o ensanchamiento del QRS mayor de 100 milisegundos,
es compatible con intoxicacion por antidepresivos triciclicos y no se debe usar el flumazenil,
porque produce convulsion).

= Al no contarse con el antidoto especifico, se puede usar naloxona IM 0,4 mg STAT, se
puede repetir una segunda dosis una hora después de la primera dosis, farmaco que
debe ser utilizado por personal de salud competente.

Nota: el cociente entre la dosis letal y la efectiva es de aproximadamente 220 a 1, por el
minimo grado de depresion respiratoria asociado a las benzodiacepinas, por lo que debe
usarse naloxona.

%)
<
O
=
L
o
o
L
=
L
>
n
<
(©)]
=
L
)
&
=
L
[mn]
<
O
=
5
o
=
Q
(®)]
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
o
<
=
<
=
o
o
=




= Referencia acompafada con personal de salud capacitado en RCP porque puede
presentar:

Trastornos cardiacos:

Frecuente: taquicardia.

Poco frecuente: cambios en la forma en la que su corazén late, bradicardia.

Muy raras: fibrilacién, paro cardiaco.

Trastornos vasculares frecuentes:

Presién sanguinea incrementada o disminuida (puede tener dolor, cefalea o mareos).
Trastornos respiratorios, toracicos y mediastinicos, son raros.

En todos los casos (2)

Segun la gravedad  Signos vitales Para seguimiento en su En caso de

del cuadro clinico normales. centro de salud respectivo.  sobresaturacion
o denuncia a Buen estado del hospital y /o
instancias judiciales general fisico ante la falta de
en caso de intento y mental la especialidad
de homicidioy alas (manejado requerida.

defensorias en caso por
de Accidente (2). psiquiatria o
psicologia).

Informe al usuario o la usuaria y familiares acerca de (2):

= Su condicion general de salud y la gravedad del cuadro.

= El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.

» Procedimientos a ser utilizados asi como sus riesgos y beneficios.

» La necesidad de referencia a otro establecimiento de mayor resolucién si el caso lo
requiere.
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» Explique las senales de peligro, nauseas, dolor de cabeza, dolor abdominal, pérdida
del conocimiento o pérdida de agudeza visual.

» Precauciones para evitar accidentes:
- No dejar sustancias toxicas al alcance de los nifios.

- Control de la comercializacion de sustancias hipnosedantes.




- No utilizar envases inadecuados con rétulo diferente al contenido.
- Seguir las 6rdenes del médico y sus dosificaciones. No automedicarse.

Personas que han tenido reacciones alérgicas serias, llevar consigo medicamentos de
emergencia de acuerdo a instrucciones médicas.

Pregunte al o la paciente, si tiene antecedentes alérgicos, especialmente en relacion
con la sustancia medicamentosa que sera aplicada.

Luego de aplicado un medicamento u otra sustancia por via parenteral, observe y vigile
al paciente.

Sobre medidas preventivas relacionadas con estilos de vida y factores de riesgo
ambientales.

Oriente sobre:

Prevencion de muerte subita del lactante (colocacion de los lactantes en decubito
supino mientras duermen, prohibicion de utilizar almohadas y/o colchones demasiado
blandos, advertir a la madre sobre los efectos que tienen sobre la salud de su hijo el
consumo de drogas, alcohol y tabaco).

Prevencion de accidentes (dentro y fuera el domicilio).
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CIE-10 F10

15 NIVEL DE
ATENCION

INTOXICACION AGUDA POR ETANOL

CIE-10
F10: Trastornos mentales y del comportamiento debidos al uso de alcohol

INTRODUCCION

Segun el ultimo informe mundial de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), un
aproximado de 3,3 millones de muertes cada ano estan relacionadas con el consumo de
alcohol. Elalcohol se considera un factor clave enlarelacion con mas de 200 enfermedades,
convirtiéndolo en el tercer factor de riesgo, detras del consumo de tabaco y la hipertension
arterial. Como factor de riesgo para la salud es 3 veces mas importante que la diabetes
y 5 veces mas importante que el asma. El alcohol es una sustancia con multiples y
complejos efectos sobre el comportamiento, al poseer propiedades tanto estimulantes y
euforizantes como sedantes, asi como efectos placenteros o altamente desagradables
que dependen de multiples factores. La dosis, el tiempo transcurrido tras la ingesta, el
consumo cronico o intermitente, los estimulos ambientales, las expectativas del individuo,
su personalidad y su predisposicion genética, son variables y condicionantes a tener en
cuenta al estudiar la respuesta y las consecuencias neurobiologicas del consumo de
alcohol. La forma de poder cuantificar de forma sencilla y rapida la cantidad de alcohol
que consume un individuo es mediante el uso de las unidades de bebida estandar (UBE).
El valor de una UBE es de 10 gramos de alcohol puro, (ver tabla) aunque este valor
puede oscilar entre 8 y 13 gramos de alcohol puro segun el pais.

Tabla 37. Equivalencia UBE de bebidas y consumo habitual de alcohol

BEBIDA CONSUMO HABITUAL EQUIVALENCIA UBE

1 vaso 200 mL 1 UBE

Cerveza (3°-5°) 1 vaso 330 mL 1,5 UBE
1 litro (1000 mL) 5 UBE
. R R 1 vaso 100 mL 1 UBE

Vino (12°-14°) 1 litro 10 UBE
Caraijillo 25 mL 1 UBE
Vino dulce (18°-20°) 1 copa 50 mL 1 UBE
- o 0 1 copa 50 mL 2 UBE
Destilados (40” - 50°) 1 combinado 50 mL 2 UBE

Fuente: UBE correspondiente a cada consumo (modificada de Silla Stoel M, Rosén Hernandez). (UBE) diario, con 1,9 UBE al dia entre las mujeres y 2,9 UBE al dia entre los
hombres.

Las localidades con un ISD bajo tenian el promedio mas bajo para los hombres, con
1,4 UBE al dia mientras que las ubicaciones del ISD de nivel bajo a medio tuvieron el
promedio mas bajo para las mujeres, con 0,3 UBE al dia.

Los bebedores actuales se definen como individuos que informaron haber consumido
alcohol en los ultimos 12 meses.



Figura 11. Consumo de alcohol

Consumo de alcohol por persona, 2018 Our World
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World Health Organization (via Wordl Bank)

Fuente: Global Health Observatory Data Repository - World Health Organization. World Development Indicators - World Bank; 2022.

El consumo total de alcohol per capita se define como la cantidad total (suma de alcohol
registrado y no registrado) de alcohol consumido por persona (de 15 afios o mas) durante
un ano calendario, en litros de alcohol puro, ajustado por consumo turistico.
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Figura 12. Consumo de alcohol por persona

Consumo de alcohol por persona, 2018 Our World

El consumo de alcohol se mide en litros de alcohol pure por persona de 15 afios o mas in Data
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World Health Organization (via Wordl Bank) OurWorldData.org/alcohol-consumtion - CC BY

Fuente: Global Health Observatory Data Repository - World Health Organization. World Development Indicators - World Bank; 2022.

Consumo de alcohol en Bolivia en comparacién con los paises que mas consumo
presentan.

= La intoxicacion es la reaccion del organismo ante el contacto con cualquier sustancia
toxica. Segun los sintomas, se considera que la intoxicacién es aguda cuando los
sintomas clinicos aparecen tras la exposicion reciente a una dosis potencialmente
toxica de la sustancia quimica; sin embargo, la intoxicacion puede considerarse aguda
dentro de las primeras 24 horas de exposicion al toxico.

= El etanol es un liquido incoloro, volatil, con un olor caracteristico y sabor picante.
También se conoce como alcohol etilico.

= La Intoxicacion aguda por alcohol etilico, es el trastorno organico mas comun inducido
por alcohol etilico y la intoxicacion aguda mas frecuente en nuestro medio, siendo que
su efecto es directamente proporcional a la concentracion sérica, sobre todo a dosis
altas; atraviesa facilmente la barrera hematoencefalica y placentaria y en un 95% pasa
a leche materna.

FISIOPATOLOGIA

El alcohol (alcohol etilico, etanol) es un compuesto quimico que se presenta como un
liquido incoloro e inflamable con una temperatura de ebullicion de 78,4 °C. Es el principal
tipo de alcohol presente en las bebidas alcohdlicas, como el vino (alrededor de un 13
%), la cerveza (5 %), los licores (hasta un 50 %) o los aguardientes (hasta un 70 %).
Es miscible en agua en cualquier proporcion. Su formula quimica semidesarrollada es
CH3-CH2-OH (C2H60) con un peso molecular de 46,07 g/mol. El alcohol es un depresor
del SNC (8) que tiene multiples lugares de accion en numerosas vias centrales de
neurotransmisién, destacando su papel como un potente “farmaco sucio (con multiples



mecanismos de accion)” del SNC. Esta propiedad es debido a la accion del alcohol sobre
diferentes neurotransmisores, incluyendo la estimulacién del acido gamma-aminobutirico
(GABA), el principal neurotransmisor inhibidor del SNC, y la inhibicién del glutamato, el
principal neurotransmisor excitador a nivel del SNC.

Figura 13. Metabolismo del alcohol
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Constantes farmacocinéticas
Biodisponibilidad oral: 100%
Volumen distribucién: 0,55 L/kg
Ddepuracién plasmatica: 0,1-0,25 g/L/h

Fuente: Vias farmacocinéticas y metabolismo del alcohol (modificada y ampliada de Johnson BA, Seneviratne C).

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS

= Anamnesis completa.

= Via de entrada.

= Momento de ingestion.

= Sintomatologia y signologia de aparicién subita.
Alcoholemia, Fisiopatologia y Efectos clinicos:

= 20 — 50 mg/dl: Inhibicion postsinaptica de vias neuronales de la sustancia reticular y
coértex. Disminucion de la coordinaciéon motora fina.

= 51 — 100 mg/dl: Euforia, locuacidad, dificultad de concentracion, disminucion de
capacidad de juicio.
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= 101 — 150 mg/dl: Disfuncidon vestibular y cerebelosa. Dificultad para mantener el
equilibrio, nistagmos, diplopia, disartria y ataxia.
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151 — 200 mg/dl: Letargia.
201 — 250 mg/dl: Estupor, obnubilacion, lenguaje incoherente y vomitos.
300 — 400 mg/dl: Coma, depresion respiratoria, hipotensién, hipotermia e hipoglicemia.

>500 mg/dl: Rango letal (paralisis respiratoria y muerte).

La intoxicacion alcohdlica como causa de alteracion del nivel de conciencia es un
diagndstico de exclusion.

Se deben realizar las siguientes pruebas::

Hemograma general de sangre.

Glicemia, urea, y creatinina.

Perfil hepatico y renal.

Gasometria arterial.

Electrolitos.

Examen general de orina.

Electrocardiograma.

Electroencefalograma.

Examenes de imagen: Rayos X; TAC; Resonancia magnética.

Aunque el diagnédstico de intoxicacion aguda por etanol sea evidente por la clinica
presentada por el paciente al momento de acudir al servicio, este se debe descartar con
otros cuadros:

CONDICION/DIAGNOSTICO:

Intoxicacion por otras sustancias - (Pruebas de cribado en orina y otros fluidos).
Hipotermia - (Termdmetro de baja temperatura).

Encefalopatia - hepatica (Antecedentes clinicos).

Hipoglicemia - (Glicemia capilar).

Traumatismo encéfalo craneal - (Tomografia craneal).

Shock — (Clinica).

Sepsis - (Clinica).

Hipoglucemia.

Hipotermia.



Hiponatremia.

Hipotension.

Acidosis metabdlica.

Neumonia por aspiracion de contenido gastrico.
Rabdomidlisis.

Crisis convulsivas.

Arritmias supraventriculares.
Traumatismo craneoencefalico.
Gastritis aguda.

Sindrome de Mallory-Weiss.

Hepatitis alcohdlica aguda.

Coma, depresion respiratoria, muerte.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la intoxicacioén etilica aguda es principalmente de soporte.

PRIMER NIVEL DE ATENCION

Casos leves y sin alteracion del nivel de conciencia

ABCDE segun protocolo de reanimacion.

Vigilar permeabilidad de la via aérea.

Toma de constantes (temperatura, tension arterial, etc.).

No sera preciso la determinacion del nivel de etanol en sangre.

Exploracidon neuroldgica basica.

Observacion del paciente con evaluacién repetida del nivel de conciencia.
Colocar al paciente en decubito lateral izquierdo.

Valorar la realizacion de pruebas de laboratorio glucemia, iones, gases, etc.)
ECG.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL DE ATENCION

Casos graves y con alteracion del nivel de conciencia

Es imprescindible solicitar etanol en sangre.
Monitorizacion del paciente con vigilancia de via aérea, respiracion y hemodinamica.

Exploracién fisica adecuada para descartar patologia acompafiante (traumatismo
craneoencefalico, ingestion de otras drogas, etc.).

Analitica completa con glucemia, iones, coagulacion, gases y toxicos en orina.
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= ECG.
= Sonda nasogastrica si presenta vomitos.

= Valorar lavado gastrico si la ingesta ha sido masiva y muy reciente (menos de 30-60
min) o si sospechamos una intoxicacion mixta.

= Carbon activado: no util.
= Perfusién con suero glucosalino.
= Descartar, prevenir y tratar complicaciones:
- Hipotermia.
- Hipoglucemia.
- Hipotension.
- Cetoacidosis alcohdlica.

- Hematoma subdural: pedir TC si antecedente de TCE, si empeora o si no mejoria
en 3 horas de observacion y tratamiento.

= Si sospechamos la ingesta asociada de otros farmacos, valoraremos la utilizacién de
los antidotos correspondientes: flumazenil (en intoxicaciones por benzodiazepinas),
naloxona (en intoxicaciones por opiaceos), etc.

= Si hay agitacién psicomotriz:
Haloperidol 5-10 mg IM o IV.

= Si el paciente se encuentra en coma, intubacion y ventilacion mecanica. Descartar
hipoglucemia. Si existe sospecha de otros téxicos asociados, considerar Naloxona
inyectable 1V a dosis de 0.1 a 0.2 mg y/o Flumazenil inyectable IV a dosis de 0.2 mg.

= En caso de intoxicaciones potencialmente letales (etanolemia > 400-500 mg/dL),
considerar hemodialisis, sobre todo en nifios.

= En pacientes alcohélicos cronicos: Tiamina (Benerva) 100 mg IM. o IV lenta para
prevenir el desarrollo de la encefalopatia de Wernicke.

= Hospitalizacion en todos los casos clinicos de coma alcohdlico.

= Soporte respiratorio: permeabilizar via aérea, oxigenoterapia.
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= Soporte cardiovascular: hipotension, choque, alteraciones del ritmo cardiaco.
= Soporte renal: hidratacion.

= Segun compromiso de sistemas anteriores, transferencia a UTI.

= Consulta a psiquiatra o psicélogo obligada en casos de intento de suicidio.
Medidas para extraer el téxico absorbido:

= Hemodialisis en caso de ingestas elevadas.




CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CRITERIOS DEALTA ¢ oNTRARREFERENCIA
Todo caso diagnosticado, Signos vitales normales. Para seguimiento y
requiere interconsulta con Buen estado general. continuar tratamiento inicial.

psiquiatria o psicologia (intento  Alcoholemia normal.
de suicidio) o denuncia a
instancias judiciales en caso
de intento de homicidio, y a
las defensorias en caso de
accidente.

En casos de compromiso
neurologico por coma
alcohdalico.

Pacientes metabodlicamente
descompensados y
politraumatizados.

MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS Y PREVENTIVAS (24)

Para prevenir la intoxicacion por etanol, es fundamental fomentar el consumo responsable
y moderado de alcohol. Las campafas educativas y programas de concienciacion en
escuelas y comunidades pueden jugar un papel clave en informar a las personas sobre los
riesgos asociados con el consumo excesivo de alcohol. Ademas, es crucial implementar
politicas de regulacion que incluyan limites de edad para la compra y consumo de alcohol,
asi como restricciones en la publicidad dirigida a jovenes. En eventos sociales, ofrecer
alternativas sin alcohol y realizar controles de alcoholemia puede contribuir a reducir el
riesgo de intoxicacion.

Desde el punto de vista higiénico-dietético, es importante evitar el consumo de alcohol con
el estbmago vacio, ya que comer alimentos ricos en proteinas y grasas saludables puede
disminuir la absorciéon de etanol. Mantenerse hidratado bebiendo agua regularmente
durante y después del consumo de alcohol es esencial para prevenir la deshidratacion.
Ademas, se debe controlar la calidad del alcohol consumido, evitando bebidas de origen
desconocido. Finalmente, es recomendable evitar la mezcla de alcohol con medicamentos
o drogas sin la supervision de un profesional de salud, ya que esto puede aumentar
significativamente el riesgo de efectos adversos y toxicidad.
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CIE-10 T60.0

16 NIVEL DE
ATENCION

INTOXICACION AGUDA POR INHIBIDOR DE
COLINESTERASA

CIE-10
T60.0: Insecticidas organofosforados y carbamatos

INTRODUCCION

Los compuestos organofosforados (COFA) y carbamatos (CA) son los dos grupos de
pesticidas inhibidores de la colinesterasa que comunmente producen toxicidad humana.

La intoxicacion por compuestos organofosforados (COFA) inhiben por una accion directa
la enzima acetilcolinesterasa (AChE) lo que resulta en un aumento en la concentracion
de acetilcolina (ACh) en los receptores colinérgicos muscarinicos y nicotinicos, lo que
conduce al sindrome de exceso colinérgico.

Laintoxicacion con plaguicidas organofosforados (PO) es una causa importante de morbilidad
y mortalidad en todo el mundo, especialmente en los paises en vias de desarrollo. La
mortalidad por autointoxicacion intencional se situa entre el 10% y el 20%, incluso cuando
se utilizan los antidotos habituales (atropina, oximas y benzodiacepinas) (1).

Compuestos Organofosforados (COFA)

Los compuestos organofosforados (COFA) inhiben la enzima acetilcolinesterasa (AchE)
encontrada en la hendidura sinaptica, globulos rojos y butirilcolinesterasa (también
llamada pseudocolinesterasa o colinesterasa plasmatica) en la sangre. El bloqueo de
AchE conduce a la acumulacion de acetilcolina en los receptores muscarinicos (células
efectoras colinérgicas), en los receptores nicotinicos (union neuromuscular y ganglios
autonoémicos), y en el SNC.

En la intoxicacién por COFA, la inhibicion permanente de acetilcolinesterasa (AchE)
puede ocurrir a través de un enlace covalente. Este paso se denomina «envejecimiento».
Se requiere una sintesis de nuevo AChE para reponer su suministro una vez que se ha
producido el envejecimiento (136.164.176).

La velocidad e intensidad de este envejecimiento es variable y depende del tipo especifico
de COFA. Compuesto Dimetil (ejemplo, dimetoato) generalmente envejecen la AchE
mas rapido que los agentes dietil (ejemplo, clorpirifos). El tratamiento con antidotos y
oximas (ver Pralidoxima) retrasa el inicio del envejecimiento; por tanto, la administracion
temprana de oximas esta recomendado.

Carbamatos (CA):

Los carbamatos también inhiben la AchE y conducen a la acumulacion de acetilcolina
(ACh) con similares efectos que los COFA. Los efectos sobre el SNC son usualmente
menos pronunciados que en la intoxicacion por COFA debido a que tienen mayor dificultad



en atravesar la barrera hematoencefalica. Los carbamatos (CA) también no producen el
“envejecimiento”, lo que permite una reactivacion mas precoz de la AchE. La toxicidad de
este tipo de agentes es por tanto de duracion mas corta y autolimitada. El Aldicarb es el
carbamato relativamente mas importante de este grupo debido a que es el mas potente y
también, el de mayor uso en el sector agricola.

Todos los COFAy CAse absorben por todas las vias de exposicién: ORAL—INHALATORIA
— DERMICA. Esta caracteristica hace que cualquier via de exposicién pueda provocar
un cuadro de intoxicacion aguda. Sin embargo, el tiempo de exposicién (aguda versus
cronica), puede influir sobre la gravedad de la exposicion, al igual que la potencia del
agente y la via de exposicidn (inhalatoria — oral — dérmica).

Tabla 38. Compuestos organofosforados (COFA)

COMPUESTOS ORGANOFOSFORADOS (COFA)

BAJA TOXICIDAD (DL50 MODERADA TOXICIDAD ALTA TOXICIDAD (DL50 <
> 1000 mg/kg) (DL50 50-1000 mg/kg) 50 mg/kg)

Bromophos Acephate Azinphos-methyl

Etrimfos Bensulide Bomyl

lodofenphos

(jodfenphos) Chlorpyrifos Carbophenothion

Malathion Crotoxyphos Chlorfenvinphos -

Phoxim Cyanophos Chlormephos <

Primiphos-methyl Cythioate Coumaphos =5

| Propylthiopyrophosphate DEF Cyanofenphos %

Temephos Demeton-S-methyl Demeton =

Tetrachlorvinphos Diazinon Dialifor >
Dichlofenthion Dicrotophos <
Dichlorvos (DDVP) Disulfoton =
Dimethoate EPN &
Edifenphos Famphur z
EPBP Fenamiphos =
Ethion Fenophosphon %
Ethoprop Fensulfothion o
Fenthion Fonofos 5
Fenitrothion Isofenphos %
Formothion Isofluorphate >
Heptenophos Mephosfolan %
IBP (Kitacin) Methamidophos =
Isoxathion Methidathion 3
Leptophos Mevinphos :zz
Methyl trithion Monocrotophos =
Naled Parathion o
Oxydemeton-methyl Phorate




Oxydeprofos Phosfolan

Phencapton Phosphamidon
Phenthoate Prothoate
Phosalone Schradan
Phosmet Sulfotep
Pirimiphos-ethyl Terbufos
Profenofos Tetraethylpyrophosphate
Propetamphos Triorthocresylphosphate
Pyrazophos
Pyridaphenthion
Quinalphos
Sulprofos
Thiometon
Triazophos
Tribufos
Trichlorfon
Fuente: Manejo de la intoxicacion aguda por plaguicidas organofosforados. BMJ; 2007.
Tabla 39. Carbamatos

CARBAMATOS (CA)

. Baja Toxicidad (DL50 > Moderada toxicidad (DL50 Alta Toxicidad (DL50

CZD 200 mg/kg) 50-200 mg/kg) < 50 mg/kg)

'é‘ BPMC (Fenocarb) Benfuracarb Aldicarb

Dg: Carbaryl Bufencarb Aldoxycarb

= Ethiofencarb Carbosulfan Aminocarb

Z Isoprocarb Dioxacarb Bendiocarb

(“!;J MPMC (Meobal) Propoxur Carbofuran

o MTMC (Metacrate) Pirimicarb Dimetilan

é XMC (Cosban) Promecarb Formetanate

§ Thiodicarb Isolan

E Trimethacarb Mecarbam

o Methiocarb

e Methomyl

Mexacarbate
Oxamyl

Fuente: Manejo de la intoxicacién aguda por plaguicidas organofosforados. BMJ; 2007.

Basada en los valores orales de DL50 en rata.

Nota: La probabilidad de toxicidad grave depende no solo de la dosis del plaguicida,
sino también de la via de exposicion, las circunstancias de la exposicion y la actividad




preexistente de la colinesterasa. Ademas, los agentes que son altamente solubles en
lipidos, como el fention y el sulfotén, pueden causar intoxicacién prolongada

DEFINICION

Sindrome clinico secundario a la ingesta y/o contacto brusco, de forma intencionada o
accidental, con plaguicidas tales como organofosforados (cuyo mecanismo de accion
es la inhibicién de colinesterasa) o carbamatos y piretroides asociados a inhibidores de
colinesterasa (2).

El envenenamiento agudo por plaguicidas organofosforados (COFA) y carbamatos (CA),
también conocido como intoxicacion aguda por inhibidores de la colinesterasa, son ésteres
del acido fosférico con capacidad para absorberse por las vias: oral, dérmica, conjuntival,
parenteral, rectal e inhalatoria, y producir tres grandes sindromes clinicos: muscarinico,
nicotinico y neuroldgico, como resultado de la enzima acetilcolinesterasa (AChE).

Laintoxicacién por organofosforados (IOF) es una condicion seria que necesita diagnostico
y tratamiento rapido. El tratamiento oportuno con oximas, como antidoto de la intoxicacion
por organofosforados (OF), revierte la inhibicidén de la acetilcolinesterasa (ACE) y evita la
fosforilacién enzimatica, que es irreversible, en la intoxicacion por organofosforados. Las
oximas, tienen un efecto principalmente sobre los sintomas nicotinicos; en cambio, con
los sintomas muscarinicos, su efecto es pobre; el cual puede ser muy bien controlado con
el uso de colinérgicos tipo atropina. (17)

DIAGNOSTICO

Eldiagnéstico esta basado en el antecedente de exposicidny la presencia de caracteristicas
muscarinicas, nicotinicas y manifestaciones SNC consecuencia del exceso de AchE.

La Definicion de CASO SOSPECHOSO de Intoxicacién por Inhibidores de la Colinesterasa
(COFAYy CA), se basa en:

(1) Antecedentes de exposicion a COFAy CA,;

(2) Cuadro clinico compatible con un Toxindrome Colinérgico;

(3) En ciertos casos, de examenes complementarios o de procedimientos diagnosticos.
Antecedentes de Exposicion:

¢, Como identificar el producto y el accidente?

Intente siempre identificar el toxico responsable del cuadro, pida el nombre del producto,
etiquetas, panfletos o el envase mismo, siempre es util cualquier elemento que ayude a
la identificacion.
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Tabla 40. Lista de compuestos organofosforados y carbamatos de acuerdo a nivel

de toxicidad

COMPUESTOS
ORGANO
FOSFORADOS
(COFA)

CARBAMATOS
(CA)

Fuente: Manejo de la intoxicacién aguda por plaguicidas organofosforados. BMJ; 2007.

ALTA
TOXICIDAD
(DL50 < 50

mg/kg)

MODERADA
TOXICIDAD
(DL50
501000 mg/

kg)

BAJA
TOXICIDAD
(DL50 > 1000

mg/kg)

Alta Toxici-
dad (DL50 <
50 mg/kg)

Moderada
toxicidad

(DL50 50-200

mg/kg)

Baja Toxici-
dad (DL50 >
200 mg/kg)

Azinphos-methyl
Bomyl
Carbophenothion
Chlorfenvinphos
Chlormephos
Coumaphos
Cyanofenphos
Demeton
Acephate
Bensulide
Chlorpyrifos

Crotoxyphos

Cyanophos
Cythioate
DEF
Demeton-S-methyl
Diazinon

Dichlofenthion

Dichlorvos (DDVP)

Bromophos

Etrimfos

Aldicarb
Aldoxycarb
Aminocarb

Benfuracarb
Bufencarb

BPMC (Fenocarb)

Carbaryl

Dialifor
Dicrotophos
Disulfoton
EPN
Famphur
Fenamiphos
Fenophosphon
Fensulfothion
Dimethoate
Edifenphos
EPBP

Ethion

Ethoprop
Fenthion
Fenitrothion
Formothion
Heptenophos
IBP (Kitacin)

Isoxathion

Malathion

Phoxim

Bendiocarb
Carbofuran

Dimetilan

Carbosulfan
Dioxacarb

Ethiofencarb

Isoprocarb

Basado en los valores orales de DL50 en rata.

Fonofos
Isofenphos
Isofluorphate
Mephosfolan
Methamidophos
Methidathion
Mevinphos
Monocrotophos
Leptophos
Methy! trithion
Naled
Oxydemeton-me-
thyl
Oxydeprofos
Phencapton
Phenthoate
Phosalone
Phosmet
Pirimiphos-ethyl
Profenofos

Primiphos-methyl

Propylthiopyro-
phosphate

Formetanate
Isolan
Mecarbam

Propoxur
Pirimicarb

MPMC (Meobal)
MTMC (Meta-

crate)

Parathion
Phorate
Phosfolan
Phosphamidon
Prothoate
Schradan
Sulfotep
Terbufos
Propetamphos
Pyrazophos
Pyridaphenthion

Quinalphos

Sulprofos
Thiometon
Triazophos

Tribufos
Trichlorfon

Temephos

Tetrachlorvinphos

Methiocarb
Methomyl
Mexacarbate
Oxamyl
Promecarb
Thiodicarb

Trimethacarb

XMC (Cosban)

Nota 1: La probabilidad de toxicidad grave depende no sélo de la dosis del plaguicida,
sino también de la via de exposicion, las circunstancias de la exposicidon y la actividad



preexistente de la colinesterasa. Ademas, los agentes que son altamente solubles en
lipidos, como el fention y el Fensulfothion, pueden causar intoxicacion prolongada.

Nota 2: La identificacion del agente téxico no debe retrasar el inicio de las medidas
terapéuticas generales (soporte vital para la sobrevida del intoxicado) ni especificas
(administracion del antidoto).

CRITERIOS CLINICOS:
Manifestaciones clinicas de la intoxicacion por inhibidores de la colinesterasa
Efectos muscarinicos:

= Nauseas, vomitos.

= Diarrea, retortijones.

= Sudoracion, salivacion y lagrimacion.

= Miosis y vision borrosa.

= Broncoespasmo y aumento de las secreciones bronquiales.
= Hipotermia bradicardia hipotension.

= Relajacién de esfinteres.

Efectos nicotinicos:

= Debilidad muscular.

= Fasciculaciones (incluye diafragma y musculos respiratorios).
= Mioclonias.

= Incardinacién motora.

= Taquicardia e hipertension.

= Hiperglucemia.

Efectos sobre el sistema nervioso central:

= Ansiedad.

= Ataxia, convulsiones.

= Ausencia de reflejo, cefaleas y vértigo.
= Respiracion de Cheyne —Stokes.

= Depresion respiratoria.

= Coma muerte.

Procedimientos Diagnésticos:

PACIENTE SINTOMAT,ICO O CON SINTOMATOLOGIA NO CONSISTENTE CON
TOXINDROME COLINERGICO; o ANTECEDENTE DE EXPOSICION RECIENTE A
‘PLAGUICIDA” del cual se desconoce su composicion:
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PRUEBA DE LA ATROPINA:

En caso de duda en la identificacion de un CASO SOSPECHOSO de Intoxicacion por
Inhibidores de la Colinesterasa, administrar 1 mg de atropina IM STAT y esperar 20
minutos. Durante este tiempo controlar la frecuencia cardiaca (FC) del paciente:

= Si la FC asciende 50% del valor basal, se considera la prueba NEGATIVA para el
Diagnéstico.

= Sila FC no cambia con respecto al valor basal registrado con antelacion a la prueba,
se considera la respuesta POSITIVA para confirmar el Diagnéstico de intoxicacion por
inhibidores de la colinesterasa

Nota: No realizar la prueba de la Atropina en pacientes ASINTOMATICOS.
EXAMENES COMPLEMENTARIOS (2)

= Hemograma.

= Glucemia, urea y creatininemia.

= Amilasa como predictor de sindrome intermedio (se requiere tiras reactivas).
= ELISA para VIH previo consentimiento informado.

= Hepatograma: bilirrubinas, transaminasas.

= Colinesterasa plasmatica.

= Hormona gonadotrofina corionica humana (mujeres en edad fértil).

= Otros segun organo afectado y disponibilidad (ionograma, gasometria arterial, ECG).
= Rx térax (solo si se sospecha aspiracion asociada por hidrocarburos).

PACIENTE ASINTOMATICO y ANTECEDENTE DE EXPOSICION RECIENTE A
“PLAGUICIDA” DESCONOCIDO:

Realizar determinacion de ACETILCOLINESTERASA plasmatica (si se trata de una
EXPOSICION NO LABORAL) o ACETILCOLINESTERSA eritrocitaria (si se trata de una
EXPOSICION LABORAL).

Tabla 41. Determinacion de colinesterasa sérica y plasmatica

. RECOLECCION Y ‘ RANGO
DETERMINACION S TG MUESTRA BIOLOGICA =
COLINESTERASA 6 horas post Suero(0,5 ml)(**) 1900-3800 U/L
SERICA EXPOSICION
COLINESTERASA 6 horas post Extraer 2 ml de sangre  1020-3460 U/L
PLASMATICA EXPOSICION en tubo de hemograma

(anticoagulante EDTA).
Separar el plasma y
remitir.

Fuente: Adaptado de: MSD. Intoxicacién aguda por inhibidor de colinesterasa, Normas Nacionales de Atencién Clinica; 2012 y Pascual PS. TRATADO DE MEDICINA DE
URGENCIAS Espafia; 2021.



Compuestos Organofosforados (COFA)

Evidencia laboratorial de intoxicacion puede ser obtenida mediante la determinacion de
la actividad de la colinesterasa plasmatica (pseudocolinesterasa o butirilcolinesterasa) o
acetilcolinesterasa eritrocitaria (colinesterasa verdadera).

= Actividad Pseudocolinesterasa: es un indicador de exposicion, pero no tan especifico
como la colinesterasa verdadera; una inhibicién del 50% de la AchE de lo “normal” es
indicativa de exposicion aguda a inhibidores de la colinesterasa.

» Actividad Colinesterasa Eritrocitaria: provee mayor informacion sobre el efecto
toxico; una inhibicion mayor del 50% de la AchE es indicativa de una intoxicacion
aguda moderada, mientras que una inhibicion mayor al 75% es compatible con una
intoxicacién grave.

Carbamatos (CA)

En la intoxicacion por carbamatos la inhibicion a la acetilcolinesterasa es reversible, por lo
que la inhibicion de la enzima acetilcolinesterasa AchE podria revertir espontaneamente
dentro de pocas horas, hacienda este test poco util.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (2)
= Tétanos.

= Neuropatia central y periférica.

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

= Mantenimiento de las funciones vitales A, B, C y D.

= Medidas de descontaminacion para disminuir la absorcion del toxico, segun via de
ingreso.

PRECAUCION “PRIMEROS RESPONDEDORES”

Personal de salud y Equipos de atencién médica prehospitalaria, deben evitar contacto
DIRECTO con la piel o prendas de vestir de personas contaminadas con COFAy CA, por
el riesgo de contaminacion secundaria y desarrollo de intoxicacion; especialmente, en el
caso de COFAy CA con ALTA TOXICIDAD (ver tabla 41).

Nota: El Equipo de Respuesta inicial debe usar Equipos de proteccion personal (EPP)
y guantes latex al manipular una persona contaminada con plaguicidas. La remocion de
las prendas de vestir y la descontaminacion de la piel del paciente deberia ser realizada
en un ambiente abierto o con alto flujo de ventilacion que no se encuentre dentro del
hospital.

Atencion de apoyo: En las intoxicaciones graves, los pacientes requieren tratamiento
cardiorrespiratorio avanzado, observacion estrecha y titulacion cuidadosa de los antidotos

(6).
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MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL.:

Segun el estado del paciente:

ABCDE segun protocolos de reanimacion.

Valoracién de la via respiratoria:

Apertura y mantenimiento de su permeabilidad en caso necesario.
Cuello en hiperextension o maniobra frente al mentén.

Colocacion en decubito lateral izquierdo.

Administracion de oxigeno humedo.

Colocar SNG a caida libre, previa aplicacion de atropina si la frecuencia cardiaca es
baja.

Lavado gastrico con solucion salina isotonica, se instilan 150-300 ml en adultos y 10-
15 ml/Kg. o 50-100 ml en los nifos; se deja en el estdbmago durante unos minutos y a
continuacion se aspira o se deja drenar. Para realizar el lavado se coloca el paciente
en decubito lateral izquierdo en Trendelemburg (cabeza hacia abajo entre 10° a 15°);
realizar el lavado cuando el paciente no tenga alteracion del estado de conciencia
hasta obtener liquido claro.

Canalizacién de via venosa periférica, para soluciones, inicialmente solucion salina
isotonica 1000 ml cada ocho horas; no usar Ringer lactato.

Prepare referencia y refiera cumpliendo la Norma Nacional de Referencia y
Contrarreferencia.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL.:

Hospitalizacion en todos los casos clinicos de intoxicacion por inhibidores de la
acetilcolinesterasa.

Soporte respiratorio: permeabilizar via aérea, oxigenoterapia a través de canula nasal
(bigotera) 2-3 litros/min, mascara oronasal 4-6 litros/min.

Via venosa periférica con Solucién Salina Isoténica 1000 ml cada 8 horas.
Soporte cardiovascular: hipotensién, choque, alteraciones del ritmo cardiaco.
Soporte renal: hidratacion.

Segun compromiso de sistemas anteriores, transferencia a UTI.

Medidas para disminuir la absorcién del téoxico

Segun la puerta de entrada del toxico y el tiempo de exposicion:

Via respiratoria: retiro del individuo de la atmédsfera toxica, oxigenoterapia.

Via conjuntival: irrigar el ojo con agua o Solucion Salina Isotonica abundante durante



15 minutos y referir a oftalmologia.

= Via cutanea: retiro de ropas impregnadas, ducha con agua y jabon, especialmente en
zonas con pliegues cutaneos, tras las orejas y debajo las ufias.

= Via digestiva: provocar vomito, cuando el paciente no tenga alteracion del estado de
conciencia (s6lo en casos en los que no exista otra alternativa posible como el lavado

gastrico).

= Lavado gastrico con Solucion Salina Isotdnica a razén de 10 ml/Kg., realizar el lavado
hasta que este ultimo sea claro.

= Adsorcion del téxico con carbon activado VO 1 g/Kg. diluido en 100 ml de agua.

Tratamiento especifico y Antidotos:

Tratamiento especifico incluye la administracion de agentes antimuscarinicos (atropina) y
reactivadores de la enzima acetilcolinesterasa (oximas).

Tabla 42. Caracteristicas de antidotos (atropina y oximas)

ANTIDOTOS

Atropina

Oximas

Hemodialisis

Descripcion
Antidoto especifico para antagonizar efectos muscarinicos. Nota:
Evitar la sobredosificacion por el peligro de intoxicacién atropini-
ca.
DOSIS: Administrar Atropina inicialmente entre 0.5 a 2 mg EV
STAT, duplicando la dosis en forma escalonada cada 5 a 10 minu-
tos hasta conseguir que la FC sea mayor igual a 60 latidos por
minuto, pulmones limpios y SatO2 mayor igual a 94%. El total de
la dosis requerida para atropinizar al paciente, se mantiene como
dosis de mantenimiento, hasta valoracion por toxicologia.
Nota: La Atropina revierte efectos muscarinicos, no nicotinicos
(por ende, la taquicardia no es una contraindicacion para su uso,
en casos de que los COFA tengan efectos nicotinicos).

Es un antidoto especifico que actua regenerando la actividad de
la AchE afectada previamente en sus sitios de accién. Efectiva
contra efectos nicotinicos. La dosis varia segun la formulacién.
Actualmente existen dos patentes comerciales:

Dosis: 1 a 2 gramos EV STAT; seguido de 1 gramo cada 6 horas
EV durante 48 horas.

Dosis: 200 a 400 mg EV STAT; seguido de 200 mg cada 6 horas
durante 24 a 48 horas.

Complicaciones: Laringoespasmo, bradicardia.

No esta indicada por el alto volumen de distribucion (Vd) de los
COFA.

Fuente: Adaptado de: Manejo de la intoxicacién aguda por plaguicidas organofosforados. BMJ; 2007.

La letalidad de la auto intoxicacion por plaguicidas es de hasta un 10 a 20%, segun el
tipo de OP y la via de exposicion. Los OP inducen toxicidad multisistémica mediante la
inhibicion de multiples esterasas, en particular la acetilcolinesterasa (AChE), que provoca
la acumulacién de acetilcolina sinaptica (ACh). La muerte ocurre, en la mayoria de los
casos durante la fase colinérgica aguda, por paro cardiorrespiratorio. Algunas muertes
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ocurren mas tarde, secundarias a complicaciones por intoxicacidn grave y hospitalizacién
prolongada (6).

CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA (2) DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA
Si se presenta Signos vitales Para seguimiento en su En caso de
SINDROME normales. centro de salud respectivo.  sobresaturaciéon
INTERMEDIO, Colinesterasa del hospital y /o
insuficiencia plasmatica ante la falta de
respiratoria por dentro valores la especialidad
obstruccioén de la via normales. requerida.

aérea (secreciones), Buen estado
bradicardia severa, general
probabilidad de paro fisico y mental
cardiorrespiratorio  manejo por
y si existe psiquiatria o
compromiso psicologia.
neuroldgico severo.

Todo caso

diagnosticado

requiere

interconsulta

con psiquiatria o

psicologia (intento

de suicidio)

o denuncia a

instancias judiciales

en caso de intento

de homicidio y a las

defensorias en caso

de accidente.

MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS Y PREVENTIVAS
Informe al paciente y familiares acerca de:

= Su condicion general de salud, gravedad del cuadro, tiempo aproximado necesario para
el tratamiento, procedimientos a ser utilizados, sus riesgos y beneficios y/o necesidad
de referir a otro establecimiento de mayor resolucién si el caso lo requiere.

» Explique las sefales de peligro, nauseas, cefalea, dolor abdominal, pérdida de la
conciencia o pérdida de la agudeza visual.
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= Precaucion para evitar accidentes:

No dejar sustancias toxicas al alcance de los niflos y control en la comercializacién de
estos productos.

No utilizar envases inadecuados con rétulo diferente al contenido.

Control del etiquetado de los plaguicidas (SENASAG).




Personas que han tenido reacciones alérgicas serias podrian llevar consigo
medicamentos de emergencia de acuerdo a instrucciones médicas.

Pregunte al o la paciente, si tiene antecedentes alérgicos, especialmente en relacidon
con la sustancia medicamentosa que sera aplicada.

Luego de aplicado un medicamento u otra sustancia por via parenteral, observe y vigile
al paciente.

» Recomendaciones sobre medidas preventivas relacionadas con estilos de vida y
factores de riesgo ambientales.

= QOriente sobre prevencion de accidentes (dentro y fuera del domicilio).
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CIE-10 T60.3

17 NIVEL DE
ATENCION

INTOXICACION AGUDA POR PARAQUAT

CIE-10
T60.3: Herbicidas y fungicidas

INTRODUCCION

El paraquat (PQ), un herbicida bipiridilico que actua por contacto altamente efectivo, se
usa ampliamente en todo el mundo (1). Es un herbicida no selectivo de accién rapida que
es relativamente econdémico.

Estas caracteristicas contribuyen a su uso generalizado en gran parte del mundo en
desarrollo (2). Pero también es un veneno letal (3). La intoxicacion por PQ puede causar
insuficiencia organica multiple, en la que el pulmon es el principal 6rgano diana, los rilones
y el higado. Después de la intoxicacion por PQ, la tasa de mortalidad de los pacientes
llega al 90% y actualmente no existe un antidoto especifico (1).

PQ es ampliamente utilizado porque es altamente eficiente y respetuoso con el medio
ambiente. Su facil accesibilidad ha llevado a una alta exposicion humana debido al
contacto no intencional o al suicidio intencional (1).

Los departamentos de emergencia a menudo enfrentan muchas enfermedades agudas,
como trauma (4) y envenenamiento agudo (5). El envenenamiento por paraquat (PQ) es
un envenenamiento por pesticida muy comun en un departamento de emergencias. PQ
es un herbicida de alta eficiencia, que también es toxico para los humanos después de
la ingestidn o exposicion de la piel. En la actualidad, la PQ todavia se usa mucho en la
agricultura y a menudo se produce intoxicacién por PQ. Se ingiere principalmente por via
oral y también se puede absorber a través de la mucosa de la piel y las vias respiratorias
(1). El mecanismo del envenenamiento por PQ no se ha aclarado por completo, con
posibilidades que incluyen dafo oxidativo, reaccion inflamatoria, apoptosis, desequilibrio
del metabolismo de la matriz extracelular, trastorno de la coagulacion y autofagia (6) (1).

El paraquat (dicloruro de N,N>-dimetil-4,4>-bipiridinio; PQ) es uno de los herbicidas mas
utilizados en nuestro pais (1), a pesar de su prohibicién en la Unién Europea desde 2007 por
no cumplir las normas sanitarias (2). De todos los plaguicidas ingeridos intencionalmente
con fines suicidas, la ingestion intencional de PQ es el agente que con mayor dosis toxica
(DL50), lo que sumado a su amplia disponibilidad, hace que esta intoxicacion sea un
grave problema de salud publica en el presente.

DEFINICION

Segun la CIE-10, la Intoxicacion por PQ es un Sindrome clinico agudo secundario a
la exposicion oral — dérmica e inhalatoria a PQ, de forma accidental o intencional, por
cuyo mecanismo de accién, derivan lesiones pulmonares, dérmicas, renales y sistémicas



que pueden provocar la muerte del paciente por insuficiencia respiratoria aguda,
principalmente.

Sin embargo, y en consideracidn a que las Unicas dos vias de exposicidon que conducen
al cuadro de insuficiencia respiratoria y por ende, a la muerte del paciente son la via oral
y la via inhalatoria (rara, y exclusiva del ambito laboral) la dosis de intoxicacion mayor
a 20 mg/Kg. peso, para los fines que persigue este documento, las medidas que se
transcriben a continuacion estaran centradas en el manejo diagnostico y terapéutico de
la exposicion oral (ingestion accidental o intencional de PQ).

Paraquat (PQ) es un herbicida de amonio cuaternario no selectivo altamente tdxico
ampliamente usado en agricultura, pertenece a la familia de los Bipiridilos (2).

La intoxicacion aguda por paraquat (PQ) es un sindrome clinico agudo de progresion
rapida y potencialmente fatal, debido a su capacidad de producir lesiones frecuentemente
en los pulmones y los rinones debido a la interaccién del PQ con el oxigeno contenido en
los pulmones, razén por la cual NO se debe administrar oxigeno al paciente como parte
de las medidas terapéuticas iniciales para su abordaje.

DIAGNOSTICO

Noétese, que en este apartado resulta preciso utilizar la codificacion diagnéstica establecida
en la CIE-10 para diferenciar: ENVENENAMIENTO AGUDO por HERBICIDAS o
FUNGICIDAS (PARAQUAT) Vs. EFECTOS TOXICOS POR HERBICIDAS o FUNGICIDAS
(PARAQUAT). En principio, porque si el conjunto de medidas generales y especificas
que han de adoptarse para evitar la absorcion del PQ y/o contrarrestar los trastornos
fisiopatoldgicos que conducen a las lesiones pulmonares y renales, hacen referencia
en realidad a los “efectos téxicos” que son los que provocan la muerte del paciente; el
diagnéstico precoz del envenenamiento por PQ, precisa de confirmar la exposicion por
PQ, usualmente, a partir de los datos aportados por los mismos pacientes o sus familiares
o terceras personas acerca de las circunstancias relacionadas con la exposicion o a
través de la interpretacion de la informacion contenida en el propio producto formulado
(envase).

Como consecuencia de lo anterior, y a los efectos de contar con la informacién necesaria
para garantizar la continuidad del proceso de atencién en salud, y que el mismo sea mas
eficiente, se incluye en este apartado un Listado de los Productos formulados a base de
PQ conjuntamente con sus nombres comerciales:
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Tabla 43. Listado de pqua formulados con pq en Bolivia (14)

Nro.

Nombre

Registro Comercial

2074

3064
2283
1512
1344

121

712

4432
243
1453

4234
98

4254
3469
4357

2548
4216
4143

4449

178

4457

65

2153

2259

1914

ASIAGRO-
PARAQUAT

BOLQUAT
CALLIQUAT
CHEMQUAT
CIQUAT

CRISQUAT 24
CS

CRISQUAT D

DEFOLAR

DEFOLAR-S
DEFOLAR
27,6
DEFOLAR
27,6 SL

DESEQUAT
DIBQUAT
DOCENDO
DRIER

FARMON
FOGO 20 SL
GEOQUAT

GRAMASON
20 SL

GRAMOCIL

GRAMOX
PLUS

GRAMOXONE

GRAMUQUAT
20 SL

GRAMURON

HERBIQUAT
20 %

Ingrediente
Activo

PARAQUAT

PARAQUAT
Paraquat

PARAQUAT
PARAQUAT

PARAQUAT

PARAQUAT +
DIURON

Paraquat
PARAQUAT
PARAQUAT

Paraquat
PARAQUAT

Paraquat

PARAQUAT + DIQUAT

Paraquat dichloride

PARAQUAT+DIQUAT
Paraquat

Paraquat

Paraquat

PARAQUAT +
DIURON

Paraquat

PARAQUAT

PARAQUAT

Paraquat dichloride +
Diuron

PARAQUAT

Nro.

Nombre

Registro Comercial

2333

1228
1336
3940
3940

2080

1086

376
2521
3307

4330
2583
2506
4257

2650

3518
4425
414

4264

966

2978

2567

4283

182

1408

PARAFUR

PARAPIX
PARAPOINT
PARAQUATTAL
PARAQUATTAL

PARASOL 27

PILARQUAT

PILARXONE
PRIUS
PYTA

QUEMADOR
27

QUEMAQUAT
QUEMAX

QUEMAZON

RAINBOW-
QUAT 20% SL

RAINQUAT
PLUS

SECADORE 27

SECAFORTE
200 SL

SECAFORTE
200 SL

SECAMAS

SECANTE

SECATUTTO
20 SL

SIA-QUAT

SINOQUAT

STRONG

Ingrediente
Activo

PARAQUAT

PARAQUAT
PARAQUAT
PARAQUAT
PARAQUAT

PARAQUAT

PARAQUAT

PARAQUAT
DICHLORIDE

PARAQUAT
PARAQUAT

Paraquat

PARAQUAT

PARAQUAT
DICHLORIDE

Paraquat
PARAQUAT

PARAQUAT +
DIURON

Paraquat
PARAQUAT

Paraquat
dichloride

PARAQUAT
PARAQUAT
PARAQUAT
Paraquat

PARAQUAT

PARAQUAT



HERBOXONE PARAQUAT
749 24% CS PARAQUAT 3455 SUPERQUAT DICHLORIDE
2112 INTERQUAT PARAQUAT 4161 T. A. QUAT Paraquat

TECNOQUAT  PARAQUAT +

4424 KEMAZON Paraquat 3422 PLUS DIURON
3904 LIMPIADOR PARAQUAT 3417 'SFfCNOQUAT PARAQUAT
3904 LIMPIADOR PARAQUAT 79 TORO PARAQUAT

MALEXONE PARAQUAT Paraquat
3428 276 DICHLORIDE 3500 TOTALQUAT dichloride
4031 MALEXSOL Paraquat 3701 ULTRA GRASS PARAQUAT
3616 MASQUAT-D PARAQUAT + 1740 ULTRAQUAT PARAQUAT

DIURON

4411 MULTIQUAT Paraquat 4385 WINQUAT Paraquat

Fuente: Adaptado de: Servicio Nacional de Sanidad Agropecuaria e Inocuidad Alimentaria Sanidad Vegetal (SENASAG). Registro de Productos de Insumos Agricolas formulados
con Paraquat (PA) en Bolivia; 2023.

Caracteristicas clinicas de la lesion renal aguda en pacientes con PQ aguda

La incidencia de lesion renal aguda (IRA) secundaria a intoxicacion por PQ es de
aproximadamente el 50% (23, 24, 25, 26).

Evaluacion de la lesion pulmonar inducida por PQ mediante analisis de gases en sangre
arterial (aBGA)

La taquipnea con PaCO2 baja indica la progresiéon de la hipoxia. La PaO2 disminuye
progresivamente a medida que avanza la lesion pulmonar inducida por PQ. Cabe destacar
que en los casos de PaO2 <60 mmHg, hay un aumento significativo de la moralidad. La
fibrosis pulmonar se desarrolla en la ultima etapa de la lesion pulmonar. Una prueba de
funcion pulmonar después de una lesion pulmonar inducida por PQ puede demostrar la
restriccion del volumen pulmonar, pero la capacidad de difusién del pulmén remanente
permanece intacta (34).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los primeros sintomas de la intoxicacién por PQ no son obvios: algunos pacientes pueden
no tener sintomas o solo presentar dano corrosivo localizado, como orofaringe, mucosa
esofagica y piel contaminada; algunos pacientes pueden tener nauseas y vomitos. Sin
embargo, la intoxicacién por PQ progresa rapidamente después de una ingestién oral.

La mayoria de los pacientes mueren de insuficiencia respiratoria grave o insuficiencia
multiorganica en cuestidon de horas o dias (1) después de la exposicion.

En este marco, y dado que al inicio de la admision del paciente, el diagndstico de
intoxicacion por PQ, depende del acceso a la informacion requerida para confirmar la
ingestion téxica de PQ (lo que a menudo precisa de la capacidad del médico tratante de
confirmar la exposicion por PQ a partir de los datos aportados por los mismos pacientes,
sus familiares, terceras personas, o de la informacién contenida en el propio producto
formulado); es de notar que la normativa anterior no se hacia cargo de normar como
se asegurara la disponibilidad de la informacion, especialmente en relacién a como se
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accedera a este tipo de informacion desde el sector salud. Esta deficiencia ha impactado
negativamente en el momento y la forma en que debe iniciarse el proceso asistencial
para este tipo de intoxicaciones.

Primera fase:

Manifestaciones predominantemente locales (Indicativas de la via de exposicién y
asociadas a efectos causticos de intensidad variable segun la dosis toxica ingerida). El
tiempo de Latencia es variable (primeras horas desde la exposicion). La importancia de
su constatacion deriva en la necesidad de verificar la ausencia de signos o sintomas de
lesiones pulmonares, hepaticas o renales que otorgan prioridad a instaurar medidas de
descontaminacion lo mas precozmente posible, a fin de evitar la absorcién de PQ:

= Edema, ulceracion de la piel y mucosas orales, esofago, faringe, estbmago e intestino.
= Perforacion esofagica.

= Vomitos reiterados.

= Dolor orofaringeo, retroesternal, epigastrico, abdominal.

= Disfagia.

= Sialorrea.

= Diarrea.

» Hemorragia digestiva.

= Puede haber enfisema subcutaneo secundario a perforacién esofagica.

» Pancreatitis

Segunda fase:

Manifestaciones clinicas coincidentes con lesiones pulmonares, renales o hepaticas, cuya
intensidad estara condicionada con la concentracion plasmatica de PQ en cada uno de
estos 6rganos, siendo el pulmén el érgano diana. En este sentido, la toma de decisiones
estara condicionada segun la intensidad de los efectos tdxicos correspondientes a cada
organo. Los signos y sintomas corresponden a:

= Dafo hepatico con aumento de bilirrubina y transaminasas que indican necrosis
centrolobulillar hepatica.

= Insuficiencia hepatica.

= Injuria renal con aumento de la urea, creatinina y proteinuria; la oliguria o0 anuria indican
necrosis tubular aguda, que puede llevar a una insuficiencia renal aguda.

= Dafio de miocardio y del musculo esquelético.
= Signos clinicos de lesion pulmonar: Taquipnea sin alteracion intercambio gaseoso

La taquipnea con PaCO2 baja indica la progresién de la hipoxia. La PaO2 disminuye
progresivamente a medida que avanza la lesion pulmonar inducida por PQ. Cabe destacar
que en los casos de PaO2 <60 mmHg, hay un aumento significativo de la mortalidad.

La fibrosis pulmonar se desarrolla en la ultima etapa de la lesién pulmonar. Una prueba
de funcion pulmonar después de una lesidon pulmonar inducida por PQ puede demostrar



la restriccion del volumen pulmonar, pero la capacidad de difusion del pulmén remanente
permanece intacta (34).

Tercera fase:

La tos, cianosis progresiva y taquipnea con PaCO2 baja indica la progresion de la
hipoxia, en asociacidén con el establecimiento de complicaciones renales y hepaticas.
La insuficiencia respiratoria rapidamente progresiva es un signo de prondstico ominoso
y debe formar parte del informe médico. Se recomienda administrar Oxigeno solo en
casos de insuficiencia respiratoria aguda grave comprobada y asociada a signos clinicos
y radiograficos de edema agudo de pulmoén, por motivos:

= |nsuficiencia respiratoria con disnea, polipnea, hipoxemia progresiva, edema pulmonar.
= Anoxia tisular.

= [nsuficiencia renal.

= Muerte por hipoxemia refractaria.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

El ditionito de sodio reduce el paraquat a una forma de radical azul en plasma alcalino con
una sensibilidad de deteccion de paraquat de 2,0 mg/l, que es una concentracion letal del
100 % entre 10 y 12 horas después de la ingestion. La utilidad prondstica de esta simple
reaccion se examino prospectivamente (8).

En este estudio de un solo centro, una prueba de ditionito en plasma positiva se asocio
con un 100% de mortalidad, a pesar del tratamiento agresivo. Por el contrario, las pruebas
negativas o equivocadas se asociaron con una tasa de supervivencia del 68%. Se cree
que después de una verificacion adicional, esta prueba se puede utilizar para guiar la
terapia y predecir los resultados de los pacientes que sufren una intoxicacion aguda por
paraquat (8).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS (7):

= QOrina: prueba de la ditionita en orina (cualitativa) que da como resultado un color azul
para paraquat y color verde para diquat (se requiere tiras reactivas y orina).

= Hemograma.

= Glucemia.

= Urea y creatinina.

» Hepatograma: bilirrubinas, transaminasas.

= Hormona gonadotrofina coridnica humana (en mujeres).
= Elisa para VIH previo consentimiento informado.

* Placa de PA de torax.

= Otros segun o6rgano afectado y disponibilidad (ionograma, gasometria arterial, ECG,
EEC).
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DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

= [ntoxicacion por Gas Fosfina, Gas Cloro.
= [ntoxicacion por COFA.

= |ntoxicacion por Organoclorados.

= Lesiones por alcalis y acidos.

TRATAMIENTO

Actualmente no existe un antidoto especifico para el envenenamiento por PQ. El manejo
del problema se dirige principalmente a los siguientes aspectos: reduccion de la absorcion,
aumento de la excrecion, tratamiento antiinflamatorio, antioxidante y de apoyo (1).

El tratamiento clinico principal es el uso de glucocorticoides y ciclofosfamida para la
terapia de pulso, pero su efectividad y seguridad aun son inciertas.

La terapia de pulso inmunosupresora con metilprednisolona inyectable 0.5 a 1 g IV por
dia por 3 a 5 dias. y Ciclofosfamida inyectable 1V a dosis de 10 a 15 mg/kg dosis unica,
fue segura para el tratamiento en pacientes con intoxicacién aguda por PQ. (1)

Por lo tanto, la terapia de pulsos inmunosupresores puede reducir de manera eficiente la
mortalidad del envenenamiento por PQ y es relativamente segura. No hubo diferencias
significativas de hepatitis o insuficiencia renal entre los grupos de control y de estudio, lo
que indica que la terapia de pulso inmunosupresora fue relativamente segura.

La Terapia inmunosupresora en pulsos para el envenenamiento por PQ, revelaron una
reduccion de la mortalidad siendo esta relativamente segura ya que en su uso no hubo
diferencias significativas de hepatitis o insuficiencia renal, puede producir leucopenia
que suele volver a su normalidad de 1 a 2 semanas y como efecto secundario puede
presentar sepsis no fatal.

El deterioro de la funcion renal se observa comunmente en la etapa temprana de la
intoxicacion, especialmente cuando el nivel de PQ es alto. Por lo tanto, la proteccion renal
es critica durante el tratamiento temprano de la intoxicacion por PQ. La hemodialisis (HD)
convencional todavia se usa en muchos centros para excretar PQ o reducir la lesion renal
aguda, pero no hay consenso sobre su eficacia (8).

La mejor modalidad de eliminacién extracorpérea de PQ es la hemoperfusion (HP).
Aunque el tratamiento de Hemofiltraciéon venovenosa continua CVVH puede no reducir
notablemente la mortalidad de los pacientes con envenenamiento por PQ, puede
prolongar el tiempo de supervivencia de los pacientes y mejorar la estabilidad del sistema
circulatorio, lo que permite un tratamiento posterior.

Hagen et al. y Brown et al. muestran que la adicion de GSH a las células alveolares de tipo |l
protege contra la toxicidad de la PQ. Ademas, la evidencia de que la GSH peroxidasa juega
un papel clave en la proteccion de los animales contra la toxicidad de la PQ se demuestra
en ratones transgeénicos en los que la eliminacion de esta enzima aumenta la toxicidad
mientras que la adicién de esta proporciona cierta proteccion. N-acetil-L-cisteina (NAC)
es un precursor de GSH. Hoffer etal. Incubaron NAC con células alveolares de tipo Il y
mostraron un mayor contenido de GSH y prevencion de la citotoxicidad inducida por PQ.



La defensa antioxidante enzimatica, proporcionada por la superoxido dismutasa,
la catalasa y la glutation peroxidasa, es el principal mecanismo celular, pero hasta el
momento no hay forma de aumentar la actividad de estas enzimas . la intoxicacion por
PQ conduce a la generacion de ROS no en el espacio extracelular donde tiene actividad
estas enzimas, sino en el espacio intracelular; por lo tanto, en teoria, los antioxidantes
so6lo podrian ser eficaces si su administracion coincidiera con el momento en que el radical
hidroxilo (que se forma inicialmente en el entorno intracelular), atravesara la membrana
plasmatica para difundirse fuera de la célula. Todo lo cual, hace que su administraciéon
debe ser ininterrumpida (al desconocer en qué fase del ciclo redox se hallan los radicales
ROS). Ello hace que sea imposible identificar la dosis 6ptima de antioxidante al lado de la
cama del paciente y es dificil administrar dosis altas de antioxidantes durante varios dias
sin interrupcion.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
Antecedentes de Ingestién accidental o intencional de Plaguicida:

Recolectar datos sobre:

Via de Exposicion.

Nombre comercial o Principio activo del Producto formulado.
= Hora y circunstancias de la exposicion.

» Motivacion: accidental, intencional — otras.

Medidas especifica en PRIMER NIVEL.:

Identificacion de casos tratables de intoxicacion aguda por PQ

De acuerdo a los criterios clinicos antes descritos, hay algunos subgrupos tratables en
los que la progresion de la lesion pulmonar PQ puede detenerse mediante modalidades
de tratamiento intensivo, por lo que el inicio temprano del tratamiento es el factor mas
importante.

Informe a la usuaria o usuario y familiares acerca de:

= Su condicion general de salud y la gravedad del cuadro.

= El tiempo aproximado necesario para el tratamiento.

» Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.

»= La necesidad de referencia a otro establecimiento de mayor resolucién si el caso lo
requiere.

= Explique las sefiales de peligro, nauseas, dolor de cabeza, dolor abdominal, pérdida
del conocimiento o pérdida de agudeza visual.

Precauciones para evitar accidentes:
= No dejar sustancias toxicas al alcance de los nifios.

= Control en la comercializacion de estos productos.
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No utilizar envases inadecuados con rétulo diferente al contenido.
Control del etiquetado de los plaguicidas (SENASAG).

Personas que han tenido reacciones alérgicas serias, llevar consigo medicamentos de
emergencia de acuerdo a instrucciones médicas.

Pregunte al paciente si tiene antecedentes alérgicos, especialmente en relacion con la
sustancia medicamentosa que sera aplicada.

Luego de aplicado un medicamento u otra sustancia por via parenteral, observe y vigile
al paciente.

Recomiende sobre medidas preventivas relacionadas con estilos de vida y factores de
riesgo ambientales.

SEGUNDO Y TERCER NIVEL.:

Evaluar estado clinico del paciente:

ABCDE segun protocolos de reanimacion cardiopulmonar.

NO ADMINISTRAR OXiGENO una vez confirmado el diagnéstico de Intoxicacion por
PQ, excepto:

- Encasos conevidencia clinica, radiografica y laboratorial de insuficiencia respiratoria
aguda grave hipoxemia rapidamente progresiva y Edema Agudo de Pulmon.

- En pacientes que hayan sido admitidos al servicio de emergencias en coma o con
signos de insuficiencia respiratoria aguda grave, que requieran del manejo avanzado
de la via aérea, en los que el Dx de Intoxicacién por PQ no esté confirmado. Esta
situacion debera registrarse en el historial clinico a efectos de investigar las causas
del retraso en la atencién médica.

MEDIDAS DE DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL

Colocar SNG a caida libre si la intoxicacidon es menor a dos horas.

Lavado gastrico, con solucion salina isotonica 150-300 ml en adultos y 10-15 ml/Kg. o
50-100 ml en nifios; se deja en el estbmago durante unos minutos y a continuacién se
aspira o se deja drenar, para realizar el lavado se coloca el paciente en decubito lateral
izquierdo en Trendelemburg (cabeza hacia abajo entre 10° a 15°); realizar el lavado
cuando el paciente no tenga alteracion del estado de conciencia hasta obtener liquido
claro.

Carbon Activado 1 g/Kg VO/SNG (se puede repetir la administracion cada cuatro horas
segun los criterios clinicos antes descritos).

Hospitalizacion en todos los casos clinicos de intoxicacion aguda por paraquat.
Soporte cardiovascular: hipotension, CHOQUE, alteraciones del ritmo cardiaco.

Soporte renal: Hidratacion, forzar diuresis.



= Segun compromiso de sistemas anteriores, transferencia a UTI.
= Consulta a psiquiatra o psicélogo obligado en casos de intento de suicidio.

Tabla 44. Manejo y tratamiento de descontaminacién paraquat

Tratamiento Manejo (1) (7) (11)

Via respiratoria: Retirar al paciente de la atmdsfera toxica y
tratamiento de la epistaxis que se presenta cuando éste es
inhalado.

Via conjuntival: Irrigar el ojo con agua o solucion salina isoténica
abundante durante 15 minutos y referir a oftalmologia.

Via cutanea: Retiro de ropas impregnadas, ducha con agua y
jabdn, especialmente zonas con pliegues cutaneos, tras las
orejas y debajo las ufas.

Via digestiva: NO provocar vémito, administrar un antiemético.
Lavado gastrico con solucién salina isoténica a razén de 10 ml/
Kg., antes de las dos horas de ocurrida la ingesta; realizar lavado
con precaucion cuando la ingesta fue mayor a las dos horas de
ocurrida la intoxicacion, por el riesgo de perforacion con la SNG.
Carbdn Activado VO 1 g/Kg. peso; en este caso se puede repetir
la administracion cada seis horas por el circuito enterohepatico.

Hemoperfusion (con carbon activado) dos sesiones tempranas
Aumento de la de 6 horas.

Reduccion de la
absorcion

excrecion Hemodialisis (HD).
Hemofiltracion venovenosa continua CVVH.
Tratamiento Glucocorticoides metilprednisolona 1 g/dia por 3 dias vy

antiinflamatorio  ciclofosfamida (15 mg kg 2 dias).

N-acetilcisteina (NAC): Inmediatamente después de laintoxicacion
aguda por PQ se produce una gran cantidad de ROS. Por lo
tanto, los antioxidantes deben administrarse por via intravenosa
en dosis altas: 50-70 mg/kg de NAC EV.

Valorar trasplante pulmonar tardio.
Medidas sintomaticas de soporte respiratorio, circulatorio y renal.

Antioxidantes

Apoyo

Fuente: Adaptado de: B JZUS. Revision sistematica y metanalisis de la eficacia y seguridad de la terapia de pulso inmunosupresora en el tratamiento de la intoxicacién por
paraquat. Revista de la Universidad de Zhejiang-CIENCIA B; 2019 y Pascual PS. TRATADO DE MEDICINA DE URGENCIAS Espafa; 2021.

CRITERIOS DE REFERENCIA (7)

Si los Hospitales del Tercer nivel no contaren con estas capacidades al momento de
solicitar la referencia, esta situacion debera ser Registrada en el Historial clinico del
paciente y ademas ser comunicada al Ministerio de Salud y Deportes - via Servicios
Departamentales de Salud a fin de resolver estas deficiencias.

Todo caso de ingestion intencional por PQUA debera ser objeto de denuncia a instancias
judiciales, y a las defensorias en caso de nifio-nifia-adolescente.
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Refiera previa
con el nivel que
corresponda,
preparacion
cumpliendo la
Norma Nacional
de Referencia y
Contrarreferencia.
Todo paciente
admitido con
antecedentes de
haber ingerido un
PQUA (sea PQ,
COFA u otros)
debe ser referido al
Segundo o Tercer
Nivel, segun el
estado clinico del
paciente.

En los casos de
intoxicacion por PQ
(confirmada) los
pacientes deben

ser referidos al nivel

de complejidad
asistencial con

capacidad resolutiva
para proporcionar las
medidas terapéuticas
establecidas en este

documento

Signos
vitales
normales.
Buen estado
general.
Pruebas

de funcion
renal y
hepaticas sin
alteracion.
Placas
radiograficas
pulmonares
sin
alteracion.

Para seguimiento y

continuar tratamiento.

En caso de
sobresaturacion
del hospital y /o
ante la falta de
la especialidad
requerida.



CIE-10 T39.8

18 NIVEL DE
ATENCION

INTOXICACION POR PARACETAMOL

CIE-10
T39.8: Otros analgésicos no narcéticos y antipiréticos, no clasificados en
otra parte

INTRODUCCION

El paracetamol (acetaminofén) es el analgésico antipirético de venta sin receta mas
utilizado en el mundo.(1) Mas de cien productos contienen paracetamol (acetaminofeno)
en nuestro medio muchos de los cuales estan disponibles en forma liquida para su uso
infantil (6) (7) lo que lo hace uno de los farmacos mas comunmente asociado con casos
de sobredosis. La sobredosis por Acetaminofén es la principal causa de Falla Hepatica
Aguda (50%), si no se trata con acetilcisteina a tiempo.

Habitualmente, el paracetamol (acetaminofeno) es un farmaco muy seguro pero no es
inofensivo. Para ocasionar una intoxicacion, tendria que tomarse varias veces la dosis
recomendada de paracetamol (dosis toxica). (8) (9) (11) También puede aparecer toxicidad
si se toman dosis mas pequefas de forma continuada. A dosis téxicas, el paracetamol
(acetaminofeno) puede lesionar el higado y provocar insuficiencia hepatica.

La Intoxicacion por paracetamol puede ser: (6) Aguda “Unica toma”; o (7) Sub-Aguda
“‘ingestion repetida”.

DOSIS TOXICA:

Intoxicacion AGUDA

NINOS >150 mg/kg de peso corporal
ADULTOS >7.5 gramos

Intoxicacion Sub-Aguda

NINOS >120mg/kg de peso corporal
ADULTOS >4 gr/dia

MAYOR RIESGO de TOXICIDAD: DOSIS 75—-150mg/kg (alcoholismo, HIV, Comorbilidad
hepatica, Drogas que inducen CYP450, malnutricion, fibrosis cistica)
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Tabla 45. Formas farmacéuticas disponibles en el medio

. - Forma .. Classific.
Codigo Medicamento Farmacéutica Concentracién ATQ
N 02 08 Paracetamol (Acetaminofeno) Comprimido 500 mg NO2BEO1
N 02 09 Paracetamol (Acetaminofeno) Jarabe 120 mg/S ml o NO2BEO1

125 mg/5 ml
N 02 10 Paracetamol (Acetaminofeno) Gotas 100 mg/ml NO2BEO1
N 02 11 Paracetamol (Acetaminofeno) Supositorio 100mg NO2BEO1
N 02 12 Paracetamol (Acetaminofeno) Comprimido 100 mg NO2BEO1
N 02 18 Paracetamol (Acetaminofeno) Inyectable 1¢gr NO2BEO1
Fuente: Lista Nacional de Medicamentos Esenciales LINAME 2022 - 2024 segun orden alfabético.
Tabla 46. Presentaciones del paracetamol en Bolivia
GOTAS
Cada 1 ml (24 gotas) contiene: 120 mg
(250mg/5ml)
SUSPENSION (125mg/5ml)
Cada 5 ml de Suspension oral contienen: (120mg/5ml)
125 mg
300mg
i , 325mg
Comprimidos Recubiertos 500mg
1gramo

(2gr/100ml)

Jarabe

: o (3gr/100ml)
Cada 100 ml de jarabe contiene: 2500 mg
MASTICABLES 125mg
POLVO GRANULADO 1 gramo

Fuente: Lista Nacional de Medicamentos Esenciales (LINAME 2022 — 2024) segln orden alfabético.

DIAGNOSTICO

El paracetamol, una vez absorbido en el torrente sanguineo, va al higado, donde la
mayoria se descompone en productos inofensivos (1).
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En condiciones normales el metabolito activo del acetaminofén (NAPQI) es detoxificado
por glutation, sin embargo, en sobredosis excede la capacidad del sistema y el metabolito
reacciona directamente con las macromoléculas hepaticas y a nivel de los tubulos renales,
generando necrosis centrolobulillar hepatica y tubular renal (1).

Una pequeia cantidad del medicamento se convierte en un producto téxico que el higado
normalmente puede manejar, pero, cuando se toman grandes cantidades de paracetamol,
el higado se ve abrumado. En la sobredosis de paracetamol puede dafiar el higado y
provocar insuficiencia hepatica, insuficiencia renal y, en algunos casos, la muerte (1).




CRITERIOS CLINICOS
Manifestaciones clinicas (M., 2021):

1. ESTADIO INICIAL 0-24 H POST INGESTION: Ausencia de injuria hepatica. Primeras
24 horas. Aun no ha ocurrido dafo hepatico; hallazgos clinicos inespecificos: nauseas,
vomito, malestar general, palidez, diaforesis, letargia. El laboratorio es normal.
En sobredosis masiva, depresion SNC o Acidosis metabdlica, aun sin signos de
hepatotoxicidad.

2. ESTADIO INICIAL 24 -36 H POST INGESTION: Puede continuar la ausencia de
sintomas o aparecer, las nauseas y los vomitos. Es frecuente un dolor en el cuadrante
superior derecho del abdomen (signo temprano de dafio hepatico).

3. ESTADIO INICIAL 36-78 H POST INGESTION: En este periodo comienzan las
manifestaciones clinicas y analiticas en forma de necrosis hepatica ocasionalmente
renal y presencia de acidosis metabdlica.

4. ESTADIO INICIAL 72-120 H POST INGESTION: El cuadro puede ser florido: Franca
ictericia, dolor abdominal, en cuadrante superior derecho, sangrados, confusion,
letargia, encefalopatia hepatica, sindrome hepatorrenal, coma y ocasionalmente
muerte.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Laboratorios: Estos se deben repetir cada 12 y 24 horas hasta la resolucion del caso.
Hepatograma: Solicitar al ingreso: AST, ALT, tiempo de protrombina, bilirrubinas.
Hemograma: Férmula y recuento leucocitario. Urea y creatinina.

lonograma: Glucosa, sodio, potasio, cloro (se han descrito hipopotasemias).

Otros segun 6rgano afectado, sustancia ingerida y disponibilidad (gasometria arterial),
ECG, EEG).

NOMOGRAMA DE RUMACK (13) (14) (15)

La mayoria de los articulos y directrices recomiendan el uso del nomograma de Rumack-
Matthew para determinar la necesidad de tratamiento con acetilcisteina, pero muchos
utilizaron el nomograma de manera inconsistente con los estudios originales que
respaldan su uso.

El nomograma se aplica sélo para “antecedentes de ingestion aguda conocida o
sospechada de > 7,5 gramos de paracetamol dentro de las 24 horas posteriores al
ingreso”.

La concentracion sanguinea de paracetamol simplemente se representa en el nomograma
y se administra acetilcisteina a los pacientes cuya concentracion esta por encima de la
linea de tratamiento.
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Tabla47. Nomogramade RUMACK: relacionatiempo postingestion/concentraciones
en plasma/ indicacién de nac (antidoto)
500 - - 3.31

Es probable que haya dafio hepdtico.
Administrar agente protector

La NAC i.v. puede
ser beneficiosa
hasta 96 horas

después de la dosis.
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£ Dafio hepdtico i o .".,. E
E poco probable "~._.. b : E
e g o
5 i T i T = 0.0331
0 4 8 12 16 20 24

Linea de tratamiento
utilizada en los
Estados Unidos

Tiempo después de la ingestién (h)

Fuente: Rumack BH, Matthew H. Acetaminophen poisoning and toxicity. Pediatrics.;1975.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (2)

En relacién al cuadro clinico (2):

= Hepatitis viral, intoxicacion por fosforo blanco, ictericia por hemdlisis.
En relacién a la sustancia téxica ingerida:

= Bronco aspiracion y neumonitis quimica.

» [nsuficiencia renal aguda.

= Falla hepatica fulminante.

= Coma.

= Muerte.

TRATAMIENTO(1) (3)

Las practicas actuales incluyen el uso de carbdn activado dentro de una a dos horas de
la ingestion para reducir la absorcion de paracetamol y la administracién de un antidoto
como acetilcisteina (oral o intravenosa) (1).

El tratamiento actual de la intoxicacion por paracetamol en todo el mundo implica la
administracion de acetilcisteina intravenosa u oral, que se basa principalmente en
estudios observacionales. Los resultados de estos estudios observacionales indican que
el tratamiento con acetilcisteina parece resultar en una disminucion de la morbilidad y la
mortalidad (1).

El manejo del paciente envenenado con paracetamol puede incluir estabilizacion,
descontaminacion y administracion de N-acetilcisteina, un antidoto especifico. La
duracion del tratamiento con N-acetilcisteina esta determinada por el tipo de ingestion y la



presencia o ausencia de concentraciones séricas elevadas de alanina aminotransferasa
(ALT) (1).

TRATAMIENTO (1) (3)

Carbon activado, lavado gastrico: Carbén activado (que se une el paracetamol en el
estdmago) reduce la absorcion de paracetamol (1).

Lavado gastrico (lavado de estomago para eliminar la mayor cantidad posible de
paracetamol) (1)

Un ensayo clinico aleatorizado encontré que el carbdn activado es mas efectivo que el
lavado gastrico (1).

Tratamiento antidoto: Disminuir la cantidad de productos toxicos. A los que han tomado
mas de 7,7 g de Paracetamol o superan linea Rumack-Matthew>4 horas, se usara
N-Acetilcisteina de acuerdo a la siguiente pauta (3):

DOSIS ENDOVENOSA:

a) Dosis inicial 150 mg/kg en 250 ml de suero glucosado en 30 min.

b) Se seguira con 50 mg/Kg en 500 ml de suero glucosado en 4 horas.

c) Se continuara con 100 mg/Kg en 1000 ml de suero glucosado en 16 horas.
DOSIS ORAL ATAQUE:

140mg/kg (diluido al 5% en Dxa o Jugos citricos) para minimizar efecto nauseoso. LUEGO:
70 mg/kg cada 4 HORAS hasta completar 17 DOSIS (misma dilucién).

Controles analiticos seriados y sera tratamiento sintomatico: Bioquimica de
coagulacion y hemograma. Solicitar alingreso: AST, ALT, tiempo de protrombina, bilirrubina
glucosa, sodio, potasio, (se han descrito hipopotasemias), cloro, creatinina, férmula y
recuento leucocitario, estos se deben repetir cada 12 y 24 horas.

INDICACIONES: LOS PACIENTES QUE DEBEN RECIBIR N-ACETILCISTEINA
INCLUYEN LOS SIGUIENTES (4):

Ingestion unica con concentracion sérica de paracetamol extraida a las cuatro horas
0 mas que esta por encima de la linea de tratamiento en el nomograma de Rumack-
Matthews

Sospecha de ingestion unica de mas de 150 mg/kg (dosis total de 7,5 g
independientemente del peso) cuando la concentracién sérica de paracetamol no
estara disponible hasta pasadas ocho horas desde el momento de la ingestion.

Hora de ingestion desconocida y una concentracion sérica de paracetamol >10 mcg/
mL (66 micromol/L).

Antecedentes de ingestion de paracetamol y cualquier evidencia de dafio hepatico.
Presentacion para atencion mas de 24 horas después de la ingestion con dafo hepatico
y antecedentes de ingestidn excesiva de paracetamol o dosificacion supraterapéutica.
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MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL (2)

= Segun el estado del paciente y el téxico ingerido.

= ABCDE segun protocolos de reanimacion cardiopulmonar.

= Administracion de oxigeno humedo.

= Colocar SNG a caida libre si la intoxicacion es menor a dos horas.

= Lavado gastrico con solucion fisiologica, se instilan entre 150-300 ml en adultos y
10-15 ml/Kg. o 50-100 ml en nifos; se deja en el estbmago durante unos minutos y a
continuacion se aspira o se deja drenar, para realizar el lavado se coloca el paciente
en decubito lateral izquierdo en Trendelemburg (cabeza hacia abajo entre 10° a 15°);
realizar el lavado cuando el paciente no tenga alteracion del estado de conciencia
hasta obtener liquido claro (por el peligro de provocar broncoaspiracion).

= Absorcion del toxico (o evacuacion) a nivel abdominal con carbén activado 1 g/kg
(dosis maxima de 50 g) por via oral en todos los pacientes que se presenten dentro
de las dos a cuatro horas de una ingestion conocida o sospechada de paracetamol, a
menos que existan contraindicaciones para su administracion (4).

= Canalizacion de via venosa periférica, que se mantiene con solucién salina isotdnica,
considerar solucion glucosada al 5% o 10%; posterior a la realizacion de glucemia
capilar, la intoxicacion produce hipoglucemia.

= Refiera, previa preparacion cumpliendo la Norma Nacional de Referencia y
Contrarreferencia.

MEDIDAS ESPECIFICAS

SEGUNDO Y TERCER NIVEL (1) (2) (4)

= Hospitalizacién en todos los casos clinicos de intoxicacion.

= Soporte respiratorio, permeabilizar via aérea, oxigenoterapia.

= Canalizacion de via venosa periférica, con solucion fisioldgica 1000 ml cada ocho
horas.

= Soporte cardiovascular: Hipotension, choque, alteraciones del ritmo cardiaco.

= Soporte renal: Hidratacion, forzar diuresis.
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= Segun compromiso de sistemas anteriores, transferencia a UTI.
= Consulta a psiquiatra o psicélogo obligada en casos de intento de suicidio.
Administracion de acetilcisteina

La acetilcisteina se administra por via oral o intravenosa. La dosis inicial debe administrarse
tan pronto como se haga evidente la necesidad del tratamiento.




INDICACIONES: LOS PACIENTES QUE DEBEN RECIBIR N-ACETILCISTEINA

= Ingestion unica con concentracion sérica de paracetamol extraida a las cuatro horas
0 mas que esta por encima de la linea de tratamiento en el nomograma de Rumack-
Matthews.

= Sospecha de ingestion unica de mas de 150 mg/kg (dosis total de 7,5 g
independientemente del peso) cuando la concentracion sérica de paracetamol no
estara disponible hasta pasadas ocho horas desde el momento de la ingestion.

= Hora de ingestion desconocida y una concentracion sérica de paracetamol >10 mcg/
mL (66 micromol/L).

= Antecedentes de ingestidn de paracetamol y cualquier evidencia de dafio hepatico
Presentacion para atencidn mas de 24 horas después de la ingestion con dafo hepatico
y antecedentes de ingestion excesiva de paracetamol o dosificacion supraterapéutica.

ESQUEMA ORAL ADULTOS / NINOS (11) (13) (14) (16)

DOSIS ATAQUE:

140mg/kg (diluido al 5% en Dxa o Jugos citricos) para minimizar efecto nauseoso
LUEGO: 70 mg/kg cada 4 HORAS hasta completar 17 DOSIS (misma dilucién)

ESQUEMA ENDOVENOSO (17) (19) (20)
(ADULTOS)

150mg/kg en Dxa 5% 200ml pasar en 1 hora
50mg/kg en Dxa 5% 500ml en 4 horas
100mg/kg Dxa 5% 1000ml en 16 horas

(NINOS)

150mg/kg en Dxa diluido al 5% en 1 hora
50mg/kg en Dxa diluido al 5% en 4 horas
100mg/kg en Dxa diluido al 5% en 16 horas

Monitoreo durante el tratamiento:

Si la terapia con N-acetilcisteina se inicia dentro de las ocho horas posteriores a la
ingestion (es decir, antes de la elevacion de la ALT), una directriz importante recomienda
que no se realicen pruebas adicionales al final del tratamiento . Se sugiere medir la ALT
antes de suspender la N-acetilcisteina y continuar el tratamiento si la ALT es anormal, ya
que algunos pacientes desarrollaran dano hepatico durante el periodo de tratamiento (4).

También sugerimos volver a medir la concentracion sérica de paracetamol antes de
suspender la N-acetilcisteina para verificar que el nivel sea indetectable.

Otras pautas recomiendan medir el paracetamol sérico, el INR, el bicarbonato sérico y la
creatinina sérica al final del tratamiento y continuar con el tratamiento si algun valor es
anormal (4).
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El tratamiento puede suspenderse cuando la concentracién sérica de paracetamol es
indetectable, la ALT esta claramente disminuyendo o en el rango normal y el INR es inferior
a dos. No existe una definicion uniformemente aceptada de “claramente decreciente” (4).

Efectos secundarios de la N- acetilcisteina:

Entre el 10 y el 20 por ciento de los pacientes tratados con N-acetilcisteina IV desarrollan
una reaccion anafilactica no alérgica (NAAR) (4).

El manejo depende de la severidad de la reaccion, en un paciente que solo desarrolla
fatiga o rash cutaneo, no necesita intervencion y se debe continuar con la Nacetilcisteina.
Las reacciones mas graves se tratan suspendiendo la infusion de N-acetilcisteina y
administrando epinefrina intramuscular, difenhidramina y un glucocorticoide (4).

En pacientes con vémitos por el tratamiento oral con N-acetilcisteina, administre
ondansetron y repita la dosis oral si se produjeron vomitos dentro de los 60 minutos (4).

Indicaciones Trasplante hepatico; King's College Criteria (KCC):

= Acidosis metabdlica: pH < 7.3 después de adecuada reanimacion con liquidos.
= Creatinina sérica > 3.3 mg/dL.

= TP > 1.8 veces control (>100 segundos o un INR >6.5).

= Encefalopatia grado Ill o IV.

CRITERIOSDE  CRITERIOS DE  (RITERISSDE - cRriTERIOS DE
REFERENCIA ALTA FERENCIA TRANSFERENCIA
Del 1er al 2do o 3er Ausencia de En caso de
NIVEL: signos de Tratamiento de sobresaturacién
Ingestion oral de HEPATOXICIDAD complicaciones del hospital y /o
PARACETAMOL en DOSIS en dos controles  asociadas a ante la falta de
TOXICA (>7.5 gramos de laboratorio dafo hepatico la especialidad
0 >150 mg/Kg DOSIS al finalizar un establecido requerida.
UNICA), que precise el esquema ORAL o
inicio de NAC (Esquema EV de NAC Valoracion y
ORAL o0 ENDOVENOSO) seguimiento por
Del 2do al 3er NIVEL: Dosaje de psiquiatria o
Casos de INTOXICACION  paracetamol trabajo social de
por PARACETAMOL en sangre ser el caso
asociados a: indetectable o
DANO HEPATICO por debajo de
Inicio tardio de la la linea de base
administraciéon NAC (>24  antes de las 24
hrs) hrs (nomograma
Complicaciones RUMACK)
relacionadas con el uso
de NAC esquema oral DOSIS ingerida
0 endovenoso, y que NO coincidente

requieran valoracion por con una dosis
médico toxicélogo TOXICA



MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

Informe al usuario o usuaria y familiares acerca de (2):

Su condicién general de salud y la gravedad del cuadro y el tiempo aproximado
necesario para el tratamiento.

Procedimientos a ser utilizados, asi como sus riesgos y beneficios.

La necesidad de referencia a otro establecimiento de mayor resolucién si el caso lo
requiere.

Explique las sefiales de peligro, nauseas, dolor de cabeza, dolor abdominal, pérdida
del conocimiento o pérdida de agudeza visual.

Precaucion para evitar accidentes:

No dejar sustancias toxicas al alcance de los nifios.

No utilizar envases inadecuados con rétulo diferente al contenido.
Seguir las érdenes del médico y sus dosificaciones, no automedicarse.
Oriente sobre:

Prevencion de muerte subita del lactante (colocacion de los lactantes en decubito
supino mientras duermen, prohibicion de utilizar almohadas y/o colchones demasiado
blandos, advertir a la madre sobre los efectos que tienen sobre la salud de su hijo el
consumo de drogas, alcohol y tabaco.

Prevencion de accidentes (dentro y fuera del domicilio).
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T36 a T50

CIE-10 T51 a T65
1 9 Y10 a Y19
NIVEL DE -1 -10
ATENCION

INTOXICACIONES AGUDAS

CIE-10
T36 a T50: Envenenamiento por drogas, medicamentos y sustancias biolé-
gicas
Incluye: Sobredosis de estas sustancias
Sustancias administradas o tomadas por error
Excluye: Abuso de sustancias que no producen dependencia (F55)
Efectos adversos [“hipersensibilidad”, “reacciéon”, etc.] de
sustancias administradas apropiadamente; tales casos de-
ben ser clasificados de acuerdo con la naturaleza del efecto
adverso.
Intoxicacion cuando significa ebriedad o drogadiccion
(F10-F19).
Intoxicacion patoldgica por drogas (F10-F19).
Reaccion a drogas y envenenamiento que afecta al feto y al
recién nacido (PO0—-P96)
T51 a T65: Efectos toxicos de sustancias de procedencia principalmente no
medicinal
Excluye: Afecciones respiratorias debidas a agentes externos (J60—
J70)
Corrosiones (T20-T32)
Efectos toxicos localizados clasificados en otra parte (AOO—
R99
Y10 a Y19: Eventos de intencién no determinada
Excluye:_Intoxicaciones alimenticias

INTRODUCCION

La exposicion accidental o voluntaria a una sustancia téxica es una causa frecuente de
aparicion de procesos patolégicos o de muerte. La necesidad de conocer el real impacto
de las intoxicaciones agudas dio inicio a la vigilancia de estos eventos con la finalidad de
realizar acciones coordinadas para disminuir tanto la frecuencia como su gravedad.

DEFINICION

La intoxicacion aguda se define como “el sindrome clinico que se presenta como
consecuencia de la entrada de un toxico en el organismo”. Intoxicacion significa tanto
‘envenenamiento” como “efecto toxico”. La CIE-10 utiliza el término «envenenamiento»
por drogas, sustancias medicamentosas y sustancias biolégicas (T36-T50), para
diferenciarlos de los «Efectos toxicos» producidos por sustancias de procedencia
principalmente no medicinales (T51-T65). Otros no clasificados (Y 10 —Y 19.9).
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Los signos y sintomas resultantes de la accion de un téxico sobre un organismo se
denominan intoxicacion, y se considera que es una intoxicacion aguda cuando aparecen
los sintomas clinicos tras una exposicion reciente a una dosis potencialmente tdxica de
una sustancia quimica (3).

CLASIFICACION
En funcion de la voluntariedad existen dos tipos de intoxicaciones:

Intoxicacién accidental. Es aquella que se produce de forma fortuita. Las intoxicaciones
accidentales son muy numerosas y por sus propias caracteristicas es posible prevenirlas
mediante educacion sanitaria, medidas de seguridad, aplicacion estricta de la ley, etc.
Son muy importantes en los nifios. De hecho mas del 90% de las intoxicaciones infantiles
son accidentales y de ellas el 85% se producen en nifios de 2-4 afios. Los origenes de
las intoxicaciones accidentales pueden ser muy variados:

e Alimenticias. Consumo de productos contaminados. Ej.: Frutos y semillas
contaminados por pesticidas.

e Picaduras de animales.

e Absorcién accidental (domésticas): por gases (CO), ingestion de productos de
drogueria.

e Medicamentosas: pueden deberse a: autoprescripcion, errores de dosis y pautas
de tratamiento, confusidn en el producto, ingestion en la infancia

e Drogadiccion. Por sobredosis, impurezas y contaminantes.

e Profesionales. En la Industria se pueden producir dos tipos de intoxicaciones con
calificacion juridica distinta: aguda (accidente de trabajo) y cronica (enfermedad
profesional).

e Contaminacion medioambiental por vertidos industriales o actividades diversas
(industriales, agricolas, etc.).

Intoxicaciones no accidentales: personas que consumen etanol y/o drogas ilegales
con fin recreacional y, menos frecuentemente, con trastornos psiquiatricos mas o menos
importantes, que se intoxican con fines suicidas. Excepcionalmente, puede tratarse de
intoxicaciones con fin homicida.

Anamnesis dirigida

El conocimiento en torno a las circunstancias en donde se produjo la exposicion al
agente toxico, de los factores relacionados con el paciente, asi como de las propiedades
fisico quimicas del xenobidtico es fundamental para realizar un interrogatorio dirigido a
establecer la causa de la intoxicacion y determinar un plan terapéutico. (14)(15)

En lo que respecta al paciente, es importante conocer los aspectos que pueden influir en
la farmacocinética del xenobidtico, tal es el caso del sexo, la edad y el estado de gravidez
(en mujeres), asi como interrogar sobre las condiciones de salud previas a la exposicién,
si el xenobidtico le pertenece como parte de un tratamiento médico (medicamentos) o
nunca ha estado expuesto a tal sustancia, asi como si tiene historia de depresion o intentos

-
<
o
=
Ll
o
o
Ll
=
L
>
n
<
O
=
L
o
&
=
L
[mn]
<
S}
=
—
o
=
O
O
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
o
<
=
<
=
o
o
=




n
o
=
=
=
@
S
P
Q
o
=
S
L
'—
n
O
'—
=
Ll
=
-]
o
S
(]
L
@
L
w

suicidas que puedan explicar la intencionalidad de la exposicion. Entre los aspectos
propios del xenobidtico es importante que podamos responder a las interrogantes ,qué?,
jcuanto?, jcuando?, s por donde? y i por qué?.

En condiciones ideales se contara con el nombre de este, debiendo averiguar ademas
la cantidad y gramaje (presentacion), si se trata de una exposicion aguda o cronica y de
ser aguda se debe interrogar la hora exacta de la exposicion, asi como la via de contacto
(oral, cutanea, oftalmica, etc.). No obstante, en muchas ocasiones no se cuenta con
el nombre comercial ni el de la sustancia activa, en cuyo caso es importante conocer
las caracteristicas fisicas del compuesto y su aplicacién (para qué se usa), lo que
puede orientar respecto a su toxicidad (analgésicos y. antibidticos, jabones o causticos,
alcoholes y. otros hidrocarburos, etc.). A este respecto, cuando se trata de quimicos de
uso domeéstico o industrial, deben ser considerados su estado fisico, concentracion y
propiedades fisicoquimicas como el color, olor, sabor, pH y solubilidad, entre otras.

Por otro lado, si se trata de un animal venenoso, una planta o un hongo, quien responde
al interrogatorio comunmente desconoce el nombre de la especie, en cuyo caso la
descripcion de las caracteristicas fisicas puede ser de utilidad. No obstante, es importante
sefalar que en ningun caso se retrasaran las acciones terapéuticas en espera de la
identificacion del xenobidtico, considerando siempre la premisa de «tratar al paciente
siempre antes que al toxico».

Finalmente, es importante interrogar sobre el entorno donde se encontraba el paciente,
si existian olor a gas, otras victimas, cajas o frascos de medicamento, botellas de alcohol
u otras sustancias, parafernalia de drogas de abuso, restos de vomito, etc. En este
sentido, suelen ser fuentes adecuadas de informacion los familiares y los paramédicos,
y cuando sea posible se enviara a un familiar a recabar mayor informacién al sitio donde
se encontraba el paciente, ya que en ocasiones una segunda busqueda puede aportar el
nombre del xenobidtico mediante el hallazgo del envase vacio o xenobidticos que no se
habian considerado previamente.

Exploracion fisica

Dependiendo del téxico, los sintomas pueden presentarse en forma inmediata, minutos,
horas o dias después de la exposicion. No es posible hablar de un sindrome téxico
general, pero si de cuadros clinicos caracteristicos de acuerdo a la sustancia o grupos
quimicos involucrados.

Los principales toxindromes y sus causas se enlistan a continuacion: (16)

Simpaticomimético. Se debe a una actividad incrementada de las diferentes
familias de receptores de adrenalina (a1, a2 y B), siendo los xenobidticos mas
frecuentemente involucrados: epinefrina, norepinefrina, dopamina, aminofilina, teofilina,
teobromina, cafeina, efedrina, pseudoefedrina, cocaina, anfetamina, metanfetamina,
metilendioximetanfetamina (éxtasis) y otros derivados anfetaminicos; xenobidticos con
predominio a-adrenérgico: fenilefrina, ergotamina, ergonovina, oximetazolina, nafazolina
y tetrahidrozolina; de predominio B-adrenérgico: salbutamol, salmeterol, clembuterol e
isoproterenol.

Anticolinérgico. Ocurre como consecuencia de la inactividad de la familia de
receptores muscarinicos de acetilcolina. Los xenobibticos implicados incluyen: atropina,



antidepresivos ciclicos, antihistaminicos de primera generacion, antiparkinsonianos,
antipsicoticos, carbamazepina, ipratropio y plantas de los géneros Atropa, Datura,
Solandra y Brugmancia, entre otras.

Colinérgico. Se presenta cuando existe un contacto sostenido de la acetilcolina con sus
receptores (muscarinicos y nicotinicos), lo cual puede estar relacionado con la exposicion
a insecticidas organofosforados o carbamatos, a carbamatos de uso médico como
fisostigmina o a agentes nerviosos como el sarin, el tabun, el VX o el soman.

Opioide. Se debe a un agonismo sostenido de los receptores opioides. Dicho agonismo
puede estar dado por opiaceos como morfina, codeina, tebaina o papaverina; asi como
por opioides semisintéticos como buprenorfina, oxicodona, heroina o nalbufina y por
opioides sintéticos como fentanilo, tramadol o dextrometorfano, entre otros compuestos.

Sedante-hipnoético. Es consecuencia de la estimulacion de los sistemas de
neurotransmision del acido y-aminobutirico (GABA) y/o glicina o con menor frecuencia de
la inhibicion de los sistemas de neurotransmisién de aspartato y/o glutamato. Se presenta
por exposicion a benzodiacepinas, barbituricos, anestésicos inhalatorios, hidrato de cloral,
propofol, agentes antiepilépticos, etanol y otros alcoholes.

Tabla 48. Principales toxindromes y sus causas

Toxindrome Simpaticomimético  Anticolinérgico Colinérgico Opioide S-eda’n'te-
hipnético

Signos 1 1 Mus Nic

vitales No 1* N o 1* ! 1 N N

FC 1 1 Not* Not* | NI

FR 1 1 1 Not N N

Temp toll 1 No| N

TA

Estado Ansiedad, agitacion, Ansiedad, Somnolencia, crisis | Confusion, Sedacion,

neuroldgico crisis convulsivas agitacion, crisis convulsivas somnolencia, coma

convulsivas coma

Pupilas Midriasis C/R Midriasis S/R Miosis Midriasis = Miosis N

Piel N o sedurosa Seca Diaforesis N N

Mucosas N o secas Secas Sialorrea N N

Peristalsis No| Ausente i l N

Retencion Ausente Presente Ausente Ausente Ausente

urinaria

Fuente: Principales toxindromes y sus causas, extraido de: Red Book Online® [database online]. Greenwood Village, Colorado: Thomson Reuters (Healthcare) Inc. Updated
periodically; 2012. Red Book Online® [database online]. Greenwood Village, Colorado: Thomson Reuters (Healthcare) Inc. Updated periodically; 2016 by McDaniels A. Deputy,
two EMS providers treated for overdose symptoms responding to call. Baltimore (MD): The Baltimore Sun; 2017.

*Puede modificarse en funcién de la actividad fisica y no como resultado de la interaccion
directa del xenobidtico con su receptor.

Depende del estado de hidratacion del paciente.

Debido al mecanismo de accién de los barbituricos sobre el receptor GABA, estos
compuestos son capaces de inducir depresion respiratoria y por lo tanto una disminucion
de la frecuencia respiratoria.
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ETIOLOGIA

Entre las situaciones que requieren una intervencion inmediata se destacan los agentes
toxicos y nocivos que pueden causar: paro cardiorrespiratorio, estado de choque, deterioro
neuroldgico, dificultad respiratoria severa, estatus epiléptico y la hipertermia, debido a
que representan un riesgo de muerte o dano permanente a corto plazo.

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS (2)

Anamnesis:

= Sospecha: anamnesis dirigida.

= Sintomas de aparicion subita de acuerdo al téxico.
Considerar:

= Toxico causal.

= Cantidad ingerida.

= Momento hora de la exposicion toxica.

= Via de entrada.

A pesar de que la anamnesis es muy probable que sea suficiente para establecer una
presuncion diagndstica, debe hacerse siempre una exploracion fisica como instrumento
de diagndstico y de valoracion del intoxicado.

Examen fisico: La sintomatologia dependera del téxico involucrado, a continuacion se
menciona algunos sintomas caracteristicos de las intoxicaciones:

= Signos vitales: bradicardia (6érgano fosforados) o taquicardia y fiebre (opiaceos).
= Cardiorrespiratorio: edema pulmonar (6rgano fosforados).

= Valoracion neuroldgica: midriasis (cocaina, anfetaminas, antidepresivos, ftriciclicos,
fenotiazinas) y miosis (opiaceos, 6rgano fosforados, tricloroetano).

= Valoracion del aparato digestivo: exploracién de cavidad oral (Paraquat, acidos y
alcalis), detectar toxicos y lesiones causticas. Descartar abdomen agudo.

Secuencia de abordaje diagnéstico-terapéutico para el paciente potencialmente
intoxicado:

. Estabilizacion.

. Interrogatorio.

. Exploracién fisica.

. Complemento diagnéstico (laboratorio, gabinete).

. Descontaminacion.

S 0o o 0 T 9

Eliminacion.

. Antidoto.

«Q



EXAMENES COMPLEMENTARIOS

En la actualidad se cuenta con una amplia gama de métodos de laboratorio para identificar
sustancias toxicas, aunque estos estudios deben estar orientados por la sospecha
etioldgica clinica. No existen estudios de “toxicos en general”’. En los casos en que es
conocido que los valores en sangre no se correlacionan con la clinica ni la gravedad de la
intoxicacion, no esta justificado el analisis cuantitativo del toxico (por ejemplo, deteccién
de benzodiacepinas). Nunca deben pedirse pruebas de deteccién toxicolégica amplia
y sin ninguna orientacion diagndstica. Otros ejemplos son la dosificacion de amonio en
sangre en la intoxicacion por acido valproico o la determinacién de potasio en sangre en
la intoxicacion aguda por digoxina para valorar gravedad.

Las pruebas de laboratorio requeridas en el abordaje del paciente intoxicado podemos
clasificarlas en biomarcadores de efecto (o analisis de rutina) y biomarcadores de
exposicion (estudios toxicoldgicos).(20) (21) (22)

No existen reglas fijas con respecto a las pruebas analiticas y otras exploraciones
complementarias, se han propuesto los siguientes (3):

Las pruebas de laboratorio de rutina requeridas en el abordaje del paciente intoxicado
podemos clasificarlas en generales y especificas.

Dentro de las pruebas generales encontramos aquellas habituales que nos orientan en
relacion con el estado general del paciente y que son susceptibles de modificarse ante la
exposicion a determinados agentes toxicos. Estas pruebas incluyen:

. Osmolalidad sérica y calculo de la brecha osmolar.

. Electrolitos para la determinacién de sodio, potasio y anién gap.

. Glucosa sérica.

. Nitrogeno ureico en sangre (BUN) y creatinina para la evaluacion de la funcion renal.
. Transaminasas hepaticas y pruebas de funcion hepatica.

. Conteo sanguineo completo o hemograma.

. Electrocardiograma.

. Prueba de embarazo (mujeres en edad fértil).

. Rx Abdomen
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Tabla 49. Pruebas especificas (analisis toxicologicos)

PREPARACION TIPO DE MUESTRAY VALORES DE
DEL PACIENTE CONSERVACION REFERENCIA

sangre entera en jeringa
con anticoagulante, sin
camara de aire, quitar la Menor 0,5 g/L

DETERMINACION

Limpiar la piel con

ALCOHOLEMIA glecsolﬂgelctante sin aguja, cerrar con obturador (50 mg/dl)
' inmediatamente para evitar
evaporacion
Sangre entera (2ml) en
COLINESTERASA 6 horas post tubo de hemograma con

EDTA(*) Remitir muestra al 6700-10020 U/L
laboratorio dentro de las 6
hs. de extraida.

Suero(0,5 ml)(**) 1900-3800 U/L

ERITROCITARIA ingesta

COLINESTERASA 6 horas post
SERICA ingesta

Extraer 2 ml sangre en

tubo de hemograma

(anticoagulante EDTA). 1020-3460 U/L
Separar el plasma y

remitir.

NO se recomienda
ayuno previo.
Obtener la muestra

COLINESTERASA 6 horas post
PLASMATICA ingesta

@ CARBAMAZEPINA inmediatamente Suero (0,5 ml)(**) 4-10 pg/ml
= antes de proxima
'<§_t toma.
o Amitriptilina
g Nortriptilina: 120-
o NO se recomienda 250 ng/ml
5 ayuno previo. Desipramina: 75-
= ANTIDEPRESIVOS  Obtener la muestra o . 160 ng/ml
8 TRICICLICOS inmediatamente Imipramina
= antes de proxima Desipramina:
= toma. 150-250 ng/m
3 Nortriptilina: 50-
= 150 ng/ml
L 15-30 mg%=mg/
& SALICILEMIA o horas post Suero dl (150-300
gesta. mg/L)
4 horas post
PARACETAMOL ingesta. Suero 10-20 pg/ml
Mujeres: 35-170
4-6 horas post pg/di
FERREMIA ingesta Suero Hombres: 45-180

pg/di




DIGOXINA Ayuno de 8 hs Suero 0,8-2,0 ng/ml
12 hs exactas post

LITIO ingesta Suero 0,6-1,2 mEq/L
DROGAS DE ABUSO
Y PSICOFARMACOS
(cocaina,
cannhabinoides, Orina espontanea Orina (50ml) c?:tt:ét:gfmo
opiaceos,
barbituratos,
anfetaminas y
benzodiacepinas)
NO se recomienda
ayuno previo. )
FENOBARBITAL Obtener la muestra Suero (0,5 ml) 15-40 pg/ml
inmediatamente
NO se recomienda
ACIDO VALPROICO 2Yuno previo. Suero (0,5 ml) 50-100 ug/ml

Obtener la muestra
inmediatamente

Fuente: Adaptado de: Pascual PS. TRATADO DE MEDICINA DE URGENCIAS Espafa; 2021.

(*) o sangre entera (3ml) en jeringa con anticoagulante, quitar la aguja, cerrar con
obturador.

(**) o sangre entera (3ml) en tubo sin anticoagulante.
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
Entre las diferentes sustancias téxicas (2).

TRATAMIENTO

El tratamiento hospitalario de la intoxicacion oral aguda se centra inicialmente en la
terapia de apoyo: mantenimiento de los parametros vitales de la victima y control de los
sintomas inducidos por la intoxicacion (1).

La conducta que se debe seguir en el tratamiento de las intoxicaciones agudas, consiste
en la aplicacion de un grupo de medidas que permitan corregir las alteraciones de las
funciones vitales del organismo para preservar la vida del paciente y eliminar lo mas
rapido posible la interaccion del téxico con los érganos blancos, adecuando o corrigiendo
los diversos efectos toxicos.

Las intoxicaciones agudas pueden ser emergencias en las que la vida corre peligro y el
tiempo representa un factor crucial, por lo que generalmente resulta esencial que sean
los expertos los que las gestionen, para que asi el resultado sea favorable. Sin embargo,
no todos los casos de intoxicacion ponen en peligro la vida.

Si los médicos pueden identificar un sindrome de toxina, pueden administrar un antidoto
especifico para el veneno, por ejemplo, N-acetilcisteina para una sobredosis de
paracetamol o naloxona para una sobredosis de opioides (4) (1).
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MEDIDAS GENERALES

Es dificil adherirse a estas pautas en los servicios de emergencia, debido a la demora
entre la ingesta y la presentacion en el servicio de emergencia (7). Por lo tanto, cualquier
medida eficaz de primeros auxilios que neutralice, limite o retrase la absorcion, o promueva
la evacuacioén del tracto gastrointestinal en caso de intoxicacion oral aguda, podria ahorrar
un tiempo precioso a los profesionales, lo que podria marcar la diferencia entre la vida y
la muerte, o morbilidad grave para el paciente intoxicado (1).

Ante un caso sospechoso de intoxicacion aguda (T36-T60, T65): (Primer, Segundo y
Tercer Nivel)

1. Notificacion inmediata al Centro Toxicoldgico (CIT; CIAT; CIAAT) por via telefénica,
habilitado para tal efecto; seguido del registro de la siguiente informacién:

1) rETOXBOL

O £ d

Santa Cruz Hospital Japonés Centro de Informacién
Toxicolégico (CIT)

o

800 -10- 6966

Y Chugquisaca Hospital Santa Barbara  Centro Toxicolégico 60319882
\ LA Centro de Informacién
. i 5 Toxicolégico Hospital
Cochabamba Hospital Clinico Viedma Clinico Viedma 77900157
(ciTov)
e Cochabamba Hospital del Nifio Manuel ~ Centro de Informacién 165
y Ascencio Villarroel y Asesoramiento 4322779

Toxicolégico

Villa Tonari Hospital de Villa Tunari ~ Unidad de Toxicologia 73687113

En muchos paises, el envenenamiento es una de las causas principales de asistencia
meédica de emergencia en los hospitales. El envenenamiento es una emergencia en la
que el tiempo resulta fundamental y, al igual que en las enfermedades infecciosas, puede
ser necesaria la intervencion de un especialista para que realice un diagndéstico correcto
y establezca un tratamiento adecuado.

Los centros toxicoldgicos se establecieron en los paises como fuentes de conocimiento
especializado para abordar el hecho de que no es posible que los profesionales médicos
conozcan la toxicidad de todas las sustancias y productos, y también para aportar un
enfoque sobre la investigacion toxicoldgica.



El Reglamento Sanitario Internacional (RSI) en el punto 1.1 del Art. 1°, declara como
obligatoria e inmediata la notificacién de aquellas enfermedades transmisibles o no y
los eventos, hechos, acontecimientos o circunstancias que puedan considerarse de
riesgo para la salud publica, que se identifiquen en el territorio nacional y que conciernen
a las autoridades sanitarias a los fines preventivos, terapéuticos o epidemioldgicos.
Definiendo ademas —en su articulo 3- la modalidad para su notificacion bajo el tipo de
vigilancia universal (enfermedades o eventos agrupados en el Grupo A). Asi resulta que
dentro de los eventos de notificacién “obligatoria e inmediata”, se encuentran incluidas
las “intoxicaciones agudas” (T36-T60; T65) que deben notificarse a los Centros de
Toxicologia mediante una modalidad de notificacién “universal” (18).

NOTIFICACION OBLIGATORIA NO SIGNIFICA DERIVACION

= Es UNIVERSAL, porque toda persona (nacional o extranjera) que resida o visite el
pais, de cualquier edad y sexo, y que consulta o es atendida en un establecimiento de
salud por algun cuadro que resulte ser un “caso sospechoso” de intoxicacion aguda,
debe ser notificado al sistema nacional de informacion en salud (SNIS). Esto significa
que en esta vigilancia participan todos los establecimientos de salud del pais. Se utiliza
para vigilar la tendencia de los eventos segun variables universales.

= Es OBLIGATORIA, porque permite captar aquellos “casos” que requieren una
intervencidon inmediata, a partir de la sospecha clinica.

= Es INMEDIATA, porque se notifica inmediatamente todo caso sospechoso de
intoxicacién aguda a partir de la sospecha clinica, utilizando la via de comunicacion
mas rapida disponible.

La estructura y la funcion de los centros toxicoldgicos varia en todo el mundo, pero, como
minimo, brindan los siguientes servicios: (a) la provision de informacién y asesoramiento
toxicolégica —telefénico o a distancia- sobre manejo de pacientes intoxicados; (b)
Servicios Analisis Toxicologicos y procedimientos Diagnésticos; (c) Servicios Terapéuticos
(que incluyen provision, administracién de antidotos u otras medidas de eliminacién
extracorporea) (6).

El registro de la informacion y del asesoramiento toxicolégico se realizara mediante el
empleo de FICHAS DE INFORMACION Y ASESORAMIENTO TOXICOLOGICO, que
deben incluir la siguiente informacién:

= |dentificacion de la sustancia.

» Vias de exposicion.

» Dosis a las que se alcanza la toxicidad.

= Mecanismo de toxicidad.

= Datos de farmacocinética o toxicocinética.

= Efectos toxicos sobre los 6rganos y sobre las funciones del organismo.

» Manifestaciones clinicas que pueden surgir.

= Recomendaciones paralos tipos y la frecuencia del control de cabeceray de laboratorio.

= Tratamiento recomendado segun evidencia cientifica.
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A. Evaluacion y Tratamiento de Emergencia:

La estabilizacion consiste en llevar a cabo las medidas necesarias para mantener con vida
y reducir la morbilidad del paciente que es llevado al hospital en estado critico durante el
curso de una intoxicacion (1).

Por lo anterior, en un paciente de estas caracteristicas resulta primordial iniciar la
reanimacion en caso de que asi lo requiera, asi como asegurar la via aérea, instalar un
acceso venoso, mantener una tension arterial perfusora, iniciar control de la temperatura
corporal y mantener las demas constantes vitales dentro de parametros que le permitan
las mejores condiciones de supervivencia, incluso antes de iniciar el abordaje diagndstico
orientado a toxicologia. En este sentido, el monitoreo del paciente aportara informacion
dinamica y sustancial respecto a parametros como el ritmo cardiaco, los signos vitales o la
saturacion de oxigeno, debiendo ademas obtener estudios a la cabecera del paciente como
la glucemia capilar, la gasometria o el electrocardiograma, los cuales es posible obtener
en poco tiempo y brindan un amplio panorama respecto de sus condiciones generales.

Cuadro 1. Flujograma de evaluacion y tratamiento de emergencia en intoxicaciones

agudas
ViA AEREA ]

Verificar reflejo tos Intubacién Endotraqueal?
Posicidn paciente
Via aérea permeable

Obtener sangre gases sanguineos Falla Ventilatoria?
Asistencia Bolsa - vdlvula - mascarilla

Administrar oxigeno suplementario Hipoxia?

Broncoespasmo?

Medicién PAS/PULSO
Moitoreo EKG
Canalizacién Periférica
Obtener muestras estudios de rutina

ALTERNACION ESTADO

Brandicardia/Bloqueo AV?
1
Intervalo QRS prolongadc?
1
Taquicardia?
1
Arritmias Ventriculares?
|
Hipotension?
1
Hipertensién?

MENTAL

Reconocer/Tratar Hipoglucemia
Monitoreo temperatura rectal
Considerar causas organicas
Tratar Convulsiones
Control Agitacién

1
Coma / Estupor?
|
Hipotermia?

Hipertermia?

Convulsiones?

|
Agitacién?

Fuente: Adaptacion Lista de verificacion procedimientos de emergencia evaluacion y tratamiento de Intoxicaciones agudas.



*El presente abordaje debera ajustarse a las necesidades individuales de cada paciente
(no todos requieren descontaminacion o eliminacion ni existen antidotos para todos los
xenobidticos).

Cuadro 2. Flujograma de evaluacion y tratamiento de emergencia en
intoxicaciones agudas (continuacion)

OTRAS COMPLICACIONES

Mioglobinuria Distonia o Rigidez?
Obtener HC Alergia i

Rabdomiolisis?

Alergia o anafilacia?

DIAGNOSTICO

INTOXICACION |

Examen Fisico - Toxindromes
Laboratorios basicos

Osmolar gap?
Anion gap acidosis?
Hiper/hipoglucemia?
Hiper/hiponatremia?
Hiper/hipokalemia?

Falla renal?

Falla hepética

Screening Toxicologico?
|

Rx abdémen?

DESCONTAMINACION

Cuténea / Ocular Materiales Peligrosos?
Lavado Gastrico
Carbén Activado - Catarticos

AUMENTO ELIMINACION

Hemodiilisis / Hemoperfusion
Carbén Activado Seriado

DISPOSICION |

Consulta MI'EDI'CATOXICOLO'GICA CENTROS DE
EVALUACION PSICOSOCIAL INTOXICACIONES

Fuentes: Adaptacion: Lista de verificacion procedimientos de emergencia evaluacion y tratamiento de Intoxicaciones Agudas.

B. Medidas de Descontaminacion segun la via de exposicion:
EXPOSICION INHALATORIA:

= Retirar al individuo del sitio de exposicion y trasladarlo a un lugar ventilado.
= Aplicar respiracion artificial si esta indicada.

= Administrar oxigeno tan pronto como sea posible.
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EXPOSICION DERMICA:

= Eliminar las ropas contaminadas y realizar lavados de la piel con agua y jabdn
(téxicos liposolubles, irritantes de la piel como los plaguicidas: SOF, organoclorados,
arsenicales, mercuriales, derivados del acido piridilo y acido fenoxiacético).

EXPOSICION OCULAR:
= Realizar lavados oculares con agua durante 15 min.

= No utilizar antidotos quimicos locales, pues puede acrecentar la lesion ocular en casos
de sustancias quimicas corrosivas.

EXPOSICION ORAL:

= Lavado gastrico.
= Carbdn Activado.
= Catarticos.

= Lavado intestinal.
= Dilucion.

DESCRIPCION MEDIDAS DE DESCONTAMINACION GASTROINTESTINAL
(22) (23) (24)

CARBON ACTIVADO: se utiliza en dosis de 1g/kg en solucién al 25% en dosis Unica
por via oral. CONTRAINDICADO en intoxicaciones por hierro, litio, metales pesados,
causticos, hidrocarburos, alcohol, etilenglicol o cianuro. Sélo se recomienda hasta dos
horas después de la ingesta, pero si se trata de formas farmacéuticas de liberacion
prolongada pudiera administrarse mas tardiamente. Es importante resaltar que ante
la presencia de alteraciones del estado de conciencia se debe intubar previamente,
por riesgo de broncoaspiracion, en dichos casos si la intubacién no es posible la
administracion de carbon no se debe realizar.

LAVADO GASTRICO: hasta una hora después de la ingesta. La sonda utilizada es
orogastrica y se puede pasar un volumen de 10 - 15 mL/kg de solucion salina al
0.9% en cada recambio, hasta obtener un liquido transparente igual al que se esta
ingresando; sin embargo, no se recomienda superar un volumen total de 3000 mL.
Es una medida cada vez menos utilizada y ha sido desplazada por la administracion
de carbdn activado. Es importante resaltar que ante la presencia de alteraciones del
estado de conciencia se debe intubar previamente, por riesgo de broncoaspiracion, en
dichos casos si la intubacion no es posible el lavado gastrico estaria contraindicado.
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CATARTICOS: su utilidad es minima, pero es necesario para evitar la obstruccion
intestinal que puede producirse con dosis repetidas de carbdn activado. Si no se ha
presentado deposicion en 6 horas, se debe dar una nueva dosis de catartico. Se
utilizan las siguientes sustancias: manitol 20%: dosis 1g/kg (5 mL/kg) o hidréxido de
magnesio (leche de magnesia) 3 mL/kg por SNG o por VO. Se utiliza s6lo en caso
de administracion de dosis repetidas de carbdn activado y no es necesario con dosis
unicas de ésta sustancia.




MEDIDAS ESPECIFICAS DE LOS CENTROS DE TOXICOLOGIA SEGUN
NIVEL DE COMPLEJIDAD ASISTENCIAL

PRIMER, SEGUNDO Y TERCER NIVEL

C.

Eliminar la sustancia téxica absorbida: se persigue el acelerar el proceso de

depuracion del téxico del organismo. Para ello se pueden llevar a cabo diferentes
procedimientos como:

D.

Depuracion biliar: con agentes coleréticos y colagogos.

Diuresis forzada: uso de diuréticos o modificadores del pH de la orina (Alcalinizacién
urinaria).

Hemodialisis.
Ventilacion artificial: en el caso de intoxicaciones por gases.

Uso de antidotos y antagonistas.

Antidotos y antagonistas (dependiendo de la intoxicacion)

Mecanismos de accion de los antidotos

Destruccion del toxico: neutralizacion, oxidacion, reduccion.

Bloqueo del toxico: dilucion, adsorcion, absorcion, insolubilizacion, precipitacion,
quelacion.

Transformacion en productos menos toxicos.

Formacion de complejos sin actividad.

Mecanismos de accién de los antagonistas

Favoreciendo su eliminacion por aceleracion de la via metabdlica del toxico.
Bloqueo competitivo de la via metabdlica del toxico.
Compitiendo por los receptores especificos, actuando como antagonista puro.

Recuperando o superando el defecto funcional, restaurando la funcién bloqueada por
el téxico.
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Tabla 50. Los centros toxicoldgicos y el inventariado de antidotos (19) (21) (18)

ANTIDOTO PRESENTACION NIVEL DE ATENCION
N-AcetilCisteina 20% x 30 ml [- 1l
Adrenalina 1/00 x 1 ml [—11- 1l
Alcohol etilico 50° x 10 ml [l
Atropina 1Tmgx 1ml [—11- 1
1% x 10 ml

Azul de Metileno 11

1% x 5ml

Sobres 30 gramos

Frasco de 1 Kg L= 1= 11

Carbodn Activado

Calcium-C-Inca 20% x 5ml-20%x 5ml |l
Dexametasona 8 mg x 2 ml [—1 =1l
Diazepam 10 mg x 2 ml [—1 =1l
Difenhidramina 100 mg x 10 ml [—11=1l
Flumazenil 0,5mgx 5ml 11
Gluconato de Calcio ;0522 § :138 g:‘l (-1l
Lorazepam ‘11 mg i lorrTﬂlpr. Il
Naloxona 0,4mg x 1 ml =1l
Vitamina B1 (Tiamina) 100 mg x 1 ml (=1l
Vitamina B6 (Piridoxina) 300 mg x 2 ml -1l
Vitamina K1 10 mgx 1 ml TR
2mgx 0,2 ml
SUEROS

Suero Bothropico-Crotalico (=1l
Suero-Bothropico-Laquesico (=1l
Suero antilatrodectus Il
Suero antiloxosceles Il
Suero antiescorpioénico Il

Fuente: Adaptado de: Datos del Observatorio Mundial de la Salud (GHO): Directrices para el establecimiento de un Centro Toxicoldgico. Ginebra: Organizacion Mundial de
la Salud; 2020; y Datos del Observatorio Mundial de la Salud (GHO): Centros toxicolégicos Directorio mundial de centros toxicolégicos. Ginebra: Organizacion Mundial de la
Salud;2020.
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Tabla 51. Referencia de pacientes intoxicados del Segundo al Tercer Nivel de

Atencion

REFERENCIA DE PACIENTES INTOXICADOS
DEL SEGUNDO AL TERCER NIVEL DE ATENCION

CRITERIOS
ASOCIADOS A:

Alteracion Estado de
Consciencia

Pacientes con
alteraciones en

la capacidad de
transporte de
oxigeno o hipoxia
tisular

Alteraciones en la
temperatura corporal

Vémitos y diarrea
severos

Alteraciones
Neuroldgicas

Acidosis Metabdlica
causada por

Toxicidad Renal

Fuente: Adaptado de: Datos del Observatorio Mundial de la Salud (GHO): Directrices para el establecimiento de un Centro Toxicoldgico. Ginebra: Organizaciéon Mundial de
la Salud; 2020; y Datos del Observatorio Mundial de la Salud (GHO): Centros toxicolégicos Directorio mundial de centros toxicolégicos. Ginebra: Organizacién Mundial de la

Salud;2020.

SEGUNDO NIVEL

Asociado a : depresion

del sensorio

Mondxido de Carbono

Hipotermia por
Barbituricos o BZD,

lesiones causticas
con perforacion Gl
Hepatotoxicidad con
encefalopatia

Clonus / Nistagmus /

Fasciculaciones, Estatus
Epiléptico; rabdomidlisis

Aspirina.

asociada a mordedura
de Crotalus

TERCER NIVEL

hipoventilacion, injuria pulmonar;
a otras alteraciones cardiacas y
abdominales

Cianuro, Sustancias productoras de
Metahemoglobinemias.

Hipertermia asociada a
Cocaina, Sindromes
Serotoninérgicos, Sindrome
Neuroléptico Maligno

lesiones causticas con
perforacion Gl; Ingesta de Hierro,
Hepatotoxicidad con encefalopatia

Convulsiones Toénico Clonicas
Refractarias

Rabdomidlisis

Metanol, Etilenglicol, Aspirina
(asociada a Edema Agudo de
Pulmodn, Insuficiencia Cardiaca o
Hipertermia)

Por efecto directo del toxico
(Etilenglicol)

Rabdomidlisis asociada a
mordedura crotalus
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Del l al Il o lll NIVEL:
Todo “caso
sospechoso” de
Intoxicacién Aguda
que sea de riesgo
vital (T36-T50; T65)
(Y10-Y19) detectado
en el | nivel de
atencion o en el pre-
hospitalario, debera
ser derivado al Il o
Il nivel de atencién,
previa coordinacion y
registro de Criterios
Diagnoésticos en la
Hoja de Referencia,
asi como de las
medidas Generales
y/o Especificas
realizadas durante la
atencion.

Signos vitales Para seguimiento en su
normales. centro de salud respectivo.
Buen estado

general fisico

y mental, y/o

derivado a

la consulta

externa de

psiquiatria o

psicologia.

En caso de
sobresaturacion
del hospital y /o
ante la falta de
la especialidad
requerida.

Las medidas de prevencion estan relacionadas con el tipo de toxico.

Las medidas generales de prevencién contra productos téxicos son:

= Seguir cuidadosamente las instrucciones de empleo indicadas por el fabricante en las

etiquetas de envases de productos quimicos.
Mantener los productos quimicos en sus envases originales y sin quitar las etiquetas.

Nunca guardar productos toxicos en botellas o recipientes que puedan confundirse con
productos alimenticios o bebidas.

Almacenar los productos quimicos de acuerdo a las instrucciones de la etiqueta.

No permanecer en habitaculos en los que se hayan aplicado productos volatiles tales
como barnices, pinturas, pegamentos, etc.

No permanecer en lugares que hayan sido tratados recientemente con plaguicidas
(cultivos o habitaciones).

Los trabajadores que utilizan sustancias quimicas deben estar en conocimiento de las
medidas de prevencién de acuerdo a la normativa nacional.



Las medidas generales para la prevencion de intoxicaciones por medicamentos
son:

= No tomar medicamentos no prescritos por el médico ni aconsejarlos a otros posibles
pacientes.

= Seguir las indicaciones del médico o las recomendaciones del prospecto en cuanto a
dosis y frecuencia de toma.

= Cerciorarse de que los medicamentos que va a ingerir no han superado la fecha de
caducidad.

= Adoptar precauciones con los medicamentos cuando vaya a conducir, especialmente
si producen somnolencia.

* No dejar medicamentos al alcance de los nifios 0 de personas que, por alguna condicion
especial, puedan hacer mal uso de ellos.

Medidas de control en caso de brote (Intoxicaciones Masivas)
= Cuando se haya identificado el toxico, es necesario eliminar la exposicion.

= Deben establecerse o verificarse los criterios de control con la suficiente frecuencia
para asegurar la prevencion de los factores que permitieron el brote.

= |Intensificar las medidas de prevencion para evitar nuevos casos

Medidas sobre los servicios y prestaciones en salud habilitados para ser otorgados
a través de los centros de toxicologia:

Todo miembro de la comunidad (personal médico o del equipo de salud, publico general,
autoridades, medios de comunicacion masiva, otros grupos, etc.) que pueda beneficiarse
de los Servicios o de las prestaciones en salud otorgadas por los centros o unidades de
toxicologia (CIT; CIAT, CIAAT) habilitados para tal efecto, debe de poder acceder a esta
informacion en forma inmediata, a través de medios oficiales.

En las regiones donde se funcionen centros toxicologicos (CIT; CIAT), se habilitara
una LINEA TELEFONICA DE EMERGENCIA para la NOTIFICACION de CASOS
SOSPECHOSOS DE INTOXICACION AGUDA (T36-t50; t65).

Todas las consultas telefonicas, personales, por correo postal y electrdnico o fax seran
registradas en FICHAS DE INFORMACION Y ASESORAMIENTO TOXICOLOGICO
estandarizadas por el Ministerio de Salud y Deportes.

Los Servicios de informacion, asesoramiento y ASISTENCIA toxicolégica deben estar
disponibles los 365 dias del afio durante las 24 horas.

Las intoxicaciones agudas son situaciones de emergencia que requieren una atencién
inmediata. Aqui algunas medidas preventivas para evitar intoxicaciones agudas (1):
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Tabla 52. Medidas preventivas: Intoxicaciones agudas

MEDIDAS PREVENTIVAS (1)
Almacenamiento seguro de

sustancias toxicas:

Etiquetado adecuado:

Eliminacion adecuada
productos téxicos:

Proteccion personal:

Seguridad en el jardin:

de

DESCRIPCION

Guardar productos quimicos, medicamentos,
productos de limpieza y otros productos téxicos
en areas seguras y fuera del alcance de los
nifos y las mascotas.

Asegurarse de que todos los productos
toxicos estén claramente etiquetados. Incluye
informacion sobre los peligros asociados,
instrucciones de uso y precauciones
necesarias.

Deshacerse de los productos toxicos de
forma segura siguiendo las instrucciones
del fabricante o las recomendaciones de las
autoridades locales. No arrojarlos al
desague o a la basura comun.

Al manipular productos quimicos o toxicos,
utilizar equipo de proteccion personal
apropiado, como guantes, gafas de seguridad y
mascarillas, segun sea necesario.

Si se utilizan pesticidas, herbicidas u otros
productos quimicos en el jardin, seguir las
instrucciones de uso y evitar la exposicion
innecesaria.

Fuente: Adaptado de: Intervenciones de primeros auxilios por legos para el envenenamiento oral agudo. Cocharane; 2018.



CIE-10 T63.0

20 NIVEL DE o
ATENCION

MORDEDURA DE SERPIENTE

CIE-10
T63.0: Veneno de serpiente
Veneno de serpiente marina.

INTRODUCCION

La imperante necesidad de alcanzar estandares de salud similares a paises de primer
mundo, como Estados Unidos de América o Europa del Oeste, establece la exigencia de
tomar el accidente ofidico como un claro problema de salud publica.

El problema de la practica cultural no médica para el manejo de las complicaciones del
accidente ofidico se desarrolla de manera habitual en nuestro medio.

La mordedura de serpiente afecta historicamente a los segmentos con menor ingreso
socioeconomico y con limitado acceso a la educacion y servicios de salud.

Las secuelas fisicas son claramente conocidas e incluso con el avance del suero
antiofidico se han limitado complicaciones mortales como sangrado intracraneal o
coagulacion intravascular diseminada; sin embargo, existe un evidente desconocimiento
sobre el abordaje y manejo de las consecuencias psicolégicas de un accidente ofidico
que abarcan desde depresion, ansiedad y desorden de estrés postraumatico.

La vasta mayoria de las mordeduras de serpientes en Latinoamérica son provocadas
por las especies de la familia Viperidae. Con al menos 40 consideradas venenosas, las
familias Viperidae y Elapidae son las principales exponentes presentes en los accidentes
ofidicos, especialmente el género Bothrops de esta ultima familia, y en particular la
especie Bothrops asper, conocida comunmente como “terciopelo”. Esta especie es la de
mayor incidencia epidemioldgica, por caracteristicas como la adaptabilidad al bosque y el
volumen de inyeccion de veneno por mordedura.

En la literatura clasica, el envenenamiento por elapidos se conoce como una afectacion
neuroldgica a nivel presinaptico, con depresion respiratoria severa. Los vipéridos se
caracterizan por una afeccion local, sin presencia de repercusiones sistémicas; sin
embargo, la amplia biodiversidad hace posible que la mordedura por la serpiente marrén
australiana curse con importante trastorno coagulopatico.

Es desde este abordaje que se han desarrollado los diferentes sueros antiofidicos utilizados
en las mordeduras de serpiente, punto clave en la reduccién sustancial de la mortalidad
y las complicaciones, por lo que se emplean nuevas estrategias para reducir efectos
adversos como reaccion de hipersensibilidad inmediata y la enfermedad del suero. Cabe
destacar que el veneno de serpiente posee al menos 25 diferentes enzimas, con toxinas
acetilcolinesterasas, fosfolipasas A2, hialuronidasas y otras proteinas activas, cuyos
usos clinicos van desde productores de hipotensién como el Captopril hasta propiedades
antitrombdticas con el Tirofiban.
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Es por ello por lo que existen multiples estudios globales en el estudio de la bioseguridad
de los sueros antiofidicos y nuevos usos clinicos de las propiedades activas de los
venenos.

Al mismo tiempo, se enumeran multiples intervenciones como adrenalina, antihistaminicos
y esteroides, sin encontrarse una significancia estadistica en presencia de una reaccion
de hipersensibilidad. La escasa bioequivalencia del suero antiofidico, y por consiguiente
su limitada calidad, es otra amenaza de los estados de suma pobreza.

DEFINICION

Se produce cuando una serpiente inyecta veneno en el cuerpo de la victima. La mordedura
de serpiente (ofidismo), es el sindrome causado por la inoculacién de sustancias
venenosas de alguna de las serpientes venenosas al organismo.

Los géneros ponzofosos presentes en Bolivia son:

e Bothrops, Bothriopsis, Bothrocophias; nombres locales: yoperojobobo, yarara,
jararaca, jergon, laripanoa, lora.

e Lachesis; nombres locales: pucarara, cascabel, puga, sicae, surucucu, shushupe,
jarapa.

e Crotalus; nombres locales: cascabel, cascabel chonono, m’boi chini, viboron.
e Micrurus; nombres locales: coral, coral verdadera.

EPIDEMIOLOGIA

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) estima que ocurren 2 500 000 accidentes
ofidicos por ario, resultando en 125 000 muertes a nivel mundial y 100 000 sobrevivientes
con secuelas severas; América Latina después de Africa, es el area mas afectada (5).



Cuadro 3. Ficha epidemioldgica y de investigacion de accidente ofidico

GOBIERNO AUTONOMO DEPARTAMENTAL DE COCHABAMBA
I-.L‘:i g de Salud de i \ ::-_:jt ;snnzs
s")MINISTERIO PICHA EPIDEMIOLOGICA ¥ DE INVESTIGACION DE ACCIDENTE OFIDICO (INGRESO ¥ SEGUIMIENTO) SO tthhion
£iCide SALUD NACIONAL DE VIGILANCIA ¥ CONTROL DE ACCIDENTES POR OFIDIOS ¥ PONZOR O30S Gonstruyando Salud

1. IDENTIFICACION DEL ESTABLECIMIENTO DE SALUD Fecha de Ingretes -

SEDES: MUNICIPIO: REDDESALUD: [ ]
ESTABLECIMIENTO DE SALUD: Semana epidemiolégica [ ]

2. |IDENTIFICACION DEL PACIENTE:

NOMBRES ¥ APELLIDOS: TeléforosFioMevt [ ] 1 1 1 1 1 1 |
MUNICIPIO DONDE OCURRIO EL ACCIDENTE OFIDICO COMUNIDAD DONDE OCURRIO EL ACCIDENTE OFIDICO
EDAD: SEXO: Mascuino [ |  Femenino [ ] OCUPACION

3., DATOS DEL ACCIDENTE OFIDICO: Fechas i1 20 Hora: : _

ACTIVIDAD QUE REALIZABA CUANDO OCURRIO EL ACCIDENTE OFIDICO

REALIZO ALGUN PROCEDIMIENTO s ] WNo[ ] CUAL?  INCISIONES O CORTADURAS EN LUGAR DE MORDEDURA[ | UTILIZO TORNIQUETE[ |
DESPUES DEL ACCIDENTE OF(DICO?| SUCCION DEHERIDA[ | oTRoOS:

4. TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE LA MORDEDURA ¥ LA ATENCION MEDICA:

usHomsD 1A12HORASD 134 uHonAsD

5. EXAMEN FISICO GENERALAL INGRESC:

ESTADO GENERAL DEL PACIENTE: BUENO[ | RecuLAR [ ] maLo [] GLASGOW /15 Ptos.
SIGNOS VITALES: TENSION ARTERIAL ! mmHg  Frecuencia Cardiaca Factosmin. Frecuencia respiratoria Tidios'min. Temperatura °C
Miembro Inferior derecho D Miembro Inferior lzquierdoI:I Miembro superior derecho I:I Miembro superior izquierdo EI
Segmentos: DodmI:' Regién del pié o nwm:l Piernao Antebn:zo:l Muslo o Bmzol:l Otros lugares
HUELLAS DE LOS COLMILLOS: s[] wo[] Cuantos 1 2 varos [ ]
7. ALTERACIONES EN EL MOMENTO DE LA ADMISION: 8 COMPLICACIONES EN EL MOMENTON DE LA ADMISION
ERmEMa [ ] Necrosls [ ] a Pusts redonda
pooR [ ] SINDROME COMPARTIMENTAL [ | ]
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13. * TIPO DE ACCIDENTE OFIDICO POR LA PRESENTACION CLINICA
INFLAMATORIO HEMORRAGICO (BOTROPICO LAQUESICO) [:] NEUROLOGICO (M)D

14, CLASIFICACION DE CUADRO CLINICO

15. ** TRATAMIENTO
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Fuente:Ficha epidemioldgica y de investigacion de accidente ofidico (ingreso y seguimiento). Ministerio de Salud y Deportes.
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Cuadro 4. Clasificacién y distribucion geografica de las serpientes en Bolivia

CLASIFICACION DE LAS SERPIENTES VENENOSAS EN BOLIVIA

S Subordden Caenophidia

Familia

Elapidae Viperidae

Subfamilia Elapidae Subfamilia crotalidae

Genero Micrurus

Genero Genero Genero
Botrops Crotalos Laquesis

DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LAS SERPIENTES EN BOLIVIA
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Nombre cientifico: Bothrops
Nombre comun: yoperojobobo,
yope, yarara, dormilona, laripanoa

Nombre cientifico: Crotalus durissus
Nombre comun: cascabel, cascabel
chonono




Nombre cientifico: Lachesis muta Nombre cientifico: Micrurus sp
Nombre comun: pucarara, cascabel Nombre comun: coral verdadera,
puga, sica., jarapa sirari, coralillo.

Fuente: Extraido y Adaptado de: Manual y Guia de Atencion de los Accidentes Ofidicos. Serie: Documento Técnico Normativo Manual y Guia de Atencién de los Accidentes
Ofidicos. Publicacion 273. Ministerio de Salud y Deportes; 2013.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS VENENOS DE SERPIENTES
Caracteristicas del veneno botropico.
a. Actividad inflamatoria aguda

Provoca lesiones locales: edema, ampollas y necrosis, atribuidas a la actividad mediada
por proteasas, hialuronidasas y fosfolipasas.

b. Actividad coagulante.

La mayoria de los venenos botrépicos acta activando de forma aislada o simultanea
el factor X y la protrombina. Tiene también una accién tipo trombina, convirtiendo
el fibrinbgeno en fibrina. Estas acciones producen alteraciones de la coagulacion,
caracterizada por el consumo de sus factores, generacion de productos de degradacion
de fibrina y fibrinbgeno que pueden generar incoagulabilidad sanguinea. Los venenos
botrépicos pueden ocasionar también alteraciones en la funcién plaquetaria, asi como
plaquetopenia.

c. Actividad hemorragica

Las manifestaciones hemorragicas son consecuencias de la accion de las hemorragicas
que lesionan la membrana basal de los capilares, unida a la plaquetopenia y a las
alteraciones de la coagulacion.

Caracteristicas del veneno crotalico
a. Actividad neurotoxica.

Producida principalmente por la crotoxina, una neurotoxina de accion pre-sinaptica
que actua en las terminaciones nerviosas inhibiendo la liberacion de acetilcolina. Esta
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inhibicion es el principal factor responsable por el bloqueo neuromuscular que provoca
las paralisis motoras.

b. Actividad miotoxica.

Produce rabdomidlisis, o sea, lesiones de las fibras musculares esqueléticas liberando
enzimas y mioglobina que son eliminadas por la orina.

c. Actividad coagulante.

Proviene de la actividad de tipo trombina que convierte el fibrinbgeno en fibrina. El
consumo de fibrinégeno puede llevar a la incoagulabilidad de la sangre.

Caracteristicas del veneno laquésico
a. Actividad inflamatoria aguda.

Mecanismos de lesion de los tejidos semejantes al veneno de Bothrops. Se comprobé. la
presencia de proteasas en ensayo in vitro

b. Actividad coagulante.
Se logré caracterizar una fraccion con actividad tipo trombina
c. Actividad hemorragica.

Se demostrd. que la presencia de hemorragias esta. relacionada con la actividad
hemorragica.

d. Actividad neurotoxica.

Se ha descrito una actividad relacionada con la estimulacién vagal, sin conocerse aun la
fraccion responsable.

Caracteristicas del veneno elapidico.
a. Actividad neurotoxica.

La actividad neurotdxica es causada por neurotoxinas-a de bajo peso molecular que
difunden rapidamente hacia circulacién sistémica y los tejidos, act.an sobre la membrana
postsinaptica bloqueando la transmision de los estimulos nerviosos (accidén curarizante)
al competir con la acetilcolina para ocupar los receptores colinérgicos. Estas toxinas se
encontraron en estudios efectuados en todos los venenos de las especies de Micrurus
cuya distribucion es compartida por Brasil y Bolivia.



Tabla 53. Severidad del envenenamiento segun el tipo de serpiente venenosa

TIPO DE
ACCIDENTE SEVERIDAD DEL ENVENENAMIENTO
Botropico Leve: Si después de 6 horas de observacion la reaccion local es

leve con edema localizado en la zona agredida y no se presentan
sintomas de compromiso sistémico, ni hay variaciones importantes
en las pruebas de laboratorio.

Moderado: Cuando el tiempo de coagulacion se presenta
prolongado o incoagulable, leucocitosis con neutrofilia moderada
con presencia de edema que tiende a extenderse, dolor, equimosis.
Puede haber gingivorragia, proteinuria y hematuria moderada
Severo: Si la sangre es incoagulable a pesar del tratamiento
especifico inicial. Reaccion local intensa con edema progresivo,
equimosis, flictenas y equimosis a distancia. Se presenta hematuria
con oliguria y anuria, gingivorragia, epistaxis y melena. Hay riesgo
de shock por colapso periférico dentro de las primeras 24 horas;
ademas la disminucion subita del hematocrito pone en evidencia
hemorragia interna. El riesgo de necrosis es alto.

Crotalico Leve: Si después de las 3 horas no hay facies neurotoxica.

Moderado: Si hay facies neurotoxica y mioglobinuria moderada
sin dano renal, ni paralisis respiratoria.
Severo: Si se presenta facies neurotdxica que aparece en las
primeras 6 horas, si hay mioglobinuria y anuria severa, la muerte
puede ocurrir dentro de las primeras 24 horas. En los casos tratados
con suero antiofidico en dosis suficiente dentro de las primeras
horas el riesgo de muerte disminuye.

Lachésico Leve: Si después de 6 horas la reaccion local cutanea es leve y no
hay alteraciones en los exdamenes de laboratorio.
Moderado: Cuando hay equimosis, edema, dolor progresivo, hay
alteracion de la presion arterial (hipotension) y hay alteracion de la
conciencia (agitacion, somnolencia).
Severo: Cuando el edema, dolor, equimosis y flictenas aparecen
en forma progresiva, hay hipotensién arterial, nauseas, vomitos,
diarrea y la sangre incoagulable.

Elapidico Leve: Si antes de los 30-60 minutos no presenta facies neurotédxica
Moderado: Si en las dos primeras horas se presenta la facies
neurotdxica, sin dificultad respiratoria.

Severa: Si se presenta facies neurotoxica con dificultad para
respirar y deglutir, y estado de coma. La muerte puede sobrevenir
en las 4-6 horas posteriores a la mordedura.

Fuente: Manrique H. Ofidismo. Lima: Ministerio de Salud; 2000.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
LABORATORIO:

Accidente bothropico - laquésico; causado por serpientes de los géneros Bothrops,
Bothriopsis, Bothrocophias y Lachesis:
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= Tiempo de coagulacion, indicador de gravedad, permite monitorear la respuesta al
tratamiento antiofidico, se realiza de la siguiente manera:

Extraer 5 ml de sangre en tubo de tapa roja y esperar 20 minutos:
= Prueba POSITIVA (formacién de coagulo), no administrar suero antiofidico.

= Prueba NEGATIVA (no se forma coagulo) o el paciente presenta cuadro hemorragico
diverso, inicie tratamiento.

La prueba se repite alas 12y 24 horas después de haber iniciado el tratamiento antiofidico.
= Hemograma.

= Recuento de plaquetas.

= Creatinina, urea y examen general de orina.

* Frotis del tejido de la herida para tincion Gram, cultivo y antibiograma, si hay
disponibilidad y pertinencia.

Accidente crotalico - elapidico; causado por serpientes de los géneros Crotalus y Micrurus:
= Hemograma.

* Recuento de plaquetas.

= Creatinina, urea y examen general de orina.

= Frotis del tejido de la herida para tincion Gram, cultivo y antibiograma.

Accidente por colubridos; causado por serpientes opistéglifas (NO PONZONOSAS);
como del género Philodryas:

= Tiempo de coagulacion, para diagnoéstico diferencial:

Extraer 5 ml de sangre en tubo de tapa roja y esperar 20 minutos:

= Prueba POSITIVA (formacién de coagulo).

= Se confirma accidente por colubrido y NO requiere de suero antiofidico.
TRATAMIENTO

PRIMEROS AUXILIOS

a. No efectuar ninguna maniobra heroica (cortes, succion, ligaduras, Vendajes,
cauterizacion).

b. No arriesgarse a una segunda “mordedura” intentando cazar a la serpiente.

c. Mantener al accidentado en reposo, aflojandole las ropas y elementos que le ajusten
(cinturdn, reloj, anillos, etc.).

d. Si la afeccion es en un miembro, mantenerlo levemente elevado.



e. Es conveniente darle de beber liquidos preferentemente agua, pero si el accidentado
se niega no forzarlo.

f. No hacer presion en la herida, no lavarla, no aplicarle ningun desinfectante ni medicacion
alguna, hasta llegar a un centro de salud.

g. No perder el tiempo en averiguar si la serpiente es o no venenosa.
h. No esperar sintomas de envenenamiento para acudir a un centro de salud de su zona.
MEDIDAS GENERALES EN EL PACIENTE POR ACCIDENTE OFIDICO

S| TIENE TORNIQUETE: Si el paciente tiene torniquete retirara lentamente y en forma
progresiva.

LAVADO Y DESINFECCION: Lavar la zona de la mordedura con agua y jabon y
posteriormente desinfectar con povidona.

FLICTEMAS: Si el paciente presenta flictemas se debe aspirar con una jeringa sin
debridar.

POSICION DEL MIEMBRO AFECTADO: El miembro afectado debe estar elevado sobre
almohadones para disminuir.

Antes de administrar el suero antiofidico, proceder con la administracién de uno de los
siguientes medicamentos, para asi evitar reacciones al suero.

iiNO REALIZAR TEST DE SENSIBILIDAD!!
HIDROCORTIZONA:
= Inyectable IV a dosis de 10mg/kg en nifios dosis Unica.
= Inyectable IV a dosis 500mg/ en adultos, dosis unica
= Estar pendiente de complicaciones.
Tabla 54. Tratamientos del accidente ofidico botrépico, crotalicoy laquésico

TRATAMIENTO DEL ACCIDENTE OFiDICO BOTROPICO

CUADRO CLINICO LEVE MODERADO GRAVE

CANTIDAD DE

VENENO Mas o menos mas 0 menos mas de 200 a 300
SUPUESTAMENTE 50 a 100 mg 150 a 200 mg mg
INOCULADO

CANTIDAD DE
SUERO
ANTIOFIDICO
PARA
NEUTRALIZAR EL
VENENO

4 a 6 viales 6 a 8 viales 8 a 20 viales
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TRATAMIENTO DEL ACCIDENTE OFIDICO CROTALICO

CUADRO CLINICO LEVE MODERADO GRAVE

CANTIDAD DE

VENENO Mas o menos mas 0 menos .
SUPUESTAMENTE 20 a 50mg 50 a 100 mg mas de 100 mg
INOCULADO

CANTIDAD DE
SUERO

éE;L\OFIDICO 2 a4 viales 6 a 8 viales 8 a 20 viales

NEUTRALIZAR EL
VENENO

TRATAMIENTO DEL ACCIDENTE OFIDICO LAQUESICO

CUADRO CLINICO LEVE MODERADO GRAVE

CANTIDAD DE

VENENO mas 0 menos .
SUPUESTAMENTE 300 mg mas de 300 mg
INOCULADO

CANTIDAD DE SUERO
QEE[%:AE:%AO\RPQFA 12 a 15 viales Mas de 15 viales
VENENO

Fuente: Extraido y Adaptado de: Ministerio de Salud. Norma técnica sobre prevencion y tratamiento de accidentes por animales ponzofiosos. Lima, Pert: Ministerio de Salud;
2019; y Demarini J. Ofidismo: aspectos etioldgicos, clinicos y terapéuticos. Lima: Universidad Peruana Cayetano Heredia; 1992.

TRATAMIENTO DEL ACCIDENTE OFiDICO ELAPIDICO

Se considera de manera grave, y se administra directamente el suero antiofidico SAE
viales, IV 10 a 15 ampollas diluidos en 250 cc de solucion fisiolégica para pasar en 1 hora.

TRATAMIENTO ALTERNATIVO NO ESPECIFICO EN TERAPIA INTERMEDIA O
INTENSIVA

Neostigmina: inyectable aplicar 0,05 mg/Kg EV en nifios y 1 amp 0,5 mg en adultos v.a
EV si existe Buena respuesta a los efectos neuroparaliticos se puede utilizar una dosis
de mantenimiento de 0,05 a 0,1 mg/Kg peso EV cada 4 horas o en intervalos menores
precedida de administracion de Atropina en dosis de 0,05 mg/Kg de peso en nifios y 1mg
en adultos. Por 1 dia y reevaluar.

MEDICAMENTOS O ANTIBIOTICOS QUE SE DEBE USAR EN EL TRATAMIENTO DEL
ACCIDENTE POR MORDEDURA DE SERPIENTES

ANALGESICO: En caso necesario Metamizol 1g EV en adultos diluido y lento, 10 mg/Kg
peso dosis en nifios por 3 a 5 dias.

ANTIBIOTICOS: En caso de que decide utilizar antibiéticos se recomienda: Ampicilina
clavulanico via oral, a dosis de 500 mg cada 8 horas por 5 a 7 dias. Cloxacilina 500 mg via



oral cada 6 horas por 5 a 7 dias y Metronidazol via oral a dosis de 500 mg cada 8 horas
por 5 a 7 dias.

ANTITETANICA: Administracién 1 dosis toxoide tetanico una vez normalizado el tiempo
de coagulacién.

EN CASOS ESPECIALES
Embarazadas: No se modifica el esquema de tratamiento en ningun periodo del embarazo.

Pacientes renales crénicos: Mismo esquema de Inmunoglobulina diluida en solucion
Dextrosa al 5% en mayor tiempo de infusién.

Pacientes hipertensos: Mismo esquema de Inmunoglobulina diluida en solucion
Dextrosa al 5% en mayor tiempo de infusién.

Pacientes con insuficiencia cardiaca: Mismo esquema de inmunoglobulina diluida en
solucién dextrosa al 5% en mayor tiempo de infusion.

Pacientes diabéticos: Mismo esquema de Inmunoglobulina diluida en solucién Fisiologica
al 0,9%

PREVENCION

a. Es posible evitar un elevado porcentaje de accidentes tomando unos pocos recaudos,
protegiendo las piernas con botas, polainas, ropa gruesa y pantalones anchos y evitando
introducir las manos en donde puedan encontrarse serpientes ocultos, como en cuevas,
nidos, debajo de troncos y piedras. Si la tarea rural requiere tal necesidad, utilizar guantes
protectores para evitar la mordedura de estas serpientes.

b. No capturar serpientes de ninguna especie, sin tener autorizacion correspondiente y
los elementos de captura especiales.

c. Es conveniente mantener las viviendas libres de roedores ya que estos son el principal
alimento y atraen a las serpientes, quienes se acercan a las casas habitadas por el
hombre en busca de su alimento.

d. No matar a las serpientes venenosos 0 no venenosos puesto que estos constituyen
efectivos controles bioldgicos que impiden el desmedido crecimiento de poblacion de
roedores.

e. Al introducirse a zonas en las que se conoce la presencia de serpientes venenosas es
conveniente hacerlo con botas altas, preferentemente hasta las rodillas, o con protectores
como canilleras, o polainas o al menos con pantalones holgados, a fin de disminuir la
eficiencia del ataque de una serpiente.

f. Una mordedura de serpiente venenosa se considera un accidente de suma gravedad.
Cuando se frecuenta o vive en una zona con posibilidad de tal accidente, es aconsejable
como medida preventiva, proveerse de un stock de suero antiofidico.

De acuerdo al Manual y Guia de Atencion de los Accidentes Ofidicos, del Ministerio de
Salud y Deportes de Bolivia, Seria Documento Técnico Normativo, Publicacion 273, del
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afnos 2013, aun vigente, en su pagina 68-69-70, hace referencia a que el uso del suero
antiofidico, se puede empezar a usar a partir de los centros integrales de atencion.

Los sueros antiofidicos producidos por el Instituto Nacional de Laboratorios de Salud -
INLASA, son los siguientes:

= Suero Antiofidico Polivalente Botropico/Lachésico.
Suero antiofidico para la mordedura de Yoperojobobo y Pucarara.
Solucién inyectable presentacion ampolla de 10 ml.
Capacidad de neutralizacién 25 mg veneno Botropico; 25 mg veneno Lachésico.
Registro Sanitario Il - 29491/2019.
= Suero Antiofidico Polivalente Botropico/Crotalico
Suero antiofidico para la mordedura de Yoperojobobo y Cascabel
Solucion Inyectable presentacion ampolla de 10 mli
Capacidad de neutralizacién: 15 mg veneno Botropico; 5 mg veneno Crotalico.
Registro Sanitario NN - 28550/2019

Tabla 55. Esquema de tratamiento con suero antiofidico

Accidente Accidente Accidente Accidente elapidico
bothrépico laquésico crotalico — (Micrurus)
CASO LEVE:
SABC, SABL de

SAE: 5-10 ampollas

2-4 ampollas IV . .
diluido en solucion IV en solucién salina
salina
CASO
MODERADO: I(\:Ag%OER ADO.  CASO
SABC, SABL : MODERADO: SABC
SABL 8-12
6-8 ampollas IV amoollas IV en 8-12 ampollas IV en
diluido en solucién potl : solucién salina
salina solucion salina.
SABL mas de 10 CASO GRAVE: CASO GRAVE:
ampollas SABL mas de 15 SABC mas de 15
IV diluido en ampollas IV en ampollas IV en
solucién salina solucién salina. solucién salina

Fuente: Manrique H. Ofidismo. Lima: Ministerio de Salud; 2000



CRITERIOS DE
REFERENCIA

Hemorragias que no cesan con
el antidoto.

Sindrome compartimental o
fascitis necrosante.

Estado de choque del que no
se recupera o sospecha de
sepsis.

Sospecha de insuficiencia
renal (accidente bothrépico,
laquésico y crotalico).
Insuficiencia respiratoria
(accidente elapidico -
Micrurus).

Rabdomidlisis moderada o
severa (mioglobinuria).
Sospecha de hemorragia en el
sistema nervioso central.
Necesidad de amputaciones,
injertos y rehabilitacién.

CRITERIOS
DE ALTA

Resueltos los signos y
sintomas y completado
el esquema de
tratamiento (signos
vitales estables,
diuresis normal,
examenes de
laboratorio con valores
normales).

Pruebas de funcion
renal: verificar los
niveles séricos de urea
y creatinina.

Finalizado el manejo de
injertos y rehabilitacion.

Volver a control en una
semana.

CRITERIOS DE

CONTRARREFERENCIA

Para seguimiento y
rehabilitacion.
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CIE-10 T63-T63.3

21 NIVEL DE
ATENCION

MORDEDURA DE VIUDA NEGRA

(LATRODECTUS MACTANS, ARACNIDOS

QUE MUERDEN POR LA PRESENCIA DE
QUELICEROS)

CIE-10
T63: Efecto toxico del contacto con animales venenosos
T63.2: Veneno de escorpion
T63.3: Veneno de araias
T63.4: Veneno de otros artropodos
Picadura o mordedura de insecto venenoso

INTRODUCCION

La viuda negra del sur (Latrodectus mactans) es una especie de arafia araneomorfa de la
familia Theridiidae. También se conoce como arana del trigo, arafia capulina, cuyucha o
coyucha en el oeste de Argentina; viuda negra, y mico-mico, en el sur de Bolivia.

Es una de las mas de 40.000 especies diferentes de arafias, siendo clinicamente, es una
de las especies de arafias mas importantes del mundo, con mas de 30 tipos diferentes de
aranas viudas negras en todo el mundo.

Se identifica facilmente por su caracteristico cuerpo negro brillante y una marca
llamativamente roja en forma de reloj de arena en el abdomen. Esta especie es
conocida por el fendmeno de que la arafna hembra devora a la arafa macho después
del apareamiento, convirtiéndola asi en viuda. Las aranas viudas negras varian de 5 a
15 mm (0,25 a 0,50 pulgadas) de largo. Las hembras tienen glandulas venenosas mas
prominentes, colmillos mas largos y un tamafo corporal que puede alcanzar hasta 20
veces mas que los machos.

DEFINICION

Las picaduras y mordeduras se consideran como lesiones que inicialmente afectan el
tejido blando, pero que segun la evolucidn y la respuesta organica de cada individuo
pueden comprometer todos los sistemas, incluso causar la muerte si la atenciéon no es
rapida y adecuada.

El sindrome de emponzofamiento por mordedura/picadura de arafias del género
Latrodectus Magtans, es denominado Latrodectismo, conocido por su veneno neurotéxico
y se caracteriza por presentar dolor leve, pero en las siguientes horas puede causar
sintomas sistémicos como dolor muscular intenso, calambres, espasmos, sudoracién y
debilidad.



Cuadro 5. Variacion del patron ventral “reloj de arena” del opistosoma

b

x
B

A

El patrén ventral de “reloj de arena” de L. mactans se puede presentar hasta con 40
patrones diferentes.

Fuente: Distribucién y modelaje de nicho ecoldgico, comentarios biogeograficos y taxonémicos del género de arafas Latrodectus de México; 2021.

El latrodectismo es causado por la picadura de una arafa viuda negra del sur hembra,
de la Clase: Arachnida; Orden: Araneae; Suborden: Araneomorphae; Infraorden:
Opisthothelae; Familia: Theridiidae; Subfamilia: Latrodectinae; Género: Latrodectus;
Especie: L. Mactans.
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EPIDEMIOLOGIA

Las arafias viudas negras prosperan en climas mas calidos y, excepto en la Antartida,
existen en todos los continentes. Las 2 especies mas comunmente implicadas en el
envenenamiento son Latrodectus mactans, o la arafia viuda negra del sur, y Latrodectus
hesperus, o la arafia viuda negra del oeste. Se encuentra principalmente en el este de
Estados Unidos, México, Bolivia, Chile, Peru y Venezuela. Su habitat es terrestre, suele
vivir cerca de la tierra y en puntos abrigados y oscuros. Sin embargo, también prepara
sus cuevas sobre plantas. La tela de la viuda Negra se puede encontrar en hendiduras
debajo de piedras, en plantas, en grietas o agujeros, en terraplenes de suciedad y en
graneros.

El habitat principal de la arafia viuda negra es al aire libre, donde se encuentran en la
lefia, los garajes, los equipos de jardineria, la basura, los equipos para exteriores, las
letrinas y los muebles de exterior. Las exposiciones aumentan en los meses de primavera
y continuan aumentando a medida que el verano avanza hacia el otofo.

En Bolivia, la picadura por viuda negra es una situacion clinica de notificacion obligatoria,
a través de la Ficha Epidemiolodgica, confeccionada por el Programa Nacional de
Accidentes por Ofidios Ponzofosos, del Ministerio de Salud y Deportes.



Cuadro 6. Ficha epidemiologica y de investigacion de accidente ofidico y
animales pozonosos

o ‘E. ‘;‘ > Pro
grama
£ .. " .'.' l‘ E \ Nacional de
i ©®) Ministerio Unidad z Accidentes
) o h( de Salud S Nacional de aa @ vor Ofidios
ESTADO PLURINACIONAL DE BOLMA iy Deportes EPIDEMIOLOGIA E=""a y Ponzafiosos

FICHA EPIDEMIOLOGICA Y DE INVESTIGACION DEL ACCIDENTE OFIDICO Y ANIMALES PONZONOSOS

A) IDENTIFICACION DEL SERVICIO DE SALUD:

SEDES: RED DE SALUD: MUNICIPIO: FECHADE INGRESC:
ESTABLECIMIENTO DE SALUD: URBANO RURAL ’:‘ HORA DE INGRESO:

B) IDENTIFICACION DEL PACIENTE:

APELLIDOS Y NOMBRES : OCUPACION : EDAD: SEXO: M F
DOMICILIO: TELEFONOS :

C) TIEMPO TRANSGURRIDO ENTRE LA MORDEDURA DE SERPIENTE O PICADURA DE ANIMAL PONZOROSO:
0a3 HORAS| | 4aB HORAS| | 7a12 HORAS| | 13a24 HORAS| | MAYOR DE 25 HORAS ||
D) EXAMEN FISICO GENERAL AL INGRESO:
ESTADO GENERALDELPACENTE:  BUENo| |  Recuar[ | wawo[ |
E) LUGAR DE LA MORDEDURA Y/O PICADURA:

MIEMBRO INFERIOR MIEMBRO SUPERIOR
OTROS LUGARES;
F) TIPO DE ACCIDENTE OFIDICO O ANIMAL PONZOROSO SEGUN LA CLINICA : ARACNIDOS:
croTALICO[ | Laquesico || ]
MIcRURUS [ | BOTROPICO| | ]
6) CLASIFICACION DEL CUADRO CLINICO: | OTROS ANIMALES PONZOROSOS: ..o
teve[ | moperapo[ ] GRavE[ | T
H) TRATAMIENTO : TOTAL
TIPO DE SUERO UTILIZADO  BOTROPICO CROTALICO (AZUL ) [ ]
BOTROPICO / LAQUESICO ( AMARILLO ) [:|
OTROS SUEROS: [ ]
1) EVOLUCION DEL PACIENTE Y ALTA MEDICA:
RESTABLEGIDO GON O SIN SECUELAS ALTAHOSPITALARIA
ALTA SOLICITADA TRANSFERENCIA GBITO FUGA FALLECIMIENTO

J) PROFESIONAL RESPONSABLE :

APELLIDOS Y NOMBRES CARGO
LUGARY FECHA FIRMAY SELLO,
CBSERVACIONES:

Fuente: Programa Nacional de Accidentes por ofidios y ponzofiosos. Unidad Nacional de Epidemiologia. Ministerio de Salud y Deportes. Bolivia.
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Cuadro 7. Ficha

epidemiolégica de notificacion de picadura de aracnidos y

escorpiones
yhﬁb FICHA EPIDEMIOLOGICA DE NOTIFICACION
DE PICADURA DE ARACNIDOS Y ESCORPIONES Dig

Direccion General de Epimdeiologia

SALUD Y DEPORTES Unidad de Prevenciony Control de Enfermedades
Programana N I de Enfermedad ofidiosy Ponzofiosos
DATOS DEL ESTABLECIMIENTO DE SALUD
Red de Salud Establecimiento de Salud
Municipio Departamento

IDENTIFICACION DEL PACIENTE

Nombre y Apellidos

Fecha de nacimiento

Codigo

B TN SRR Edad Sexo

Zona

Barrio Localidad

IDENTIFIACION DE PADRES APODERADQS O FAMILIARES

NOMDTE NV APEIEAES | soicvmmmiossionsosssoneoasmes ississvenssms i sams oiins sisskassssieissisoss s mais iesssmmssasnssieniss Cel/Tel
Zona Barrio N°casa  .eeiciiennn
DATOS DE EXPOSICION
latrodectismo D loxoscelismo D Escorpionismo D
Fecha RS [ I T — Hora |l Intra domiciliario D Peri domiciliario D
Zona Barrio Localidad

Como fue el Incidente ?

Region de la picdura

Referido al Hospital

Pie D

Cuadro clinico del paciente Leve D

Llevo eLanimal ponofioso ala cosulta ? S| D NO D

Mano D Brazo D Pierna D Espalda D Pecho E Cabeza D

Moderado D Grave D

TRATAMIENTO

Leve Observacion de 4 a 6 horas D

Moderado Administaracion antiveneno de 1a 3 ampollas D

Grave Adminstracion de antiveneno de 4-6 a + ampollas (cuidados intensivos) D
EXAMES COMPLEMETARIOS ESPECIFICOS

GOD-CPK D Amilasemia D Glusemia D E.C.G. D

CPK [ | Hemoglobinuria O O a

Est. Acido-base [ | Hepatograma O 0 O

Otros |

DATOS DEL NOTIFICADOR

Cargo

Nombre y Apellido del Profesional

. SellofFirma

Cel/Tel

gapm/23

Fuente: Programa Nacional de Enfermedades zodnoticas ofidios y ponzofiosos. Unidad de Prevencion y Control de Enfermedades. Direccién General de Epidemiologia. Ministerio

de Salud y Deportes. Bolivia.



El veneno de la arafia viuda negra es una combinacion de proteinas, péptidos y proteasas
biolégicamente activas. La toxina principal que se encuentra en el veneno de la viuda
negra es la alfa-latrotoxina. Se une irreversiblemente a los receptores de proteinas
en las neuronas presinapticas y crea canales permeables al calcio ([Ca2+]) dentro de
las bicapas lipidicas. Esta entrada de iones [Ca2+] da como resultado una exocitosis
masiva de neurotransmisores, incluidos acetilcolina, dopamina, norepinefrina, epinefrina
y glutamato. Es esta liberacion de neurotransmisores la que conduce a la sintomatologia
caracteristica de dolor, rigidez muscular, vomitos y sudoracion.

Las latrotoxinas (LaTX) son potentes neurotoxinas de alto peso molecular del veneno de
las aranas viudas negras. El veneno contiene un arsenal de philo-toxinas especificas,
incluida una toxina especifica de vertebrados, a-latrotoxina (a-LTX), cinco toxinas
insecticidas (a-, B-, y-, -y e-latroinsectotoxina (LIT)) y una toxina especifica de crustaceos,
a-latrocrustatoxina (a-LCT).

La a-LTX especifica de vertebrados causa un sindrome clinico llamado lactodectismo
una mordedura venenosa a los humanos, que afortunadamente rara vez pone en peligro
la vida, pero a menudo se caracteriza por lesiones musculares severas, calambres y
muchos otros efectos secundarios como hipertensién, sudoracion y vomitos.

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS

Historia clinica - anamnesis:

= Antecedente de actividad dentro de habitat de la viuda negra: El paciente describe
actividades en las que ha entrado en el habitat de la arafia viuda negra; como
senderismo, camping, jardineria, compras o actividades en un garaje.

= Tiempo transcurrido de la mordedura: Los pacientes generalmente se presentan dentro
de las horas posteriores a la mordedura.

= Localizacion: La mayoria de las veces, ocurren en las extremidades de los pacientes.
Historia clinica - examen fisico:

= A los pocos minutos: El area de la lesion puede volverse dolorosa, eritematosa y
edematosa, seguida por el desarrollo de un punto central. Las marcas de colmillos
pueden ser evidentes.

= Alahora: Diaforesis aislada; dolor muscular severo y calambres. Taquicardia, taquipnea
e hipertension también esta asociado y, se correlaciona con el aumento del dolor en la
zona.

Progreso a latrodectismo: Manifestaciones sistémicas que incluyen rigidez muscular
difusa y calambres, sensibilidad y ardor alrededor de la mordedura, sensibilidad en el
tronco, espalda y abdomen, nauseas y vomitos. El dolor difuso asociado, se propaga
de manera contigua desde el sitio de la mordedura. En otras palabras, si la mordedura
ocurre en el tobillo, el dolor progresara proximalmente a lo largo de la pierna y luego
hacia la extremidad adyacente, el abdomen, el térax y la espalda. Todas las extremidades
pueden estar involucradas.
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CLASIFICACION

Dolor en sitio de lesion, en regidon lumbosacra,
Grado | o leve abdomen. Astenia, adinamia, diaforesis, sialorrea,
hiperreflexia.

Cuadro anterior, acentuada disnea, epifora,

Grado Il o moderada cefalea, espasmo, contractura o rigidez muscular,
priapismo.
Cuadro anterior acentuado, miosis, midriasis,
Grado Ill o severa trismus, trastornos cardiovasculares y

broncopulmonares.
EVALUACION

= El diagnéstico de mordedura por viuda negra se establece casi exclusivamente
clinicamente.

= Para confirmacion oficial del diagnéstico, el paciente, familiar o acompanante, debe
traer la arana después de presenciar la picadura, para la identificacion a través de
un entomologo, toxicologo médico u otro especialista calificado. Sin embargo, no es
necesario u obligatorio este accionar y no se debe recomendar a los pacientes que
capturen, dafien o manipulen la arana.

LABORATORIO Y EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Los valores de laboratorio generalmente no son especificos, sin embargo, se pueden
solicitar:

» Hemograma.

= Ureay Creatina.

= Creatinfosfocinasa.
= Albumina.

= Mioglobina.

= Electrocardiograma.

= |onograma.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

» Mordeduras de otros artropodos.

» Mordeduras de escorpion.

» Apendicitis.

= Ulcera perforada.

= Colico biliar, renal.

» |nvaginacion intestinal.

» Trauma abdominal u otras causas de dolor abdominal agudo.
= Sindromes coronarios agudos.



Miocarditis.

Infarto agudo de miocardio.

Tétanos.

Preeclampsia.

= Déficit motor en extremidades.

= Polineuritis.

=  Anafilaxia asociada con el antidoto.

El tratamiento esta dirigido a las medidas generales y a la administracion del antidoto:
SUERO ANTILATRODECTUS, disponible en el pais.

Para el registro, dosificacion y seguimiento, se sugiere contactarse con la red nacional
toxicologica de Bolivia:

) reroxeaL

O £ &

Santa Cruz Hospital Japonés Centro de Informacién
Toxicolégico (CIT)

o

800 -10- 6966

»
Y Chuquisaca Hospital Santa Barbara Centro Toxicol6gico 60319882
\ LB Centro de Informacion
" P . Toxicolégico Hospital
s - Cochabamba Hospital Clinico Viedma Clinico Viedma 77900157
(CiITov)
1 +
e Cochabamba Hospital del Nifio Manuel ~ Centro de Informacion 165
5 Ascencio Villarroel y Asesoramiento 4322779

Toxicolégico

Villa Tunari Hospital de Villa Tunari  Unidad de Toxicologia 73687113

MEDIDAS GENERALES

PRIMER NIVEL
1. ABCDE.
2. Analgésicos (control del dolor):
- Metamizol inyectable |V a dosis de 10 mg /Kg dia, por 3 a 5 dias
- Paracetamol inyectable 1V a dosis de 10-15 mg/Kg por 3 a 5 dias.
- Meperidina inyectable IV a dosis de 1-2 mg /Kg/dia por 3 a 5 dias
- Morfina inyectable IV o SC a dosis de 0.01-0.02 mcg / Kg/dia por 3 dias.
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3. Relajantes musculares:
Diazepam (0.2-0.4 mg /Kg).
4. Antihipertensivos de acuerdo a la norma de crisis hipertensiva.
5. Proteccion antitetanica segun esquema y edad Toxoide Tetanico. (0.5 ml IM DU).

6. Suero Faboterapico Polivalente antiaracnido: Modificado por digestion enzimatica,
liofilizado y libre de albumina con capacidad neutralizante de 6000 DL 50 (1 dosis).
Reservado principalmente a pacientes con sintomatologia presente desde leve,
moderada o severa, alteraciones respiratorias y sintomatologia que no revierta a
manejo con calcio, relajantes musculares y analgésicos.

NO debe hacerse en una lesion por mordedura de Latrodectus:

= No utilizar antisépticos.
= No emplear torniquetes en la extremidad afecta.
= No hacer cortes o succionar sobre el area mordida.

La alfa-latrotoxina (aLTx) es una proteina de 130 kDa que aun no se ha obtenido en forma
activa soluble utilizando modelos bacterianos.

El antidoto de la arafia viuda negra, se elabora a partir de la obtencion del veneno de
cientos o miles de arafas (algunas de ellas mueren en el proceso) y los altos costos
de mantenimiento de los ejemplares, por lo que es necesario generar alternativas
éticamente solidas y eficientes. Dada la complejidad de la expresidn recombinante de la
alfa-Latrotoxina en forma soluble y activa, se propone el uso de esta proteina o dos de
sus fragmentos, purificados a partir de cuerpos de inclusion.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

El uso de antiveneno es esencial en casos graves de mordeduras de viuda negra. El
antiveneno especifico para latrodectismo puede reducir significativamente los sintomas
sistémicos y acelerar la recuperacién. Sin embargo, se destaca la importancia de evaluar
cuidadosamente los beneficios y riesgos del antiveneno en cada caso individual, ya que
puede haber reacciones alérgicas y otros efectos adversos asociados con su uso (2).

Asimismo, se destaca la importancia de la terapia de soporte en el tratamiento de la
mordedura de la viuda negra. La hidratacién adecuada y el control de los sintomas son
fundamentales (3).

SEGUNDO Y TERCER NIVEL:

Se realiza todo lo mencionado en las medidas generales en el Primer Nivel, ademas de
lo siguiente:

Internacion:
Medicamentos: Se utilizan los indicados en el Primer Nivel, ademas:
= Control de laboratorio para determinacion de electrolitos y gasometria.

= Solucion fisioldégica 1000 ml cada ocho horas + dos ampollas de gluconato de calcio,
segun ionograma.



= Diazepam VO 5-10 mg cada 12 horas maximo tres dias.

= Quetorolaco IV 60 mg cada ocho horas.

* Morfina 3-5 mg STAT repetir la dosis en caso de ser muy necesario.

= Suero antitetanico IM, una ampolla STAT, dosis Unica.

= Magnesio, calcio, vitamina C, un efervescente cada 12 horas por 7-10 dias.

= Faboterapia anti-iatrodéctica - suero en base a inmunoglobulina G, antiveneno de
aracnidos.

PRONOSTICO

= El prondstico para las mordeduras de viuda negra es bueno. La mayor parte del dolor
y la sintomatologia sistémica son autolimitados.

= La administracion de antidoto con una reaccion anafilactica posterior es rara, y
generalmente transitoria. La mayoria de los pacientes pueden, y deben, esperar una
recuperacion completa después del envenenamiento por viuda negra.

CRITERIOS CRITERIOS DE
CRITERIOS DE REFERENCIA  “nhE A\|TA™  CONTRARREFERENCIA
Los casos diagnosticados con Valores Para seguimiento y control.
mordedura de viuda negra moderada hemodinamicos Continuidad de tratamiento
0 severa. normales. y medidas higiénico
Los casos moderados diagnosticados Buen estado sanitarias.
en el Primer a Segundo Nivel. general del

En caso de presentar un caso severo paciente.
o complicado a Tercer nivel.

Criterios de internacion: Sélo los

casos moderados severos.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

La mordedura de una viuda negra (Latrodectus mactans) puede ser peligrosa y
potencialmente mortal en ciertos casos. Aqui hay algunas medidas de prevencion que
puedes tomar para evitar las mordeduras de viuda negra:

Identificacion: Aprender a reconocer a la viuda negra. Las hembras adultas son de color
negro brillante con una marca roja en forma de reloj de arena en el abdomen. Los machos
y las crias son mas pequefios y menos peligrosos.

= Evitar el contacto: Mantenerse alejado de las areas donde se sabe que habita la
viuda negra, como pilas de madera, arbustos densos, sétanos oscuros y areas de
almacenamiento desordenadas.

= Uso de ropa protectora: En areas propensas a tener viudas negras, usar ropa de
manga larga, pantalones largos y guantes. Esto reduce las posibilidades de que la
arana entre en contacto directo con la piel.
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» Inspeccionar los objetos: Antes de manipular objetos en areas potencialmente
infectadas, como pilas de madera, arbustos o cobertizos, inspeccionar cuidadosamente
el area y los objetos. Agitar la ropa y los zapatos antes de ponerlos.

» Mantenimiento de areas al aire libre: Mantener el jardin y areas al aire libre limpias y
ordenadas. Eliminar las pilas de madera, las hojas secas y otros escondites potenciales
para las arafnas.

= Educacion: Informarse sobre las caracteristicas y comportamiento de las viudas
negras, asi como los signos y sintomas de una mordedura. Esto te ayudara a tomar
las precauciones necesarias y buscar atencion médica de inmediato en caso de ser
mordido.
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CIE-10 146

22 NIVEL DE o
ATENCION

PARO CARDIORRESPIRATORIO — REANIMACION
CEREBROCARDIOPULMONAR

CIE-10
146: Paro cardiaco
Excluye: Choque cardiogénico (R57.0)
Cuando es complicacion de:
* Aborto, embarazo ectdpico o molar (O00-007, O08.8)
» Cirugia obstétrica y otros procedimientos (075.4)
146.0: Paro cardiaco con resucitacion exitosa
146.1: Muerte cardiaca subita, asi descrita
Excluye: muerte subita:
* SAl (R96.-)
* con: * Infarto del miocardio (121-122)
* Trastornos de conduccion (144-145).
146.9: Paro cardiaco, no especificado

DEFINICION

Segun la Asociacion Americana del Corazén “American Heart Association” y el Colegio
Americano de Cardiologia “American College of Cardiology”el paro cardiorrespiratorio se
define como la interrupcién abrupta de la funcién mecanica del corazén, lo que causa el
cese del flujo sanguineo efectivo hacia los 6rganos vitales. Este evento se caracteriza
por la ausencia de pulso y de respiracion efectiva, que lleva rapidamente a la pérdida de
conciencia y, de no revertirse, puede resultar en la muerte. El Paro Cardiorrespiratorio
(PCR), debe usarse para indicar un evento como el descrito previamente, que se revierte
generalmente mediante maniobras de Reanimacion Cardio-Cerebropulmonar (RCCP)
y/o desfibrilacién (1).

CLASIFICACION (de acuerdo a la cadena de supervivencia)

El PCR se clasifica en: Paro Cardiorrespiratorio Intrahospitalario (PCIH) y el Paro
Cardiorrespiratorio Extrahospitalario (PCEH), de acuerdo a su etiologia, procesos y el
desenlace (2) (ver imagen inferior).
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Figura 14. Cadena de supervivencia intrahospitalaria y extra hospitalaria (2)

Cadenas de supervivencia de la AHA para adultos con PCIH y PCEH.
PCIH

Reconogi_miento Y Activaciéndela  pep .
prevencion respuesta de alta calidad Desfibrilacién  , diaco
tempranos a emergencias

Cuidados posparo Recuperacién

PCEH

- - = = T —— T T P e T T

Activacién de la RCP . Soporte vital | Cuidados posparo

respuesta Desfibrilacion Recuperacién

. de alta calidad
a emergencias

avanzado cadiaco

Fuente: Panchal AR, Bartos JA, Cabafas JG, Donnino MW, Drennan IR, Hirsch KG, et al. Part 3: Adult Basic and Advanced Life Support; 2020 American Heart Association
Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care. Circulation.

ra

Casi todas las enfermedades pueden concluir en un PCR si no son tratadas, en muchos
casos es dificil y en otros imposible identificar la causa de un PCR, sin embargo por sus
caracteristicas clinicas y manejos diferentes; las causas del PCR se pueden agrupar en
las siguientes:

= Paro cardiorrespiratorio de ORIGEN CARDIACO: Sindrome coronario agudo,
arritmias cardiacas, enfermedad aterosclerética, miocardiopatia isquémica, etc.

= Paro cardiorrespiratorio de ORIGEN NO CARDIACO: Falla respiratoria, sobredosis
de drogas, hemorragia intracraneal, trauma, etc.

= PCR de ORIGEN DESCONOCIDO: Algunas veces es imposible identificar la causa
(3)-

(9]
o
=
|_
<<
=
i
o
=
Q
)
=
(&)
LU
—
(92
O
|_
=
L
=
)
(&)
o
()]
Ll
o
L
(72]




6 “H” 6 “T”

Hipovolemia Neumotorax (a tension)
Hipoxia Taponamiento cardiaco
Hidrogenion (acidosis) Toxicos
Hipopotasemia/hiperpotasemia Trombosis pulmonar
Hipoglicemia Trombosis coronaria
Hipotermia Trauma

Nemotecnia: Recordar si es posible las “Hs” y las “Ts” (4).
DIAGNOSTICO

No hay tiempo para monitorizar signos vitales ni pruebas complementarias.
Nunca se debe tomar la presion en un paro cardiaco.

Es importante que el diagndstico y el tratamiento del paro cardiorrespiratorio se realicen
de manera rapida y efectiva para aumentar las posibilidades de supervivencia y reducir
las posibles complicaciones.

Paro cardiorrespiratorio extrahospitalario (reanimadores legos):
Si la victima esta:

= Inconsciente / no responde,

= No respira o respira anormalmente (gj. jadeo), o

= Los testigos pueden asumir que el paciente esta en PCR.

Paro cardiorrespiratorio intrahospitalario. (personal de salud):
Si la victima esta:

= Inconsciente / no responde,

= No respira o respira anormalmente (ej. Jadeo),

= El personal de salud debe verificar el pulso 10 segundos y si no encuentra pulso debe
asumir PCR (2).

TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

SECUENCIA DE REANIMACION

= El manejo del paciente con PCR en la sala de emergencias, se debe de realizar de
preferencia en la sala de choque, bajo manejo de un equipo de reanimacién bajo la
cabeza del especialista en emergenciologia.

= La secuencia de pasos para el manejo del PCR, debe ser inmediato e incluir una
secuencia de pasos que son conocidos como Soporte Vital Basico (SVB):
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Paso 1. Asegurar la escena.
Paso 2. Verificar respuesta.
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Paso 3. Activar el sistema de emergencias:

- PCEH. Llamar al numero local de emergencias (ej. “llamar al 165/160, numero de
emergencias”).

- PCIH. Activar al equipo de reanimacion (ej. “activar cddigo azul”) y equipo de respuesta
rapida hospitalaria.

Paso 4. Verificar respiracion y pulso:

- PCEH. Verificar respiracion e iniciar RCCP.

- PCIH. Verificar respiracion, pulso (no mas de 10 s) e iniciar RCCP

Paso 5. Utilizar el Desfibrilador Externo Automatico (DEA) / Desfibrilador apenas
disponible.

Figura 15. Algoritmo de medidas generales PCR

Confirmar la seguridad de la escena

v

La victima no responde.
Pedir ayuda en voz muy alta a las personas
que se encuentran cerca.
Activar el sistema de respuesta a emergencias a

través de un dispositivo mévil (si corresponde). Proporcionar ventilacion de
Obtener un DEA y equipo para emergencias rescate: | ventilacion cada
(o enviar a otra persona para que lo traiga). 5-6 segundos, o unas
10-12 ventilaciones por minuto.
- Activar el sistema de respuesta
a emergencias (si ni se ha hecho
. Hay pulso antes) al cabo de 2 minutos.
Respiracion - ——
normal, hay c b i la victi pero no - Continuar con la ventilacién de
Controlar hast puls::) S RSLSEL e ) wlc —_— respira con rescate; comprobar el pulso cada
on ITO a0 E:S = iad a?l? =R E= ) b normalidad 2 minutos aproximadamente.
N Aegu;n s — Ja; = I OqL:ea,y g kel —_— Si no hay pulso, iniciar la RPC
reanimadores el pulso (al mismo tiempo) (ir al recuadro “RCP”)
de emergencias iSe detecta pulso con certeza

Si se sospecha la presencia

de sobredosis de opidcidos,

administrar naloxona si esta
disponible siguiendo el protocolo.

al cabo de 10 segundos?

Si respiracion
o solo jadea/
boquea; sin pulso En este punto, en todos los escenarios, se
activa el sistema de respuesta a emergencias
o la asistencia y se busca un DEA y equipo de
* emergencias o se pide a alguien que lo traiga.

Entrenamiento en
Iniciar ciclos de 30 compresiones
y 2 ventilaciones.
Utilizar el DEA tan pronto como esté disponible.

v

‘ Llega el DEA ]

.

Comprobar el ritmo.
¢El ritmo es desfibrilable?

<
Si, es No, no es
desfribrilable \ desfribrilable

»
»

Administrar | descarga. Reanudar la RCP de Reanudar la RPC de inmediato durante
inmediato durante aproximadamente 2 minutos aproximadamente 2 minutos (hasta que
(hasta que lo indique el DEA par permitir lo indique el DEA para permitir |a
la comprobacién del ritmo). Continuar hasta que comprobacion del ritmo). Continuar hasta

le sustituyan los profesionales de soporte vital que le sustituyan los profesionales
avanzando o la victima comience a moverse. de soporte vital avanzado o la victima

comience a moverse.

Fuente: Interim Guidance to Health Care Providers for Basic and Advanced Cardiac Life Support in Adults, Children, and Neonates With Suspected or Confirmed COVID-19: From
the Emergency Cardiovascular Care Committee and Get With The Guidelines-Resuscitation Adult and Pediatric Task Forces of the American Heart Association in Collaboration
With the American Academy of Pediatrics, American Association for Respiratory Care, the Society of Critical Care Anesthesiologists, and American Society of Anesthesiologists.
Circ Cardiovasc Qual Outcomes;2022.



MEDIDAS POR NIVELES DE ATENCION

PRIMER NIVEL SEGUNDO NIVEL TERCER NIVEL
Manejo con medidas generales Manejo con medidas Manejo con medidas
(SVB) y Soporte vital generales (SVB), y Soporte generales (SVB), y
Avanzado (SVA i es factible), Vital Avanzado (SVA), hasta  Soporte Vital Avanzado
hasta el retorno a la circulacion el retorno a circulacion y (SVA), hasta el retorno
y referencia a tercer nivel. referencia a tercer nivel. a circulacion e ingreso a

Ingresar a UCI en caso de UCI.

contar con esta unidad.

MANEJO DE LA ViA AEREA (Primer, Segundo y Tercer Nivel)

Utilizar la maniobra frente-menton para abrir la via aérea (ver figura).

Si hay sospecha de lesion de columna cervical se utiliza la maniobra de traccion
mandibular. (ver figura).

Es razonable utilizar dispositivos (ej. canula orofaringea o canula nasofaringea) para
facilitar la ventilacion.

En presencia de sospecha de fractura de base de craneo o coagulopatia severa, se
prefiere utilizar la via oral que la nasal para los dispositivos.

No se recomienda la presion cricoidea (5).

Figura 16. Maniobras frente-menton y traccién mandibular

Fi

Maniobra frente-mentén Maniobra traccién mandibular

uente: https://eifeoidetam.wordpress.com/2016/05/14/maniobra-traccion-mandibular/

COMPRESIONES TORACICAS EFECTIVAS (Primer, Segundo y Tercer Nivel)

= Al proporcionar compresiones toracicas, el reanimador debe colocar el talon de una

mano en el centro (medio) del pecho de la victima (la mitad inferior del esternon)
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y el talén de la otra mano encima de la primera de modo que las manos queden
superpuestas.

Es preferible realizar la RCCP sobre una superficie firme en la posicion del paciente en
supino.

Si el paciente se encuentra en posicion prono, por alguna condicion patolégica (ej.
Posicion prono en pacientes con COVID19), se puede realizar la RCCP en posicién
prono (6).

Las interrupciones de las compresiones para verificar ritmo, intubar, checar pulso y/o
desfibrilar no debe ser mas de 10 s (lo mas corta posible).

Cuando hay 2 o0 mas reanimadores disponibles, es razonable cambiar de compresores
toracicos aproximadamente cada 2 min (o después de unos 5 ciclos de compresiones
y ventilacion en una proporcién de 30 compresiones toracicas :2 ventilaciones) para
evitar que disminuya la calidad de las compresiones.

Es razonable reanudar inmediatamente las compresiones toracicas después de
administrar una descarga para adultos con paro cardiaco en cualquier entorno.

Para adultos con PCR que reciben RCCCP sin dispositivo avanzado para la via aérea,
es razonable pausar las compresiones para administrar 2 respiraciones, cada una de
1s.

Durante la RCCP manual, los reanimadores deben realizar compresiones toracicas
a una profundidad de al menos 2 pulgadas o 5 cm para un adulto promedio y evitar
compresiones toracicas demasiado profundas (mas de 2,4 pulgadas o 6 cm).

En victimas adultas de paro cardiaco, es razonable que los reanimadores realicen
compresiones toracicas a una velocidad de 100 a 120/min.

Puede ser beneficioso para los reanimadores evitar apoyarse en el térax entre las
compresiones para permitir el retroceso completo de la pared toracica en adultos con
paro cardiaco.

Puede ser razonable utilizar dispositivos de retroalimentacion audiovisual (ej. audios o
videos) durante la RCP para la optimizacion en tiempo real del rendimiento de la RCP.

(7)

VENTILACION

Para adultos en paro cardiaco que reciben ventilacion, son razonables volumenes
corrientes de aproximadamente 500 a 600 ml, o suficientes para producir un aumento
visible de la cavidad toracica.

En pacientes sin dispositivo avanzado para la via aérea, es razonable administrar
respiraciones por la boca (con un dispositivo de bloqueo o filtro) o usando ventilacion
con bolsa y mascarilla.

Los reanimadores deben evitar la ventilacién excesiva (demasiadas respiraciones o un
volumen demasiado grande) durante la RCCP.

Antes de la colocacion de una via aérea avanzada (via aérea supraglética o tubo



traqueal), es razonable que los proveedores de atencion meédica realicen RCCP con
ciclos de 30 compresiones y 2 respiraciones.

Si se coloca un dispositivo avanzado para la via aérea, puede ser razonable que el
proveedor administre 1 respiracion cada 6 s (10 respiraciones/min) mientras se realizan
compresiones toracicas continuas.

Puede ser razonable usar inicialmente compresiones toracicas minimamente
interrumpidas (es decir, ventilacion retardada) para PCEH desfibrilable presenciado
como parte de un paquete de atencion.

DESFIBRILACION

En base a su mayor éxito en la terminacion de arritmias, los desfibriladores que utilizan
formas de onda bifasicas son preferibles a los desfibriladores monofasicos para el
tratamiento de taquiarritmias.

Es razonable preferir una estrategia de choque unico a los shocks apilados para la
desfibrilacion en el contexto de un paro cardiaco no controlado.

Sino se conoce la energia de descarga recomendada por el fabricante, se debe aplicar
la energia del desfibrilador mas alta.

Es razonable colocar palas o electrodos de desfibrilacién sobre el térax expuesto en
una posicion anterolateral o anteroposterior, y usar un diametro de electrodo de pala o
electrodo de mas de 8 cm en adultos.

Se recomienda el inicio de RCCP, posterior a una descarga eléctrica.

La desfibrilacion inmediata es razonable para la FV/TVP de corta duracion observada
o monitoreada por el proveedor cuando ya se ha aplicado un desfibrilador o esta
disponible de inmediato.

ACCESO VASCULAR

Es razonable que los proveedores intenten primero establecer un acceso intravenoso
para la administracion de medicamentos en caso de paro cardiaco.

Se puede considerar el acceso interéseo si los intentos de acceso intravenoso no
tienen éxito o no son factibles.

En proveedores debidamente capacitados, se puede considerar el acceso venoso
central si los intentos de establecer un acceso intravenoso o intradseo no tienen éxito
0 no son factibles.

Se puede considerar la administracion de farmacos endotraqueales cuando no se
disponga de otras vias de acceso.

MEDICAMENTOS VASOPRESORES

Se recomienda administrar epinefrina en pacientes con PCR.

Segun los protocolos utilizados en los ensayos clinicos, es razonable administrar 1 mg
de epinefrina cada 3 a 5 min en caso de paro cardiaco.
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Con respecto al momento, para un paro cardiaco con un ritmo no desfibrilable, es
razonable administrar epinefrina tan pronto como sea posible.

Con respecto al tiempo, para un paro cardiaco con un ritmo desfibrilable, puede ser
razonable administrar epinefrina después de que hayan fallado los intentos iniciales de
desfibrilacién.

No se recomienda el uso rutinario de epinefrina en dosis altas en caso de paro cardiaco.

MEDICAMENTOS NO VASOPRESORES

Amiodarona o lidocaina puede ser considerado en pacientes con FV/TVSP que no
responden a la desfibrilacion.

En pacientes con PCEH, el uso de corticoides durante la RCP tiene beneficio incierto.
La administracioén rutinaria de calcio para el tratamiento del PCR, no esta recomendado.
La administracion rutinaria de bicarbonato de sodio no esta recomendado en el PCR.

El uso rutinario de magnesio no esta recomendado en el PCR.

ADJUNTOS DE LA RCP

Si esta presente un ecografista experimentado y el uso de la ecografia no interfiere
con el protocolo estandar de tratamiento del paro cardiaco, se puede considerar la
ecografia como complemento de la evaluacion estandar del paciente, aunque su
utilidad no ha sido bien establecida.

Cuando se dispone de oxigeno suplementario, puede ser razonable utilizar la
concentracion de oxigeno inspirado maxima factible durante la RCP.

Se puede usar un aumento abrupto en el CO2 al final de la espiracién para detectar
retorno a la circulacién espontanea (RCE) durante las compresiones o cuando una
verificacion del ritmo revela un ritmo organizado.

La medicacion rutinaria de gases arteriales no tiene un valor claro en el RCP.

La monitorizacion de la presion arterial mediante una via arterial se puede utilizar para
detectar RCE durante las compresiones toracicas o cuando una comprobacién del
ritmo revela un ritmo organizado.

TERMINACION DE LA RCP

En pacientes intubados, la falla en lograr un CO2 al final de la espiracion de mas de 10
mmHg por capnografia de forma de onda después de 20 min de reanimacién puede
considerarse como un componente de un enfoque multimodal para decidir cuando
finalizar los esfuerzos de reanimacion, pero no debe usarse de forma aislada.

No sugerimos el uso de ecografias en la RCP para el prondstico durante la RCP.

En pacientes no intubados, un valor de corte especifico de CO2 al final de la espiracion
en cualquier momento durante la RCP no debe usarse como indicacion para finalizar
los esfuerzos de reanimacion.



Figura 17. Algoritmo de RCP (Medidas especificas).

la RPC

Inicie
+ Administre oxigeno
= Conecte el monitor/desfibrilador

Si

FVITV sin pulso

PN v
Descarga
d

2 min de RCP
- Obtenga acceso IV/IO

!

(El ritmo es
desfibrilable?

v

° ’ Descarga
v

2 min de RCP

+ Administre adrenalina cada 3 a 5 min.

+ Considerar la posibilidad de usar un
dispositivo para el manejo avanzado
para la via aérea y capnografia

v

{El ritmo es No
ekl —_—)
desfibrilable?

—> —>

Si
o ’ Descarga

2 min de RCP

T

;El ritmo es No

o ﬁ desfibrilable?

oAsistc:lizu‘AESP

3 Adrenalina lo
+ antes posible

2 min de RCP

= Obtenga acceso IV/IO

+ Administre adrenalina cada 3 a 5 min.

+ Considerar |la posibilidad de usar un
dispositivo para el manejo avanzado para
la via aérea y capnografia

'

{El ritmo es Si
desfibrilable?

A 4

2 min de RCP
» Trate las causas reversibles

v

No {El ritmo es Si

+ Administre amiodarona o

’ desfibrilable? )
y

lidocaina.
+ Trate las causas reversibles

Si no existen signos de retorno
de la circulacion espontanea

Yaya al
punto507

(RCE), vaya al punto 10 u 11.
+ Siexiste RCE, ir a Cuidados
posparo cardiaco
» Considere si es apropiado
continuar con la reanimacion

2020 American Heart Association

Fuente: American Heart Association; 2020.

Calidad de la RCP

= Comprima fuerte (al menos 5 cm (2
pulgadas) v rapido (a entre 100y 120
c.p.m.) y permita una expansion toracica
completa,

. Minimice las interrupciones entre
compresiones.

»  Evite una ventilacién excesiva

+  Cambie de compresor cada 2 minutos, o
antes si esta cansado

. Si no hay un dispositivo de manejo
avanzado de |a via aérea, considere una
relacion de compresion - venntilacion
debe serde 30:2

. Capnografia cuantitativa

«  SilaPETCO, es baja 0 estd en
disminucian, vuelva a evaluar la
calidad de laRPC

Energia de descarga para
desfibrilacién

+  Bifasica: recomendacién del fabricante
(por ejemplo, dosis inicial de 120 a 200 J);
si se desconoce, use el valor maximo
disponible. La segunda descarga y las
posteriores deben ser equivalentes, y
puede considerarse la administracion de
valores superiores.

+  Monofésica: 360 J.

Retorno de la circulacién
espontanea (RCE)

. Pulso y presién arterial

. Aumento repentino y sostenido de la
PETCOZ (normalmente de = 40 mm Hg).

+  Ondas espontaneas de presion arterial
con monitoreo intraarterial

Causas reversibles

. Dosis IV/IO de adrenalina: 1 mg cada 3 a
5 minutos
Dosis VIO de amiodarona: Primera
dosis: bolo de 300 mg. Segunda dosis:
150 mg

[}

Dosis IV/IO de lidocaina: Primera dosis:
De 1a1,5mglkg

Segunda dosis: De 0,5 a 0,75 mg/kg.

Manejo avanzado de la via aérea

Intubacion endotraqueal o dispositivo
supragiético para el manejo avanzado de
la via aérea.

Capnomeria o capnografia para confirmar
y monitorizar la colocacion del tubo ET.

+  Unavez llevado a cabo el manejo
avanzado de |a via aérea, realice 1
ventilacion cada 6 segundos (10
ventilaciones por minuto) con
compresiones tordcicas continuas.

Retorno de la circulacién
espontanea (RCE)

+  Pulsoy presion arterial

. aumento repentino y sostenido de la
PETCO, (normalmente de =40 mm Hg).

«  Ondas espontaneas de presién arterial
con monitareo intraarterial

Causas reversibles

Hipovolemia

Hipoxia

Hidrogenién (acidosis)
Hipo-/hiperpotasemia
Hipotermia

Tension, neumotdrax
Taponamiento cardiaco
Toxinas

Trombosis pulmonar
Trombosis coronaria
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Primer nivel, todo paciente No aplica. Cuando se resuelve
cuando no retorna a la la causa del PCR y se
circulacion espontanea, debe concluyd la rehabilitacion
ser derivado al hospital de cardiaca.

segundo nivel que cuente

con la Unidad de Cuidados
Intermedios.

Segundo a tercer nivel, cuando
el paciente no cuenta con la
capacidad resolutiva de la
causa de paro cardiaco.

Medidas preventivas y orientacion en servicio, familia y comunidad para prevenir el paro
cardiorrespiratorio incluyen:

= Creacion de equipos de respuesta inmediata en cada hospital para la valoracién de
pacientes criticos.

= Fortalecimiento del sistema prehospitalario.

= Capacitacion continua del personal de salud.

= Capacitacion a la comunidad en RCP “reanimadores LEGO”.

= Reforzar la medicina preventiva en servicio de medicina general y medicina familiar.

= Acceso a servicios de emergencia: Asegurar que la comunidad tenga acceso rapido a
servicios de emergencia meédica, como ambulancias y atencidén hospitalaria, para una
respuesta inmediata ante un paro cardiorrespiratorio.
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POLITRAUMATISMO

CIE-10
TO7: Traumatismos multiples, no especificados
Excluye: traumatismo SAI (T14.9)

DEFINICION

Trauma: La OMS la define como lesion corporal a nivel organico, intencional o no
intencional, resultante de una exposicion aguda infringida a cantidades de energia que
sobrepasan el umbral de tolerancia fisioldgica (1).

Politrauma: Es la coexistencia de lesiones traumaticas multiples (mas de dos 6rganos
comprometidos) producidas por un mismo accidente, que involucra varias regiones del
organismo y que ocasionan riesgo vital para el paciente

CLASIFICACION

Por su severidad: Se recomienda la utilizacion de la escala de Trauma Score Revisado E@
(2), sila puntuacion total es igual o inferior a 11 considerado un trauma severo y debe ser g
trasladado a un hospital de trauma (Tabla inferior). L
= Trauma leve. %
= Trauma severo (referencia a hospital de trauma). i
Tabla 56. Trauma Score §
L

Variable Score Puntuacién %

13-15 4 L

g 9-12 3 <
Puntuacion total de la Escala de 6-8 5 S
Coma de Glasgow 4.5 y =
3 0 %’

>89 4 o

_ =

Presion arterial sistolica 76-89 3 =
1-49 1 a

Ninguna 0 =z

10-29 4 5

Frecuencia respiratoria (por Z?g g =
minuto =
1-5 1 =

Ninguna 0 o

Fuente:. National guideline for the field triage of injured patients: Recommendations of the National Expert Panel on Field Triage, 2021. J Trauma Acute Care Surg.; 2022. (2)




Por el sistema afectado:

= Trauma craneoencefalico.
= Trauma de torax.

= Trauma de abdomen.

» Trauma de extremidades.

* Trauma espinal.

Por el mecanismo de lesion:
= Caidas.

= Heridas por arma de fuego.
» Heridas por arma punzocortante.
= Heridas por explosion.

= Accidente de transito.

ETIOLOGIA
Los principales mecanismos de lesion por movimiento (trauma) son:
Traumatismos cerrados:
= Desaceleracion frontal rapida (colisiones).
= Desaceleracion vertical rapida (caidas)..
= Transferencia de energia por objetos contundentes.
Traumatismos penetrantes:
* Proyectiles.
= Armas blancas.
= Caidas sobre objetos estaticos.
1. Traumatismos cerrados

1.1 Colisiones de vehiculos de motor:

a) Colision frontal.

b) Colision lateral.
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c) Colision posterior.
d) Colisién por vuelco.
e) Colisién rotacional
1.2Lesiones en peatones (atropellos).

1.3Caidas.




2. Traumatismos penetrantes
2.1 Lesiones por arma de fuego.
2.2 Lesiones por arma blanca.
3. Traumatismos mixtos:

3.1 Lesiones por explosion.

DIAGNOSTICO.
CRITERIOS CLINICOS

La evaluacion/diagnostico, va de la mano con la reanimacion o manejo del paciente con
trauma grave, incluye una serie de acciones a realizar, y se recomienda que se realicen
en el orden establecido (3).

La clinica depende de la magnitud de las lesiones y de los érganos afectados, cuyas
manifestaciones pueden ser las siguientes:

= Dolor. = Taquipnea. = Hematuria o anuria.
= Equimosis. = Silencio o disminucién del » En recto presencia
= Hematomas. murmullo vesicular. de sangre o

alteracion del tono
del esfinter rectal.

Enfisema subcutaneo.
Defensa en pared abdominal.

» Erosiones o heridas.
» Sangrados externos.

» Fracturas, alteracion = Alteracion del
de ejes de miembros, = Ausencia de peristalsis. llenado capilar.
deformidades. = Matidez o timpanismo, difusao = Nauseas.

= Neumotérax. localizada. = \Vomitos, palidez,

= Cianosis. = Hipovolemia inexplicable. hipotermia,

= Disnea. hipotension

(choque).
= Tiraje

Revision primaria con reanimacion simultanea:

Larevision primaria engloba el XABCDE de la atencién en trauma e identifica las amenazas
para la vida siguiendo la secuencia:

= X Control de hemorragias exanguinantes.

A Via Aérea con restriccion de movimiento de la columna cervical.

B (Breathing) respiracion y ventilacion.

C Circulacion con control de la hemorragia.

D Déficit (evaluacion del estado neurolégico).

E Exposicién / control del ambiente y temperatura.
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Anexos a la revision primaria con reanimacion:

Monitoreo electrocardiografico (Monitorizacion).
Oximetria de pulso.

Frecuencia respiratoria, gases en sangre arterial y capnografia (si se cuenta).

= Sonda vesical y sonda gastrica.

Examenes radiologicos y estudios diagnosticos (se recomienda portatil):

AP de térax (radiografia).

RX AP y LAT de columna cervical
RX de miembros afectados
Pelvis AP.

FAST, Efast.

LPD.

TAC de craneo, columna, térax, abdomen y pelvis (si se cuenta disponible).

Hemograma, plaquetas, Glicemia, Creatinina, Urea, Electrolitos, CK total, TP, VIH,
Grupo y factor.

Revision secundaria:

= Historia:

Alergias, Medicamentos, Patologia pasada, Libacion (ultima comida) y Ambiente
relacionado con la lesién.

= Examen fisico:

Cabeza.

Estructuras maxilofaciales.
Cuello y columna cervical.
Torax.

Abdomen y pelvis.

Perineo, recto y vagina.
Sistema musculo esquelético.

Sistema neuroldgico.

Pueden observarse coexistencias de lesiones:

= Coexistencia de TCE, lesiones viscerales o periféricas.

= Coexistencia de lesiones viscera les y lesiones periféricas.

= Coexistencia de dos o mas lesiones periféricas graves



TRATAMIENTO | )
MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION

Trauma leve (PRIMER NIVEL)

XABCDE.
Oxigenoterapia para mantener una saturacién de O2 > 90%.

Via periférica permeable con branula de gran calibre (Nro. 14, 16, 18) con solucién
atemperada fisioldgica 0.9% o Ringer Lactato, si requiere.

Evaluar constantemente el estado neuroldgico (Glasgow).
Exponer al paciente y evitar la hipotermia.

Reevaluar constantemente a los pacientes con Evaluacion Primaria y Secundaria
hasta estabilizacion.

Manejo del dolor.

Manejo especifico segun tipo de lesion.

Trauma severo (SEGUNDO Y TERCER NIVEL):

El manejo 6ptimo de una victima con trauma severo es en un Hospital que cuente con los
recursos para atencion de victimas de trauma (Segundo y/o Tercer Nivel).

Manejo de hemorragias exanguinantes:
Empaquetamiento y uso de torniquete.
Manejo de la via aérea:

Usar maniobras basicas de via aérea y complementos si los reflejos de la via aérea del
paciente estan presentes o si no es posible la colocacion del dispositivo supraglético.

Iniciar Secuencia de Intubacién Rapida (SIR) lo antes posible y dentro de los 45
minutos de la atencion inicial o en la escena del incidente si esta capacitado si tiene
indicaciones de intubacion orotraqueal.

Si la SIR falla, utilice las maniobras basicas para la via aérea y los complementos
y/o un dispositivo supraglético hasta que se realice una via aérea quirurgica o una
colocacion traqueal asistida.

Manejo de la via circulatoria:

Via periférica permeable con branula de gran calibre (Nro. 14, 16, 18) con solucién
atemperada fisiologica 0.9% o Ringer Lactato. O si la via periférica falla considere
acceso venoso central (realizado por emergencidlogo y/o especialista capacitado).

Manejo de hemoderivados:

Para pacientes con sangrado activo con indice que Choque mayor a 0.9. y/o Score
ABC mayor a 2 puntos. Ver Figura 18.
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1 paquete globular/1 plasma fresco congelado/ 1 concentrado plaquetario.

Uso de vasopresores en caso de hipotension: en caso de persistencia de estado de
choque objetivo de PAM (Presion Arterial Media) 60 mmHg.

Considerar uso de Gluconato de calcio.
Valoracion continua del estado neuroldgico.
Control de la temperatura®.

Considerar uso de REBOA (Resucitacién con Balén de Oclusién Adrtico), consiste
en insertar unn catéter con balén en la arteria aortica, que se infla para bloquear el
flujo sanguineo hacia la parte infero del cuerpo, ayudando a reducir la hemorragia,
aumentar la presion arterial.

Manejo del trauma de torax:

= Utilizar la evaluacion clinica para diagnosticar el neumotdérax con fines de clasificacion
o intervencion.

= Considere el uso de eFAST (evaluacion enfocada extendida con ecografia para trauma)
para aumentar la evaluacion clinica solo si un equipo de especialistas equipado con
ultrasonido esta disponible de inmediato y la transferencia posterior no se retrasara
(Todos los niveles).

= Tenga en cuenta que un eFAST negativo del térax no excluye un neumotérax (Todos
los niveles).

= Solo realice descompresion toracica en un paciente con sospecha de neumotoérax a
tension si hay inestabilidad hemodinamica o compromiso respiratorio severo (Todos
los niveles).

= Usar toracostomia abierta en lugar de descompresién con aguja si se dispone de
experiencia, seguida de un drenaje toracico a través de la toracostomia en pacientes
que respiran espontaneamente (Todos los niveles).

= Observe a los pacientes después de la descompresion toracica en busca de signos de
recurrencia del neumotorax a tension (Todos los niveles).

= En pacientes con neumotérax abierto: cubrir el neumotorax abierto con un vendaje
oclusivo simple (Primer Nivel), y observar el desarrollo de un neumotoérax a tension
(Primer Nivel).
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Realice la descompresion toracica mediante una toracostomia abierta seguida de un
drenaje toracico en pacientes con neumotérax a tension (Segundo y Tercer Nivel).




Figura 18. Manejo de la hemorragia (5)

1 APLICAR PRESION CON LAS MANOS

Posible pérdida de miembros

120 minutos

Lesién por
compresién
nervioso y
muscular
{temporal)

Dafio muscular
¥ nervioso
generalizado
(temporal)

I I I I
3 4 5 6

HORAS

Dafio tisular después de aplicacion de torniquete

STOP

THE BLEED
SAVE A LIFE

\ 7

ESCRIBIR LA
HORA

ENVOLVER ENROLLAR ASEGURAR

Fuente: Munjin DM. Management of multiple trauma patients.

= Use vendajes simples con presion directa para controlar la hemorragia externa (Todos
los niveles).

= En pacientes con traumatismos graves en las extremidades, utilice un torniquete si la
presién directa no ha logrado controlar la hemorragia potencialmente mortal (Todos los
niveles).

= Si se sospecha sangrado activo por una fractura pélvica después de un traumatismo
cerrado de alta energia (Todos los niveles): aplicar un vendaje pélvico especial o
considere una faja pélvica improvisada, pero solo si una faja hecha a medida no se
ajusta.

= Ultilizar acido tranexamico intravenoso lo antes posible en pacientes con traumatismos
mayores y hemorragia activa o sospechada (Todos los niveles).

= No use acido tranexamico intravenoso mas de 3 horas después de la lesidn pacientes
con trauma mayor a menos gue haya evidencia de hiperfibrindlisis (Todos los niveles).

Manejo del volumen de reanimacion:

= Para los pacientes con sangrado activo, use un enfoque restrictivo para la reanimacion
con volumen hasta que se logre el control temprano y definitivo del sangrado (Todos
los niveles).

= En entornos prehospitalarios, titule la reanimacién con volumen para mantener un
pulso central palpable (carotideo o femoral) (Todos los niveles).
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= En entornos hospitalarios, pase rapidamente al control de la hemorragia, titulando la
reanimacion con volumen para mantener la circulacion central hasta que se logre el
control (Segundo y Tercer Nivel).
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= Para pacientes que tienen shock hemorragico y una lesion cerebral traumatica: si el
estado dominante es el shock hemorragico, continuar con la reanimacion con volumen
restrictivo o si la lesion cerebral traumatica es la condicion dominante, use un enfoque
de reanimacion con volumen menos restrictivo para mantener la perfusion cerebral.

Manejo de fluidos en trauma:

= En entornos prehospitalarios, solo use cristaloides para reemplazar el volumen de
liquido en pacientes con sangrado activo si los componentes sanguineos no estan
disponibles (Todos los niveles).

= En entornos hospitalarios, no use cristaloides para pacientes con sangrado activo
(Todos los niveles).

= Para adultos (16 afios 0 mas) use una proporcion de 1 unidad de plasma por 1 unidad
de glébulos rojos para reemplazar el volumen de liquido (Todos los niveles).

= Para nifos (menores de 16 afos) use una proporcion de 1 parte de plasma por 1 parte
de glébulos rojos y base el volumen en el peso del nifio. (Segundo y Tercer Nivel).

= Active el protocolo propio de cada hospital para control de hemorragia, transfusion
masiva, cirugia de control de dafos y radiologia intervencionista (Segundo y Tercer
Nivel).

CRITERIOS DE CRITERIOS DE
REFERENCIA CRITERIOS DEALTA  coNTRARREFERENCIA
El trauma severo o Una vez resuelto Una vez identificada y tratada
grave es criterio de y controlada la la causa del trauma.
referencia a Tercer hemorragia en trauma.
Nivel.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

1. Educacion en seguridad: Proporcionar informacion educativa sobre medidas de
seguridad en el hogar, en lugares publicos y en la manipulacién de armas de fuego.
Esto puede incluir talleres, charlas comunitarias y material informativo.

2. Medidas de seguridad en el hogar: Asegurarse de que los hogares estén equipados

con dispositivos de seguridad adecuados, como barandas en las escaleras, pasamanos
estables, pisos antideslizantes y sistemas de seguridad para armas de fuego.

3. Uso adecuado de equipos de proteccion: Fomentar el uso de equipos de proteccion

personal, como cascos, cinturones de seguridad, protectores oculares y protectores
auditivos, segun corresponda. Esto es especialmente importante en actividades
deportivas y ocupacionales de alto riesgo.

4. Mantenimiento de la seguridad en espacios publicos: Trabajar con las autoridades

locales para garantizar que los espacios publicos, como parques y calles, estén bien
iluminados, tengan senalizacion adecuada y estén libres de obstaculos o peligros.



5. Acceso a servicios de emergencia: Asegurarse de que la comunidad tenga acceso
rapido y eficiente a servicios de emergencia, como servicios médicos de urgencia
y lineas de ayuda de emergencia. Promover el conocimiento y la difusién de estos
recursos.

6. Campanas de concienciacion: Realizar campafas de concienciacion en lacomunidad
sobre los peligros asociados con accidentes, caidas y armas, asi como los pasos a
seguir para prevenirlos. Utilizar diferentes medios de comunicacién para llegar a un
publico amplio.
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ATENCION

QUEMADURAS

CIE-10
T20: Quemadura y corrosién de la cabeza y del cuello
Incluye: Cuero cabelludo [cualquier parte]
Labios
Nariz (tabique)
Oido [cualquier parte]
Ojo con otras partes de la cara, cabeza y cuello
Sien (region)
Excluye: quemadura y corrosion (de):
* Boca y faringe (T28.0)
* Limitada a los ojos y sus anexos (T26.-)

DEFINICION

Una quemadura es una lesion a la piel u otro tejido organico causada principalmente por el
calor o la radiacion, la radioactividad, la electricidad, la friccion o el contacto con productos
quimicos. Su gravedad esta en relacion con la extension en superficie, profundidad y
localizacion del dafo producido.

CLASIFICACION

SEGUN LA PROFUNDIDAD O SEVERIDAD:

La ABA (American Burns Association) clasifica a las quemaduras térmicas en:
= Superficial (Primer grado):

Se caracteriza por ser una quemadura seca, roja, palidece facilmente, a veces doloroso.
Ejemplo: Quemadura de sol.

NO se calcula el area total de superficie quemada (ATSQ).

= Espesor parcial superficial (Segundo grado superficial):

Es una quemadura humeda, roja, que palidece, ampollas, muy doloroso.

Se calcula el area total de superficie quemada (ATSQ).

= Espesor parcial profundo (Segundo grado profundo):

Es una quemadura mas seca, mas palida, menos palidez, menos dolor.

Se calcula el area total de superficie quemada (ATSQ).

= De espesor total (Tercer grado):

Textura seca y coriacea, color variable (blanco, marrén, negro), pérdida de la sensacion
de pinchazo.



Figura 19. Calculo del area total de superficie quemada (ATSQ) (2)

De espesor superficial
(primer grado)

Quemadura
- Roja
-Tibia

- Doloroda

De espesor parcial
(segundo grado)

v

- Forma ampollas
7/
- Dolorosa
- Lecho brillante de la herida

De espesor completo
(tercer grado)

- Correosa

- De blanca a carbonizada

- Tejido muerto

- Las victimas presentaran dolor en las
zonas afectadas adyacentes a la
quemadura de espesor completo.

Fuente: Extraido de: Profundidad de la quemadura, ATLS Soporte Vital Avanzado en Trauma. Manual del Curso para Estudiantes. Decima edicion. Vol. 1. Estados Unidos de
America: American College of Surgeons, Committee on Trauma; 2018.

SEGUN LA EXTENSION (ATSQ = Area Total Superficie Quemada):
= Laregla de los nueve (ver figura 20):

Es una guia practica para determinar la extension de la quemadura usando un calculo
basado en areas de quemadura de espesor parcial o total.

= Método palmar (ver figura 20):

= La superficie palmar (incluyendo los dedos) de la mano del paciente representa
aproximadamente 1% de su superficie corporal (3).
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Figura 20. Regla de los nueve y método palmar

Fuente: Advanced Burn Life Support Course Provider Manual 2018.

ETIOLOGIA

Quemaduras térmicas: Las quemaduras térmicas pueden ser consecuencia de la
aplicacién de cualquier fuente externa de calor (llamas, liquidos, objetos sélidos o
gases calientes).

Quemaduras por radiacion: Por lo general, las quemaduras por radiaciéon son
consecuenciade unaexposicion prolongada alaradiacién ultravioleta solar (quemaduras
solares), pero pueden ser a causa de una exposicion prolongada o intensa a otras
fuentes de radiacion ultravioleta (p. ej., camas solares) o a fuentes de rayos X u otras
radiaciones no solares.

Quemaduras quimicas: Las quemaduras quimicas se producen por acidos fuertes,
alcalis fuertes (p. €j., lejia o cemento), fenoles, cresoles, gas mostaza o fosforo.

Quemaduras eléctricas: Las quemaduras eléctricas son el resultado de la generacion
de calor y la electroporacion de las membranas celulares asociadas con las corrientes
masivas de electrones (2).

DIAGNOSTICO

La evaluacién inicial del paciente quemado es idéntica a la de otros traumatismos:
reconozca y trate primero las lesiones que amenazan la vida o las extremidades. Muchos
pacientes con quemaduras también tienen trauma asociado. Las prioridades inmediatas



estan delineadas en la Norma de atencién clinica al paciente poli traumatizado (ver
capitulo Poli trauma).

CRITERIOS CLIiNICOS

Los criterios clinicos para evaluar la gravedad de una quemadura son la profundidad y la
superficie corporal afectada.

= Se debe identificar la profundidad de la quemadura (superficial, espesor parcial y
espesor total).

= También se debe calcular el Area Total de Superficie Quemada (ATSQ) en quemaduras
de espesor parcial y profunda).

La clinica que se evidencia en pacientes con quemaduras, dependiendo de la gravedad,
son:

= Antecedente de contacto con algun agente lesivo.
= Dolor o analgesia.
= Lesiones dérmicas de diversa extension y profundidad.
= Eritema rosado a rojo intenso.
=  Ampollas.
= Escaras de coloracion blanco-nacarada hasta negra (carbonizacion).
= Pérdida de sustancia por destruccion de los tejidos.
EXAMENES COMPLEMENTARIOS
Estudios iniciales de laboratorio:
Siempre es necesario tener los siguientes estudios a la llegada del paciente:
= Hematocrito.
= Electrolitos.
= Uremia.
= QOrina completa.
= Radiografia de torax (F y P).
= Analisis especiales:
- Glucemia.
- Gases arteriales.

- Electrocardiograma. (Obligatorio en lesiones por electricidad).
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- Carboxihemoglobina. (Intoxicacién por CO).




TRATAMIENTO
MEDIDAS GENERALES

La evaluacion primaria consiste en:

= Apertura de la via aérea con proteccidn de la columna cervical.

= Buena respiracion y ventilacion.

= Circulacién y Estado Cardiaco con control de hemorragias.

= Evaluacion de Discapacidad, Déficit neuroldgico y deformidad grave.

= Exposicion y control ambiental (desnudar completamente al paciente, examinar las
lesiones asociadas y mantener un ambiente calido).

A. Via aérea con control de columna cervical (Todos los niveles):
Se debe evaluar inmediatamente:

= Expansion toracica.

*= Movilidad de la mandibula.

= Comprobar que la via aérea superior este libre.

= Auscultar los campos pulmonares vy verificar los ruidos.

= \erificar la frecuencia respiratoria.

= Estabilizar la columna cervical, antes de realizar cualquier movimiento de flexion y/o
extension.

B. Buena Ventilacion (Todos los niveles):
= Comenzar con oxigeno de alto flujo, 15 litros al 100% usando mascara abierta.

= Sila quemadura es profunda en forma circunferencial en el torax, requiere escarotomia
inmediata para mejorar la expansion toracica.

C. Circulacion (Todos los niveles):

= Evaluar el color de la piel; sensibilidad; estado de conciencia; pulsos periféricos y
relleno capilar, tanto en miembros superiores como en los inferiores.

= En caso de quemaduras circunferenciales profundas se requieren escarotomia a la
brevedad (antes de las 3 horas).
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» |nserte un catéter intravenoso de gran calibre (a través de la piel no quemada, si
es posible). Las quemaduras superiores al 20% deben tener 2 catéteres venosos
permanentes de gran calibre, especialmente durante el transporte.

» Enlos entornos prehospitalarios y hospitalarios tempranos, antes de calcular el area de
superficie corporal total (ASTQ) quemada, las tasas iniciales de liquidos para pacientes
con quemaduras visiblemente grandes se basan en la edad del paciente:

5 afos y menores: 125 ml Ringer lactato (LR) por hora.




6-13 anos: 250 ml LR por hora.

A partir de 14 afos: 500 ml LR por hora.
D. Discapacidad, déficit neurolégico y deformidad grave (Todos los niveles):
= El paciente quemado esté inicialmente alerta y orientado.

= Si no es as/ hay que pensar en una lesién asociada; drogadiccion; hipoxia y en
alteraciones neurologicas preexistentes. Determinar el grado de conciencia con el
siguiente test:

Alerta.
Respuesta a estimuld Verbal.

Respuesta sélo a estimulo doloroso (Pain).

No respuesta (Inconsciente).
E. Exposicion (Todos los niveles):

Hay que quitar al paciente todas sus ropas y alhajas. Las ropas adheridas a la piel no es
necesario retirarlas.

Cuadro 8. Porcentaje de superficie corporal total quemada

EDAD EN % de SUPERFICIE CORPORAL TOTAL QUEMADA
ANOS 0-9% 10-19% 20-29% 30-39% 40-49% 50-59% 60-69% 70-79% 80-89% =90%

0-1.9
2-4
5-19
20-29
30-39
40-49
50-59
60-69
>70

Fuente. Advanced Burn Life Support Course. PROVIDER MANUAL; 2018 UPDATE - American Burn Association.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL:

= Retirar toda la ropa y la joyeria del paciente, una vez realizado la exposicion recuerde
cubrir al paciente para evitar perdida de calor. La hipotermia puede empeorar el cuadro.

= Simultaneamente, canalice una via endovenosa y administre analgésicos
antiinflamatorios para control del dolor si se requiere.
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En caso de observar ropa pegada al cuerpo por la quemadura, retirar cortando la
misma lo mas que se pueda alrededor.

Se procede a un riego continuo con agua tibia durante 20 a 30 minutos sobre la zona
afectada.

Si la referencia a un centro de mayor nivel de atencién o a un centro de quemados esta
retrasado, se procede al debridamiento de los bordes de la zona afectada.

Sulfadiazina de plata para quemaduras de espesor total y bacitracina para quemaduras
de espesor parcial.

EVALUACION SECUNDARIA (SEGUNDO Y TERCER NIVEL)

Desde la cabeza a los pies para determinar si existe lesion asociada. La quemadura es
la lesion mas facilmente visible. No olvidar fracturas, luxaciones, grandes hematomas
que pueden formarse por ruptura arterial.

Si fuera posible se debe obtener tanto del interrogatorio como del examen fisico lo
siguiente:

- Circunstancias del accidente.

- Causa de las quemaduras.

- Si fue en ambiente cerrado.

- Si hay posibilidad de inhalacién de humo.

- Si hubo quimicos presentes. Si existe trauma asociado.
Historia clinica.

Enfermedades preexistentes o asociadas (diabetes, hipertension o alteraciones
renales).

Medicacion recibida, tabaquismo, drogadiccion, alergias.
Inmunizacién antitetanica.

Manejo inicial (SEGUNDO Y TERCER NIVEL)

Detener el proceso de produccion de la quemadura dependiendo del tipo, extension de
la lesion y del tiempo del transporte. Las siguientes medidas seran tomadas en el lugar
del accidente o en la recepcion en el shock room:

Retirar las ropas de las zonas afectadas; alejar todas las areas comprometidas del
contacto con el quimico o alejarlo de la fuente de calor o del contacto en caso de
quemadura por electricidad.

Retirar anillos, relojes u otras alhajas de los miembros afectados para evitar el efecto
torniquete que produce el edema.

Precauciones universales (SEGUNDO Y TERCER NIVEL)

Todos los miembros del equipo evaluador deben estar protegidos para no contaminarse
con las secreciones producidas en el paciente quemado.



Manejo de la via aérea (SEGUNDO Y TERCER NIVEL)

Administrar oxigeno.
Estar preparado para aspirar y mantener el soporte ventilatorio.

Dar oxigeno al 100% a todo paciente con quemaduras profundas de mas del 20% de
la superficie corporal.

Estar preparado para la intubaciéon endotraqueal temprana para asi evitar una
traqueostomia. Cuando este indicado y no contraindicado por la urgencia de mantener
la via aérea permeable; la integridad de la columna cervical, se debe constatar con una
radiografia de perfil, antes de la intubacion.

Manejo circulatorio

Lo antes posible el paciente debe ser evaluado en su peso y extension del area
quemada para establecer una formula. En el lugar del accidente se debe colocar la via
venosa periférica si el traslado dura mas de 30 minutos.

Administrar Ringer Lactato intravenoso, con canula periférica gruesa, si es posible
en zona no quemada. En caso contrario, podra colocarse en cualquier zona. Una
férmula de hidratacion util para las primeras horas es de 2 ml de Ringer Lactato por
peso corporal por cada 1% de la superficie corporal quemada, en las primeras 8 horas
administrar la mitad de lo calculado para las primeras 24 horas. El 25% restante en las
siguientes 8 horas y el otro 25% en las ultimas 8 horas. “No se debe administrar en
litros mas del 10% del peso del paciente en 24 horas”.

Monitorear los signos vitales cada hora, durante las primeras 24 horas:

- Diuresis: de 50 a 100 ml/hora.

- Frecuencia respiratoria.

- Frecuencia del pulso.

- Colocacién de sonda nasogastrica: a todo paciente que pueda sospecharse leo.
- Colocacion de sonda vesical: necesaria para verificar la diuresis horaria.

Calmar el dolor: La morfina por via intravenosa es lo recomendable. No administrar por
via intramuscular, ni subcutanea, ya que no actua porque el liquido extracelular esta
aumentado.

Verificar la circulacién distal de los miembros en forma regular. En quemaduras
profundas circunferenciales, el edema del tejido sano por debajo de la escara, va
gradualmente disminuyendo el retorno venoso. Si este, llega hasta el punto en que
comienza a disminuir el flujo arterial, la isquemia y la necrosis aumentan. “Debe
realizarse escarotomia o fasciotomia”.

Suministrar apoyo emocional: un psicélogo es necesario en el equipo desde la llegada
del paciente, tanto para la victima como para el grupo familiar.
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Manejo de situaciones de suicidio: tener en cuenta las situaciones de autoagresion. El
paciente suele estar lucido y muchas veces al ver que ha fallado en su intento, niega
la situacion. Algunos puntos muy importantes, a considerar para el manejo del suicidio
son:

Recientes problemas familiares, conyugales, econémicos o de salud.
- Expresiones de desesperanza.

- Antecedentes de drogadiccion.

- Alcoholismo o problemas.

- Antecedentes emocionales.

- Antecedentes psiquiatricos.

Es necesaria la presencia de un psicélogo y de un psiquiatra.

Procedimientos especiales para quemaduras especificas

Quemaduras térmicas:

Cubrir las zonas afectadas con una sabana seca y limpia. De esta manera, se protegen
las quemaduras intermedias de las corrientes de aire que causan dolor.

El hielo no se debe aplicar en forma directa sobre la lesién, porque profundiza la
quemadura. El agua fria sélo se aplica en quemaduras de poca extension, si se aplica
en superficies mayores al 10% se corre el riesgo de producir hipotermia.

Quemaduras por electricidad:

La corriente eléctrica de alto voltaje en su paso por el cuerpo produce dafnos internos.
Puede producir tanto la de bajo como alto voltaje, alteraciones cardiacas (disrritmias).

Un monitoreo cardiaco continuo debe efectuarse por lo menos las primeras 24 horas
pos descarga.

Si bien la lesion de entrada y de salida puede ser pequeia, la lesién interna puede ser
mayor.

Quemaduras por quimicos:

El agente quimico debe eliminarse lo antes posible con importante cantidad de agua,
si es en polvo debe cepillarse y luego lavarse con abundante agua.

Retirar todas las ropas que tengan el quimico.

Las lesiones en los ojos se tratan con irrigacion permanente con solucion fisioldgica
estéril.



CRITERIOS DE CRITERIOS CRITERIOS DE

REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA
Ver tabla inferior. Paciente asintomatico. Ausencia de
Quemaduras cicatrizadas, en lo complicaciones.
posible sin secuelas. Control por consultorio
Buena tolerancia oral. después de una semana de
Transito intestinal adecuado. alta.

Diuresis espontanea.
Ausencia de complicaciones.

Criterios de referencia:

= En situaciones donde las quemaduras son de 1er o 2do grado superficial y
comprometen menos del 10% de la superficie corporal quemada, el manejo deberia
limitarse a la atencion dentro de los centros de primer nivel.

= Si los pacientes sufren quemaduras entre el 10 y 20% de superficie corporal
quemada, es posible que el manejo clinico deba realizarse en centros de segundo
nivel.

» Los pacientes con quemaduras de segundo grado profundo y tercer grado segun
ABA, con compromiso de mas de 20% de superficie corporal quemada, deben ser
referidos a centros de atencion de paciente gran quemado idealmente, o a centros
de tercer nivel de atencion.

Recuerde, el manejo del paciente quemado debe personalizarse, no todas las quemaduras
son iguales y no todos los pacientes son iguales.

Tabla 57. Consideraciones de transferencia y recomendaciones

Consulta inmediata con consideracion de Recomendacioén de
transferencia consulta
Quemaduras de espesor completo. Quemaduras de espesor
Espesor parcial 210% ASTQ. parcial <10% ASTQ.
Cualquier quemadura profunda de espesor Todas las quemaduras
parcial o total que involucre la cara, las potencialmente profundas
Quemaduras Manos los genitales, los pies, el perineo 0 de cualquier tamafo

cualquier articulacion.

Pacientes con quemaduras y otras
comorbilidades.

Pacientes con lesiones traumaticas
concomitantes.

Dolor mal controlado.

Todos los pacientes con sospecha de lesion Pacientes con signos de

por inhalacién posible inhalacién, como
quemaduras en la cara,
vello facial chamuscado o
exposicion al humo

Térmicas

Lesion por
inhalacion
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Todas las quemaduras pediatricas pueden
beneficiarse de la remision al centro de

Pediatria guemados debido al dolor, las necesidades
(s14 anos o de cambio de vendajes, la rehabilitacion,
<30 kg) las necesidades del paciente/cuidador o un

traumatismo no accidental

Lesiones Todas las lesiones quimicas
Quimicas
Todas las lesiones eléctricas de alto voltaje Las lesiones eléctricas
(=1000 V). de bajo voltaje (<1,000
Lesiones por rayos V) deben recibir consulta
) y consideracion para
Lesiones el seguimiento en un
Eléctricas centro de quemados para

detectar el inicio tardio
de los sintomas y los
problemas de vision.

Fuente: American Burn Association; 2022. Guidelines for Burn Patient Referral.

MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

1.

Educacion sobre seguridad: Proporcionar informacién adecuada sobre seguridad en
el hogar y en la comunidad es fundamental. Esto incluye ensefiar a los miembros de
la familia y a la comunidad sobre los riesgos de las quemaduras, como prevenirlas y
cdémo actuar en caso de una quemadura.

. Supervision de ninos: Los nifios pequefios deben ser supervisados de cerca en todo

momento, especialmente en areas de la casa donde existan riesgos de quemaduras,
como la cocina. Mantenga a los nifios alejados de fuentes de calor, como estufas,
hornos, planchas y calentadores.

. Prevencién en la cocina: Nunca deje las ollas y sartenes sin supervisién en la cocina

mientras se cocinan los alimentos. Asegurese de que los mangos de los utensilios
de cocina estén hacia adentro para evitar que los nifios los alcancen y los volteen
accidentalmente.

Uso seguro de liquidos calientes: Al manipular liquidos calientes, como agua
hirviendo, café o té, asegurese de tener recipientes con asas seguras y tapas bien
ajustadas. Evite cargar recipientes calientes cerca de los nifios y siempre coléquelos
fuera de su alcance.

. Instalacion de dispositivos de seguridad: Instale protectores de enchufes en todas

las tomas de corriente para evitar que los nifios pequenos introduzcan objetos en ellas.
Ademas, coloque protectores en los bordes afilados de las mesas y en las estufas para
prevenir guemaduras por contacto.



6. Control de la temperatura del agua: Regule la temperatura del calentador de agua
en el hogar para evitar quemaduras por agua caliente. La temperatura del agua debe
estar entre los 48 y 54 grados Celsius.

7. Prevencion de incendios: Mantenga extintores de incendios en lugares estratégicos
de la casa y asegurese de que todos los miembros de la familia sepan como usarlos
correctamente. También, es importante tener detectores de humo y alarmas de incendio
en cada piso de la casa.

8. Primeros auxilios: Eduque a los miembros de la familia sobre los primeros auxilios
basicos para quemaduras. Esto incluye enfriar la quemadura con agua fria corriente
durante al menos 10 minutos, cubrir la quemadura con un pafio limpio y seco, y buscar
atencion médica segun la gravedad de la quemadura (5).
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CIE-10 R56

25 =l AT
ATENCION

SINDROME CONVULSIVO

CIE-10
R56: Convulsiones, no clasificadas en otra parte
Excluye: ataques y convulsiones (en la, en el):
* Disociativas (F44.5)
* Epilepsia (G40-G41)
* Recién nacido (P90)
R56.0: Convulsiones febriles
R56.8: Otras convulsiones y las no especificadas
Acceso (convulsivo) SAI
Ataque SAI

DEFINICION

Las convulsiones comprenden un amplio grupo de trastornos/enfermedades con
diversas etiologias, diversas presentaciones electro clinicas y marcada variabilidad en
los resultados clinicos. Definimos un sindrome convulsivo como “un grupo caracteristico
de caracteristicas clinicas y de EEG, a menudo respaldadas por hallazgos etiolégicos
especificos (estructurales, genéticos, metabdlicos, inmunitarios e infecciosos)”. El
diagndstico de un sindrome en un individuo con convulsién frecuentemente conlleva
implicaciones de prondstico y tratamiento. Los sindromes a menudo tienen presentaciones
dependientes de la edad, lo que significa que generalmente comienzan a edades
especificas y, en algunos casos, también pueden remitir a ciertas edades. Muchos
sindromes estan fuertemente correlacionados con una variedad de comorbilidades
especificas, psiquiatricas y de otro tipo, la ausencia de tales comorbilidades es un rasgo
caracteristico (1).

CLASIFICACION

Los sindromes se subdividen en generalizados, focales y combinados, segun el tipo o
tipos de convulsiones, con una categoria separada para los sindromes con encefalopatia
epiléptica y del desarrollo (1), (2).

Tabla 58. Clasificacion del Sindrome Convulsivo segun el tipo de epilepsia

CLASIFICACION SEGUN EL TIPO DE EPILEPSIA

Pueden presentar varios tipos de crisis, pero suelen tener
GENERALIZADA actividad generalizada en el electroencefalograma

FOCAL Pueden presentar varios tipos de crisis, unifocales o multifocales,
pero suelen tener un electroencefalograma con actividad focal

El electroencefalograma interictal puede mostrar tanto descargas
COMBINADA generalizadas de punta - onda, como descargas focales
epileptiformes.

Fuente: Operational classification of seizure types by the International League Against Epilepsy: Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology.
Epilepsia; 2017.



Generalizadas.- Se conceptualiza que una convulsion generalizada se origina en
algun punto dentro de redes distribuidas bilateralmente y se compromete rapidamente.
Tales redes bilaterales pueden incluir estructuras corticales y subcorticales, pero no
necesariamente incluyen toda la corteza. Aunque los inicios de convulsiones individuales
pueden parecer localizados, la ubicacidon y lateralizacion no son consistentes de una
convulsion a otra (1).

Focal.- Las convulsiones focales se conceptualizan como originadas dentro de redes
limitadas a un hemisferio. Pueden estar discretamente localizados o mas ampliamente
distribuidos.

Las convulsiones focales pueden originarse en estructuras subcorticales. Para cada tipo
de convulsion, el inicio ictal es consistente de una convulsién a otra, con patrones de
propagacion preferenciales que pueden involucrar el hemisferio ipsilateral y/o contralateral.
Los signos y sintomas que ocurre durante una convulsién pueden permitir la identificacion
del area discreta del cerebro, o el I6bulo o hemisferio que esta involucrado en el inicio y
la propagacion de la convulsién.

La clasificacion de las crisis focales solo debe ocurrir si la crisis es una crisis epiléptica
focal y se han excluido los imitadores de la epilepsia. La clasificacion de las convulsiones
focales se realiza en dos niveles. La convulsién se clasifica primero segun el nivel de
conciencia, ya que es de vital importancia para la seguridad y la independencia en la
vida cotidiana. Si la conciencia se ve afectada en cualquier punto de la convulsién, la
convulsién es una convulsion focal con alteracion de la conciencia. Debido a que el primer
sintoma/signo de la convulsion es la caracteristica mas util para la identificacion de la red
cerebral regional en la que surge la convulsion, las convulsiones de inicio focal también
se clasifican por su caracteristica de inicio inicial, incluso si esta no es la caracteristica
mas destacada en general (1).

Combinada.- Los pacientes pueden tener tipos de convulsiones generalizadas y focales,
con hallazgos de EEG interictal y/o ictal que acompafian a ambos tipos de convulsiones.

Los pacientes con sindrome de Dravet y sindrome de Lennox Gastaut pueden tener
epilepsia generalizada y focal (2).
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Tabla 59. Clasificaciéon del Sindrome Convulsivo segun el tipo de crisis

CLASIFICACION SEGUN EL TIPO DE CRISIS
AUTOMATISMO
ATONICA
CLONICA
CRISIS DE INICIO INICIO MOTOR ESPASMOS EPILEPTICOS
FOCAL.: se originan HIPERCINETICA
en un area limitada MIOCLONICA
de la corteza, con o TONICA
sin alteracién de la AUTONOMICA
conciencia BLOQUEO ACTIVIDAD
INICIO NO MOTOR COGNITIVA
EMOCIONAL
SENSORIAL
TONICO - CLONICA
CLONICA
TONICA
MIOCLONICA
CRISIS DE INICIO MOTOR MIOCLONICA - TONICA - CLONICA
GENERALIZADO: MIOCLONICA - ATONICA
inicio simultaneo en ATONICA
ambos hemisferios ESPASMOS EPILEPTICOS
TIPICA
NO MOTOR (AU- ATIPICA
SENCIAS) MIOCLONICA
MIOCLONICA PALPEBRAL
TONICO - CLONICA
ESPASMOS EPILEPTICOS
NO MOTOR BLOQUEO DE ACTIVIDAD

Fuente: Operational classification of seizure types by the International League Against Epilepsy: Position Paper of the ILAE Commission for Classification and Terminology.
Epilepsia; 2017.

ETIOLOGIA

= Genética: Hay muchas formas en que los factores genéticos pueden contribuir al
desarrollo de la epilepsia. Ciertos factores genéticos pueden no haber sido heredados
y pueden no ser transmisibles a la descendencia (3).

CRISIS DE INICIO MOTOR
DESCONICIDO
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= Estructural: Las epilepsias estructurales se conceptualizan como una anomalia
cerebral estructural distinta que se ha demostrado que esta asociada con un riesgo
sustancialmente mayor de epilepsia en estudios disefiados adecuadamente. La
anomalia cerebral estructural puede ser adquirida (por ejemplo, debido a un accidente
cerebrovascular, un traumatismo o una infeccion) o puede ser de origen genético; sin
embargo, tal como la entendemos actualmente, la anomalia cerebral estructural es un
trastorno separado interpuesto entre el defecto adquirido o genético y la epilepsia (3).




* Infecciosa: La etiologia mas comun de la epilepsia en todo el mundo es infecciosa,
especialmente en los paises en desarrollo. Las infecciones en el sistema nervioso
central pueden causar convulsiones sintomaticas agudas (que ocurren estrechamente
relacionadas con el momento de la infeccion inicial) y la convulsion. Las etiologias
infecciosas incluyen tuberculosis, VIH, paludismo cerebral, neurocisticercosis,
panencefalitis esclerosante subaguda, toxoplasmosis cerebral. Una etiologia infecciosa
puede tener implicaciones de tratamiento especificas. También hay implicaciones para
la salud publica, ya que la prevencion de tales infecciones puede reducir la carga de la
epilepsia, particularmente en los paises en desarrollo (3).

= Metabdlica: Las epilepsias metabdlicas, que es importante reconocer (particularmente
aquellas donde la epilepsia es la condicion predominante y el tratamiento temprano
optimiza el resultado) (3).

* Inmunitaria: Las epilepsias inmunes se conceptualizan como una etiologia
inmunomediada distinta con evidencia de inflamacién del sistema nervioso central,
que se ha demostrado que esta asociada con un riesgo sustancialmente mayor de
desarrollar epilepsia (3).

Tabla 60. Clasificacion del Sindrome Convulsivo segun su etiologia

CLASIFICACION SEGUN SU ETIOLOGIA

GENETICA Asogijada a una o varias conocidas y/o presumidas alteraciones
genéticas
ESTRUCTURAL ggr?;?iccaonsecuenma de lesion estructural del SNC, adquirida o

En el contexto de una infecciéon no aguda, como la meningitis o
encefalitis, o pasada (pos infeccioso)

) Asociado a trastorno metabdlico conocido o presunto, genético
METABOLICA 0 adquirido, en el que las crisis son unos de los principales
sintomas del trastorno.

Puede conceptualizarse en los casos que hay evidencia de
INMUNITARIA inflamacion del SNC mediada por anticuerpos

DESCONOCIDA De etiologia no definida.

Fuente: Adaptado de: Epilepsies in children, young people and adults NICE, guideline; 2022.

INFECCIOSA
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Tabla 61. Clasificacion y etiologia del EE

Tipo___Definicion ________Ejemplo

Febril (22%

EE sintomatico
agudo (26%)

EE sintomatico
remoto

EE sintomatico
remoto con
recipotante
agudo (1%)

Encefalopatia
progresiva (3%)

|diopatico
(15%

Fuente: Adaptado de: League Against Epilepsy classification and definition of epilepsy syndromes with onset at a variable age: position statement by the ILAE Task Force on

EE provocado por una
enfermedad febril,
excluyendo infecciones
directas del SNC
(meningoencefalitis)

EE que ocurre durante una
enfermedad aguda que
afecta SNC (encefalopatia
aguda)

EE que ocurre en

un paciente con
encefalopatia crénica,
pero por un proceso agudo
intercurrente

EE que ocurre en

un paciente con
encefalopatia cronica,
pero por un proceso agudo
intercurrente.

EE que ocurre en un
paciente con una patologia
degenerativa del SNC
subyacente

EE que ocurren en
ausencia de causa
atribuible

Nosology and Definitions. Epilepsia; 2022.

DIAGNOSTICO

Se debe realizar exdamenes complementarios para descartar diagnosticos diferenciales, y

descartar causas metabdlicas reversibles.

Pruebas complementarias

Infeccion respiratoria de vias alta, otitis
media aguda

Se deben excluir otras causas
infecciosas

Infecciosa:

- Meningitis

- Encefalitis (incluir herpes)
Metabdlica:

-Hipoglucemia e hiperglucemia
- Hipo e hipernatremia

- Hipocalcemia

- Hipomagnesemia

Toxicos

Trauma:

- Epidural, subdural o subaracnoidea
- Intraparenquimatosa
Accidente vascular cerebral

Malformacion o insulto previo del
SNC con una infeccion intercurrente,
hipoglucemia, suspension de
medicacion, etc.

Malformacion o insulto previo del
NC con una infeccidén intercurrente,
hipoglucemia, suspension de
medicacion, etc.

Metabolopatias

Para valorar los factores precipitantes se recomienda de forma inicial realizar:



= Glucemia.

= Hemograma.

= Test de funcion hepatica y renal, electrolitos, calcio, magnesio.
= Gasometria.

= Niveles de anticomiciales.

= Toéxicos en caso de sospecha.

Tabla 62. Principales causas toxico metabolicas del Sindrome Convulsivo

PRINCIPALES CAUSAS TOXICO - METABOLICAS

HIPO/HIPERNATREMIA <115 mmol/L, > 145 mmol/L
HIPO/HIPERGLUCEMIA < 36 mg/dL, > 450 mg/dL
HIPOCALCEMIA <5 mg/dL

INSUFICIENCIA RENAL Cr. > 10 mg/dL: urea > 150 mg/dL
INSUFICIENCIA HEPATICA Encefalopatia grado Il - IV
NEUROINFECCION Alteracion de LCR

Fuente: Epilepsies in children, young people and adults NICE, guideline; 2022.

Segun el contexto clinico: pruebas para determinar errores innatos del metabolismo.

= Considerar puncién lumbar para obtener muestras para tincion de Gram, PCR y
cultivo de LCR si sospecha de infeccidn, y en casos de sospecha de hemorragia o no
recuperacion del nivel de consciencia.

= Estudios de neuroimagen: la necesidad y el momento de la neuroimagen varia en
funcién del cuadro clinico o la sospecha diagnéstica. En los casos en que la causa de la
convulsion esta claramente establecida, puede ser conveniente omitir la neuroimagen
inmediata. En otros casos, como en pacientes con traumatismo u oncoldgicos o cuando
se desconoce la etiologia de la convulsidn, la neuroimagen se debe considerar con
mayor urgencia.

= Valorar TAC cerebral si crisis focales, traumatismo previo, enfermedad neoplasica de
base, sospecha de infeccién o hemorragia.

= Electroencefalograma: su realizacién no es imprescindible para el diagnostico de
sindrome convulsivo y por tanto no debe retrasar el manejo inicial y el tratamiento de
estos enfermos.

= Con respecto a un electroencefalograma convencional solicitado desde el Servicio de
Urgencias: en pacientes sanos que retornan a su situacion basal no esta indicado la
realizacion de EEG urgente de forma rutinaria, aunque la realizaciéon de EEG precoz,
coordinado con Neurologia, puede ser una herramienta util del diagndstico de epilepsia
y su tratamiento( 4).
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Cuadro 9. Algoritmo diagnéstico del Sindrome Convulsivo

ALGORITMO DIAGNOSTICO

CRISIS CONVULSIVA

sl NO

| EPLEPTICO |
CONOCIDO ALEOLOL
IRA CRISIS I

4 )
PRUEBAS
COMPLEMENTARIAS
(TC DE ENCEFALO)
\. J

NORMAL PATOLOGICA

CRISIS PARCIAL,
FOCALIDAD
NEUROLOGICA

CRISIS GENERALES
TONICO CLONICAS

CUMPLIMIENTO
TERAPEUTICO

ADECUADO

(2]

——

TCDE
ENCEFALO

(5]

INTOXICACION
O ABSTINENCIA

OBSERVACION

24 HORAS/ REINTRODUCIR

CONSULTA DE

NEUROLOGIA/
ALTA SIN
FARMACO

ANTIEPILEPTICO

OBSERVACION
E INGRESO SEGUN
HALLAZGOS,
TRATAMIENTO
ETIOLOGICO
VALORAR

TRATAMIENTO!/
PLANTEAR
CAMBIO DE
FARMACO

ANTIEPILEPTICO

FARMACO
ANTIEPILEPTICO

e

Fuente: Epilepsies in children, young people and adults NICE, guideline; 2022.

TRATAMIENTO

El manejo inicial de pacientes con sindrome convulsivo, debe ser el mismo ya que es
tiempo dependiente, con la probabilidad de referencia desde su ingreso en un primer
nivel.

MEDIDAS GENERALES

En los cinco primeros minutos (A-B-C-D-E):
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Via aérea: Es esencial mantener una via aérea permeable durante todas las etapas del
tratamiento.

Aspiracion de las secreciones, canula de mayo, lateralizacion de la cabeza para evitar
una broncoaspiracion (sonda nasogastrica) e intubacion endotraqueal en el paciente con
depresion respiratoria mantenida.

Respiracion: La hipoxemia puede ser el resultado de enfermedades respiratorias,
depresion/apnea, aspiracion, obstruccién de la via aérea y edema pulmonar neurogénico.




Circulacion: Se debe realizar monitorizacion continua de frecuencia cardiaca, tension
arterial en todos los pacientes.

Asegurar un buen acceso venoso (preferiblemente tener al menos dos vias venosas).
Obtencion de una analitica basica: gases, glucosa, hemograma y coagulacion, urea,
creatinina, calcio, magnesio, transaminasas, tasas plasmaticas de anti convulsionantes
si tenia tratamiento previo, téxicos si historia sugestiva, amonio, cultivos y proteina C
reactiva.

Mantener la presién sanguinea en el rango normal con medidas que incluyen: liquidos
por via intravenosa, bolos de fluido e inotropos. (La existencia de hipotension deberia
hacernos considerar la posibilidad de un proceso infeccioso o enfermedad subyacente).

La eleccion de liquidos intravenosos depende del metabolismo y estado glucémico. Si
hay hiperglucemia (especialmente fase inicial del exceso de catecolamina) es preferible
administrar suero salino fisioldgico. El liquido hipotdnico debe ser evitado para la
reanimacion inicial.

Correccion de anomalias metabdlicas: La hiperglucemia que habitualmente se objetiva
no requiere tratamiento, salvo en diabéticos. La hipoglucemia (plasmatica < 45 mg/dl;
capilar < 50-60 mg/dL) deberia ser corregida con bolos de glucosa (0,25 g/kg de peso)
que se obtiene administrando 2,5 mL/kg de suero glucosado al 10% IV a un ritmo de 2-3
mL/minuto.

Sonda nasogastrica para prevencion de neumonia aspirativa.

Un rapido examen neurolégico: Se debe realizar exploracién neurolégica completa, con
atencion especial a pupilas, escala de coma de Glasgow, alteraciones focales, posturas
anormales, signos meningeos. La existencia de focalidad neurolégica o un retraso
importante en la recuperacion del nivel de consciencia nos hara valorar la realizacion de
una prueba de imagen.

Exposicion: Es preciso comprobar la existencia o no de exantemas, hematomas, signos
de sepsis o traumatismos.

Obtener una Historia clinica que permita determinar antecedentes, si pueden existir
factores precipitantes, descripcidn del inicio de la crisis, caracteristicas, evolucion y
duracion, traumas recientes (considerar malos tratos) y posibles intoxicaciones.

Medidas farmacolégicas:

Aunque no existe un protocolo de actuacion uniforme, cada vez se acepta mas como
segundo escaldn el uso de farmacos de amplio espectro y disponibilidad intravenosa como
el acido valproico y el levetiracetam en las convulsiones generalizadas, y se mantiene la
fenitoina en el focal, con tendencia a incorporar nuevos farmacos antiepilépticos. En la
eleccion de un farmaco antiepiléptico hay que tener en cuenta su perfil completo, tanto
su eficacia como sus efectos adversos. Se debe iniciar un farmaco antiepiléptico ante
situaciones especiales en el servicio de emergencias si existe una segunda convulsion
presenciada, antecedentes familiares de epilepsia, alteracién estructural en focos
epileptogenos en tomografia, alteraciéon en el electroencefalograma (4).
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Medicaciones de primera linea:

Benzodiacepinas: Primera eleccidén por su administracion facil y rapidez de accién. Su
principal efecto secundario es la depresion respiratoria, que se relaciona con el numero
de dosis administradas. Se ha comprobado que la administraciéon de mas de dos dosis se
relaciona con un mayor riesgo de depresion respiratoria. Solo repetir hasta 2 dosis.

Son farmacos lipofilicos, por lo que atraviesan rapidamente la barrera hematoencefalica
potenciando la neurotransmision GABA. Sin embargo, su efecto es de corta duracién,
lo que conlleva cierto riesgo de recurrencias y la necesidad de asociar otro farmaco de
accion mas prolongada.

Si se dispone de acceso venoso (1V) se prefiere diazepam IV (0,2 mg/kg/dosis IV, maximo
5 mg en <5 anos y 10 mg en < 5 anos) por su vida media mas larga. Si no se dispone de
via IV, el midazolam intramuscular (IM), intranasal (IN) o bucal (0,2 mg/kg/dosis, maximo
10 mg/dosis) puede ser la alternativa y, aunque en desuso, también se puede utilizar
diazepam rectal 0,5 mg/kg/dosis(5).

Medicaciones de segunda linea:

En el servicio de Emergencias se puede realizar el inicio de anticomiciales en caso de que
las crisis convulsivas sean repetitivas, hasta la valoracion por el servicio de Neurologia.
Dentro de estos tenemos:

Fenitoina: Segundo escaldn para crisis que no ceden tras dos dosis de benzodiacepinas 'y
en aquellas que, pese a haber cedido, han sido prolongadas (mayor riesgo de recurrencia).
Efecto maximo a los 15 minutos. Dosis inicial: 20 mg/kg 1V, ritmo 1 mg/kg/min (dosis
maxima 1.500 mg/dia). Dilucion en suero salino fisiologico pues no es compatible con
soluciones glucosadas ya que precipitaria y formaria microcristales.

Como potenciales efectos adversos: arritmias, aumento del intervalo QT e hipotensién;
es por ello importante vigilar el EKG y la presion arterial durante su administracion (estos
efectos particularmente estan asociados a la rapida administracion). Esta contraindicado
en pacientes con hipotension o arritmias. Puede no servir en EE no convulsivo y crisis
mioclénicas, incluso puede desencadenar en estos pacientes un EE generalizado(6).

Dosis de mantenimiento: 7 mg/kg/dia IV repartidos cada 12 u 8 horas. Maximo: 1.500 mg/
dia.

Se debe comenzar 12 a 24 horas después de la dosis de carga. Las dosis deben ajustarse
gradualmente de acuerdo con las concentraciones de fenitoina en plasma.

La fenitoina esta considerada como farmaco RED segun la clasificacion de la Food and
Drugs Administration (FDA) por lo que es preciso adoptar precauciones en su preparacion
y administracién. Recomendaciones en su preparacion: abrir y manipular la ampolla en
cabinas de seguridad bioldgicas (CSB) Ilb o aisladores estériles (AE) con doble guante,
bata y mascarilla. Si no fuera posible preparar en cabina, utilizar proteccion ocular y
respiratoria. Recomendaciones en su administracion: con doble guante y bata; utilizar
proteccion ocular cuando exista riesgo de salpicadura y respiratoria si hay posibilidad de
inhalacion.



Acido valproico: Ademas de estar indicado en estados epilépticos refractarios a
benzodiacepinas. Suventajaes que no produce depresion respiratoriay escasarepercusion
hemodinamica. Por su capacidad para producir hepatotoxicidad esta contraindicado en
pacientes polimedicados, y sospecha de enfermedad metabdlica y mitocondrial. Entre
sus efectos secundarios también se incluyen alteraciones hematoldgicas (pancitopenia),
hiperamonemia o pancreatitis hemorragica. Dosis en estatus: 20 mg/kg IV para pasar en
5-10 min (dosis maxima 1.000 mg/dia) (6).

Se considera de primera eleccion en epilepsia generalizada primaria, ya que la fenitoina
puede agravar estos tipos de epilepsia, en el EE mioclénico y en el no convulsivo, y
también es eficaz en EE con ausencias, tonico-clonicas.

Mantenimiento: 1-2 mg/kg/hora.

El acido valproico esta considerado como farmaco RED segun la clasificacion de la
Food and Drugs Administration (FDA) por lo que es preciso adoptar precauciones en su
preparacion y administracion; solo afecta a personal en riesgo reproductivo.

Medicaciones de tercera linea:

Fenobarbital: Se considera un tratamiento de tercera linea por sus importantes efectos
secundarios. Producedepresionrespiratoriaehipotensidnarterialsecundariaavasodilatacion
periférica y depresidn miocardica, sobre todo tras dosis previa de benzodiacepina, por lo
que su uso se limita a ultima instancia junto y previa valoracion por UTI.

Se emplean en estatus epiléptico refractario (EER), esto es, la persistencia de crisis a
pesar de la administracion de primera y segunda linea.

El enfoque terapéutico tiene como objetivo lograr el control de las convulsiones (cualquier
signo clinico y electroencefalografico de actividad epiléptica), la neuro proteccién y evitar
las complicaciones sistémicas.

Induccioén al coma:

La induccién de coma es el tratamiento mas comun después del fracaso de los farmacos
de primera y segunda linea.

Se requiere de la Unidad de Terapia Intensiva para la induccién de coma con agentes
anestésicos, con monitorizacion cardiorrespiratoria que debe complementarse con
la monitorizacién electroencefalografica continua, ademas del soporte respiratorio o
hemodinamico que precise el paciente (7).

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
PRIMER NIVEL

El primer nivel debe realizar el manejo del A, B, C, D y E, inicio de farmacos de primera
linea hasta lograr la transferencia a un centro de mayor complejidad.

SEGUNDO NIVEL

Los segundos niveles de atencién, debe realizar el manejo del A, B, C, D y E, inicio
de farmacos de primera linea y segunda linea, descartar causas metabdlicas de crisis
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convulsivas, en caso de descartar causas que se puedan tratar en segundo nivel, y si
no se logra controlar las crisis convulsivas con farmacos de segunda linea se realiza
transferencia a un tercer nivel.

TERCER NIVEL

Realizala atencién de todos los pacientes con sindrome convulsivo, de origen desconocido,
realizando todas las pruebas complementarias para determinar la causa de dicho cuadro
y tener a la mano la especialidad que corresponde a un tercer nivel, (NEUROLOGIA —
TERAPIA INTENSIVA).

De primer Paciente con  Ausencia de En caso de

a segundo el cuadro
nivel: paciente compensado
que presenta y tratamiento

complicaciones.
Control por co nsulta
externa por la especialidad

sobresaturacioén del
hospital y/o ante la
falta de especialidad

un cuadro iniciado. indicada.
convulsivo sin
antecedentes
previos, o
paciente
diagnosticado
de epilepsia

y se indique
abandono de
tratamiento.
Segundo a
tercer nivel: en
caso de estado
epiléptico
refractario.

requerida.

Se debe insistir en una correcta higiene del suefio y en evitar los potenciales
desencadenantes de las crisis. No hay restriccion para la actividad deportiva pero es
conveniente estar vigilado, especialmente en deportes de riesgo. En cuanto ala conduccion
de vehiculos motorizados, las leyes dependen de cada pais y del tipo de permiso.

En algunas regiones, para el permiso de conduccion (licencia de conducir), en el caso de
primera crisis o crisis Unica no provocada, se debera acreditar un periodo libre de crisis
de, al menos, 6 meses mediante informe neuroldgico. En caso de dudas diagndsticas, es
recomendable no conducir hasta aclarar la naturaleza del episodio.



CIE-10 T62

26 = o ls AT
ATENCION

SINDROME TROPOIDE (CHAMICO,
FLORIPONDIO, TARHUI)

CIE-10
T62: Efecto toxico de otras sustancias nocivas ingeridas como alimento
Excluye: efecto toxico de contaminantes de alimentos tales como:
* Acido cianhidrico (T57.3)
* Aflatoxinas y otras micotoxinas (T64)
 Cianuro (T65.0)
» Mercurio (T56.1)
Intoxicacién alimentaria bacteriana (A05.-)
Reaccion alérgica a alimentos tales como:
» Choque anafilactico debido a reaccion adversa a alimentos
(T78.0)
» Dermatitis (L23.6, L25.4, L27.2)
» Gastroenteritis (no infecciosa) (K52.-)
T62.0: Hongos ingeridos
T62.1: Bayas ingeridas
T62.2: Otra(s) (partes de) planta(s) ingerida(s)
T62.8: Otras sustancias nocivas especificadas ingeridas como alimento
T62.9: Sustancia nociva ingerida como alimento, no especificada

Existe una diversidad de plantas que son toxicas para el ser humano; desafortunadamente,
muchas de ellas pueden ser utilizadas de forma intencional para producir diversos tipos
de efectos en el organismo, y el uso indiscriminado, asi como la falta de informacion
toxicoldgica sobre ellas por la poblacion, puede provocar lesiones organicas severas e
incluso la muerte (1).

DEFINICION

Sindrome clinico por ingesta de chamico, floripondio, tarhui, de forma intencionada o
accidental (2).

ETIOLOGIA

Dentro de la familia Solanacea, el género Datura comprende 18 especies, la mayoria
de ellas herbaceas, distribuidas por las regiones tropicales y templadas de América; el
estramonio contiene alcaloides derivados del tropano (atropina, escopolamina o hioscina e
hiosciamina), que son antagonistas competitivos de la acetilcolina y originan un sindrome
vagal (bloqueo muscarinico) y una accién central estimulante de la corteza cerebral (2).

Los efectos neurotoxicos de la escopolamina van desde desorientacién y angustia,
hasta lenguaje incoherente, fantasias, falta de concentracién y alucinaciones que no
s6lo pueden ser visuales, sino auditivas y tactiles. En dosis altas, las crisis convulsivas
se desencadenan con facilidad. La escopolamina y la atropina disminuyen la secrecion
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glandular que lleva a la poca produccion de saliva con mucosas secas, sed, dificultad
para deglutir, midriasis y taquicardia que puede conducir a arritmias supraventriculares
e hipertension; podemos encontrar vasodilatacion cutanea, insuficiencia respiratoria e
hipertermia, incluso hasta los 42 °C, y en grandes dosis estado de coma y muerte (1).

Las clases de farmacos: hipoglucemiantes orales, antibidticos y anticonvulsivos interactuan
significativamente con las hierbas utilizadas en los sistemas de medicina tradicional.
Las hierbas Momordica charantia, Terminalia bellirica y Centella asiatica demostraron
las interacciones maximas con hipoglucemiantes orales, antibidticos y anticonvulsivos,
respectivamente. Las enzimas metabolizadoras de farmacos CYP450 demostraron las
interacciones mas altas reportadas con las hierbas medicinales (3).

DIAGNOSTICO

El diagnostico es clinico y deben descartarse otras entidades como hipoxia cerebral,
hipercapnia, hipoglicemia, alteraciones neuroldgicas, insuficiencia hepatica y toxicomanias
(4, 5).

CRITERIOS CLINICOS
Anamnesis:

= Sospecha: anamnesis dirigida. Es indispensable mencionar que cuando nos
enfrentemos a un paciente con trastornos neuroldégicos hagamos una anamnesis
completa con los familiares mas cercanos para buscar el agente causal (1).

= Sintomas de aparicion subita de acuerdo al téxico.
Considerar:

* Via de entrada.

» Momento de ingestion.

= Dosis toxica.

Examen fisico

Cuadro clinico del sindrome tropoide (intoxicacion atropinica):

= Eventos severos anticolinérgicos: torpeza o inestabilidad, somnolencia severa,
sequedad severa de la boca, nariz u orofaringe, taquicardia, respiraciones cortas u
otros problemas respiratorios, hedor, sequedad y enrojecimiento de la piel.

= Depresion del SNC: somnolencia severa, estimulacion del SNC (alucinaciones,
convulsiones e insomnio), psicosis toxica (cambio en el estado de animo o mentales),
especialmente en pacientes con enfermedad mental que hayan sido tratados con
medicamentos neurolépticos.

Examen neurolégico:

= Conciencia: orientacion, atencidn, concentracion; memoria (anterégrada y retrograda),
lenguaje.

= Afecto, alteracion en la sensopercepcion (alucinaciones), alteracion en el pensamiento
(delirios).

= Cognicion y juicio.



La Intoxicacion por floripondio ocasion6 un sindrome anticolinérgico (SA) manifiesto en
el paciente con midriasis, palpitaciones, taquicardia, confusion, alucinaciones y una crisis
convulsiva, que resolvid en poco tiempo y sin requerir medidas farmacoldgicas (4).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Realizar examenes completos y de gabinete que nos descarten patologia organica
como causa del dafo en el sistema nervioso central, por lo que la TAC de craneo es
una herramienta necesaria en el algoritmo de atencion para el enfermo con clinica
neuroldgica, y una vez que descartemos cualquier patologia que altere la consciencia,
debemos pensar en algun posible toxico (1).

LABORATORIO:

= Hemograma.

* Glucemia.

= Ureay creatinina.

= Examen parcial de orina.
ESTUDIOS DE GABINETE:
= Electrocardiograma(ECG).
= TAC de craneo.

TRATAMIENTO

Un buen manejo del ABC en salas de reanimacion, seguido de las medidas de
descontaminacion y eliminacion en la primera hora (1).

Segun el estado del paciente y el toxico ingerido: Pueden haber plantas alucinégenas o
anticolinérgicas, plantas con efecto cardiotoxico, con efecto nicotinico, plantas que actuan
sobre el SNC, plantas que producen gastroenteritis y plantas que irritan las mucosas (6).

Tabla 63. Clinica y tratamiento de sindromes por plantas toxicas

Sindromes por

plantas téxicas (6) Clinica Tratamiento

Sedacion: Diazepam (10 mg

Por su efecto atropinico: lentos repetibles) 5-10 mg iv. (o
Plantas Sequedad benzodiacepina equivalente),
alucinégenas o de la piel y mucosas. en dosis repetidas hasta
anticolinérgicas: Taquicardia. conseguir mejoria clinica
Atropa belladona. Midriasis. o0 midazolam, La dosis i.v.
Datura stramonium.  Disminucion del peristaltismo.  inicial recomendada es de
Hyosciamus albus. Febricula. 0,5 mg y debe ser ajustada
Solanum sp. Hipertension. lentamente segun sea

Retencién urinaria. necesario
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Plantas con efecto
cardiotoxico:
Digitalis purpurea.
Nerium oleander.

Euonymus europeus.

Convallariamaijalis.
Aconitum napellus.
Strophantus spp..
Urginea spp.
Thevetia spp.

Plantas con efecto
nicotinico:
Nicotiana tabacum
y Nicotiana rustica.

Plantas que actuan
sobre el SNC:
Coriaria myrtifolia.
Robinia
pseudoacacia.
Cicuta virosa.
Cannabis sativa.

Plantas que
producen
gastroenteritis:
Ricinus communis.
Llex aquifolium.
Viscum album.
Bryonia.

Daptone mezereum.
Aesculus h.

Plantas que irritan
las mucosas:
Dieffenbachia.
Philodendron.
Pothos aureus.
Monstera deliciosa.
Rheum officinale.
Rumex crispus.
Begonia B.

Urtica dioica.

Puede haber clinica digestiva:
nauseas, vomitos, irritacion
buco gastrointestinal.
Coinciden con intoxicacion
digitalica aguda: nauseas
vomitos, vision borrosa,
hiperpotasemia, alteracion de
la frecuencia y ritmo cardiaco.

Vomitos, dolor abdominal,
salivacién, broncorrea.
Taquicardia, hipertension,
ansiedad.

Excitacion, convulsion.
Signos mas graves: depresion
respiratoria, bradicardia,
hipotension, debilidad motora,
coma.

3 primeras horas: cuadro
gastrointestinal: nauseas
vomito diarrea.
Posteriormente: ansiedad,
mareos, Cefalea, temblor,
rigidez muscular o
convulsiones coma.

Irritacion digestiva: nauseas,
vomitos, diarrea, dolor
abdominal.

Dolor, quemazon de labios
boca, glotis, faringe, edema de
glotis, dificultad para hablar,
irritacion conjuntival, y edema
palpebral.

Plantas ricas en acido oxalico:
cuadro sistémico grave de
hipocalcemia, afectacion
hepatica, renal, cardiaca.

Fuente: Pascual PS. TRATADO DE MEDICINA DE URGENCIAS Espafia; 2021.

Descontaminacion digestiva.
Con las plantas que tienen
digitalicos: glucosa e insulina,
atropina, marcapasos
anticuerpos antidigoxina,
tratamiento sintomatico
(antiarritmicos).

Tratamiento sintomatico.

Descontaminacion gastrica.
Manejo sintomatico de las
convulsiones: diazepam i.v.
adultos rectal nifios.

Lavado gastrico:

Carbon activado.
Reposicion de liquidos y
electrolitos.

Tratamiento sintomatico.

Cuadros leves: Lavado externo
de la zona y chupar cubitos de
hielo.

Cuadros moderados:
antihistaminicos orales y
corticoides topicos.

Cuadros graves: tratamiento
sintomatico con atencion a la
hipocalcemia.



MEDIDAS GENERALES
PRIMER NIVEL.:

ABCDE segun protocolos de reanimacion.

Monitorizacion.

Valoracion de la via respiratoria:

Apertura y mantenimiento de su permeabilidad en caso necesario.
Cuello en hiperextension o maniobra frente menton.

Colocacion en decubito lateral izquierdo.

Administracion de oxigeno humedo por catéter nasal, bigotera, o mascara 2-4 litros/
min.

Canalizacién de via venosa periférica, que se mantiene con solucion fisiolégica 1000
ml cada ocho horas.

Via digestiva: vaciado gastrico, inducir el vomito.
Lavado y aspiracion, gastrica:

Colocar SNG a caida libre si la intoxicacion es menor a dos horas. Lavado gastrico con
solucion fisiolégica 150-300 ml en adultos y 10-15 mI/Kg. o0 50-100 ml en nifios; se deja
en el estbmago durante unos minutos y a continuacion se aspira o se deja drenar. Para
realizar el lavado se coloca el paciente en decubito lateral izquierdo en Trendelemburg
(cabeza hacia abajo entre 10° a 15°).

Absorcion del toxico (o descontaminacion) a nivel abdominal con carbén activado 1 a
2 horas después de la ingesta a razon de 1 g/Kg. peso, STAT (6).

Favorecer eliminacidén con catartico intestinal, sulfato de magnesio, STAT dosis tiempo.

Prepare referencia y refiera cumpliendo la Norma Nacional de Referencia y
Contrarreferencia.

MEDIDAS ESPECIFICAS POR NIVELES DE ATENCION
SEGUNDO Y TERCER NIVEL:

Monitorizacion continua.

Hospitalizacion en todos los casos clinicos de intoxicacion con diagnostico de sindrome
tropoide.

Soporte respiratorio: Permeabilizar via aérea, oxigenoterapia.

Soporte cardiovascular: Taquicardia, hipertension, alteraciones del ritmo cardiaco. Se
puede usar atropina, marcapasos, Tratamiento sintomatico (antiarritmicos).

Soporte renal: Hidratacion.

Soporte neurologico: Manejo sintomatico de las convulsiones: diazepam i.v. adultos
rectal nifos (6).

-
<
o
=
Ll
o
o
Ll
=
L
>
n
<
O
=
L
o
&
=
L
[mn]
<
S}
=
—
o
=
Q
O
=
z
<
L
(]
—
<C
=
o
o
<
=
<
=
o
o
=




= Segun compromiso de sistemas anteriores, transferencia a UTI.

= Consulta a psiquiatra o psicélogo obligada en casos de intento de suicidio.
Medidas para disminuir la absorcién del téxico

Segun la puerta de entrada del toxico y el tiempo de exposicion:

= Via digestiva: Vaciado gastrico, inducir el vomito.

= Lavado y aspiracion gastrica:

Colocar SNG a caida libre si la intoxicacién es menor a dos horas. Lavado gastrico con
solucion fisiolégica 150-300 ml en adultos y 10-15 mI/Kg. o0 50-100 ml en nifios; se deja
en el estdmago durante unos minutos y a continuacion se aspira o se deja drenar, para
realizar el lavado se coloca el paciente en decubito lateral izquierdo en Trendelemburg
(cabeza hacia abajo entre 10° a 15°).

= Evitar la adsorcion del toxico (o evacuacion) a nivel abdominal, con carbon activado 1
a 2 horas después de la ingesta a razén de 1 g/Kg peso (6).

= Favorecer eliminacion con catartico intestinal, sulfato de magnesio.

= Medicamentos: No se cuenta con antidotos especificos, la medicacion es sintomatica.
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REFERENCIA DE ALTA CONTRARREFERENCIA TRANSFERENCIA
Todo caso Signos vitales Para seguimiento en su En caso de
diagnosticado normales. centro de salud respectivo.  sobresaturacion
requiere Buen estado del hospital y /o

interconsulta
con psiquiatria o

general, fisico
y mental de

ante la falta de
la especialidad

psicologia (intento
de suicidio)

o denuncia a
instancias judiciales
en caso de intento
de homicidio, y a
las defensorias en
caso de accidente.
Paciente
metabdlicamente
descompensado.
Paciente con
cuadro neurologico.
Paciente con
antecedente
cardiacos y/o
hipertensivos.
Paciente que

no responde al
tratamiento.

fisico y mental
de la persona
atendida

(7), valorar
Intencion
suicida para
manejo por
psiquiatria o
psicologia.

requerida.



MEDIDAS PREVENTIVAS HIGIENICO DIETETICAS Y ORIENTACION EN
SERVICIO, FAMILIAY COMUNIDAD

Aqui hay algunas medidas preventivas que puedes seguir para evitar la intoxicacion por
floripondio:

Conoce la planta: Familiarizarse con las caracteristicas de la planta de floripondio
y asegurarse de reconocerla correctamente. Aprender a distinguirla de otras plantas
similares para evitar cualquier confusion.

Mantener la planta fuera del alcance: Si tienes una planta de floripondio en tu hogar
o jardin, asegurate de mantenerla fuera del alcance de nifios y mascotas. Considera
colocarla en un lugar alto o cercado para evitar que sea accesible.

Uso adecuado de guantes: Si necesita manipular la planta de floripondio, utiliza
guantes de proteccion para evitar el contacto directo con la savia o las partes de la
planta que puedan contener sustancias toxicas.

Lavado de manos: Después de tocar la planta de floripondio, incluso con guantes,
lavese bien las manos con agua y jabon. Esto ayudara a eliminar cualquier residuo que
pueda haber quedado en la piel.

Educacion sobre la planta: Si tienes nifios en casa, enséfales sobre las plantas
toxicas y explicales los riesgos asociados con tocar o ingerir partes de la floripondio.
Ensénales a no jugar con plantas desconocidas o sin la supervision de un adulto.
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Dios Bloque Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.
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= Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas - Responsable Area de Hospitales e Institutos,
(Punto Focal).

= Dr. Marcelo Valdivia - Emergencidlogo, Hospital Santa Barbara.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.
» Lic. Maria Virginia Cazoén - Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).

= Lic. Elizabeth Silva Morales - Jefe Departamental de Enfermeras, (Punto Focal).




= Lic. Asunta Armelia Hoyos - Apoyo Técnico, (Punto Focal).
= Dra. Wilma Rivera Olarte - Emergencias, Hospital Regional San Juan de Dios.

= Dra. Silvia Eliana Ignacio Soto - Especialista en Emergenciologia, Hospital Regional
San Juan de Dios.

= Dr. Rolando Beimar Cuiza Ricaldi - Especialista en Emergenciologia, Hospital Fray
Quebracho.

= Dra. Lilian Llanos - Emergencidéloga, Hospital Virgen de Chaguaya.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - POTOSI.
= Dr Olker H. Araujo - Encargado de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).

= Lic. Freddy Flores Tangara, Area de Gestién de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto
Focal).

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

= Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion de Hospitales,
(Punto Focal).

= Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestion de Hospitales, (Punto
Focal).

= Dr. Mario Garcia Sainz - Ginecologo, Hospital Materno Infantil German Urquidi.

= Dra. Doris Cartagena Trivefio - Ginecéloga/Obstetra, Hospital del Norte.

= Dr. Jorge Yucra Mamani - Ginecélogo, Hospital del Sud.

= Dr. William Alexander Torrico Aponte - Ginecologo, Hospital Cochabamba.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.

= Dr. Julio Espinoza - Punto Focal, Servicio Departamental de Salud.

= Dr. Juan Carlos Alejandro Quispe Marca- Ginecélogo/Obstetra, Hospital Rurrenabaque.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.

= Dra. Dalila Davila Hillman- Responsable Programa del Continuo, (Punto Focal).

VALIDACION )
SOCIEDAD BOLIVIANA DE EMERGENCIOLOGIA

» Dra. Maria Alexandra Centellas Sejas - Emergenciéloga, Sociedad Boliviana de
Emergenciologia, Filial La Paz.

» Dra. Jhoselin Quispe Chambilla - Emergenciéloga, Sociedad Boliviana de
Emergenciologia, Filial La Paz.
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SERVICIOS DEPARTAMENTALES DE SALUD

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - LA PAZ.

= Dr. Guillermo Moor Barrenechea - Jefe de Unidad de Gestion Hospitalaria, (Punto Focal).
» Dr. Juan Guillermo Urquizo Ayala - Especialista en Medicina Interna, Hospital de Clinicas.
= Dra. Patricia Andrea Caballero Garcia - Especialista en Pediatria, Hospital del Nifio.
SERVICIO REGIONAL DE SALUD - EL ALTO.

* Dr. José Gutiérrez Mamani - Ex Director Técnico Servicio Regional de Salud El Alto.

= Dra. Pamela Ramos - Responsable del Area de Redes y Gestién de Calidad, (Punto
Focal).

= Dra. Maria Edith Luque Vino - Responsable del Area del Continuo, (Punto Focal).

= Dra. Corina Elizabeth Rocha Fernandez - Pediatra, Hospital Municipal Boliviano
Holandés.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - ORURO.
* Dr. Franz David Lépez Colque - Responsable de la Unidad de Servicios, (Punto Focal).

* Dra. Aydeé Demelza Fuentes Gutiérrez - Especialista en Medicina Interna, Hospital
General San Juan de Dios, Bloque Oruro Corea.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - SANTA CRUZ.

» Dra. Evelin Stahel Diaz Robles - Gerente de Red de Servicios de Salud, (Punto Focal).
» Lic. Patricia Lorena Montenegro Rueda - Apoyo Técnico.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - COCHABAMBA.

= Dr. Roger Gustavo Chambi Flores - Coordinador Departamental Gestion de Hospitales,
(Punto Focal).

* Dra. Lenny Garcia - Responsable de Departamental de Gestion de Hospitales, (Punto
Focal).

= Dr. William Alexander Torrico Aponte, Hospital Cochabamba.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - POTOSI.
= Dr. Olker H. Araujo - Encargado de Gestion de Hospitales, (Punto Focal).

= Lic. Freddy Flores Tangara, Area de Gestién de Calidad y Auditoria en Salud, (Punto
Focal).

* Dra. Karina Huarachi Lizarazu, Especialista en Medicina Critica y Terapia Intensiva,
Hospital Daniel Bracamonte.

= Dr. Sergio Rodriguez Fernandez, Especialista Pediatra - Neonatdlogo.



SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - BENI.

*» Dra. Rita Justiniano Chavez - Especialista en Medicina Interna, Hospital Presidente
German Busch).

= Dra. Maria Antonia Costales Fernandez, Especialista en Pediatria, Hospital Materno
Infantil Boliviano Japonés.

= Dr. Julio Espinoza - Punto Focal, Servicio Departamental de Salud.
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - CHUQUISACA.

= Dra. Ibana Miriam Alejandro Vargas, Responsable Area de Hospitales e Institutos, (Punto
Focal).

* Dra. Josefina Miranda Claure - Especialista en Medicina Interna, Hospital San Pedro
Claver.

SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - TARIJA.
= Dr. David Alejandro Becerra Nallar - Hospital Regional San Juan de Dios.

* Dra. Soraya Ximena Cardozo Gira - Especialista en Medicina Interna, Hospital Regional
San Juan de Dios.

» Lic. Maria Virginia Cazon Tapia - Responsable Programa Continuo, (Punto Focal).
= Lic. Elizabeth Silva Morales - Jefe Departamental de Enfermeras, (Punto Focal).
SERVICIO DEPARTAMENTAL DE SALUD - PANDO.

* Dra. Dalila Davalo Hillman - Responsable Programa del Continuo, (Punto Focal).

* Dra. Maria Veroshka Isabel Peredo Rodriguez, Especialista en Pediatria, Hospital
Roberto Galindo Téran.

» Dra. Nora Manuela Vasquez Tordoya - Especialista en Medicina Interna, Hospital Roberto
Galindo.

APOYO FINANCIERO

=  Banco Mundial
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