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TRAUMATISMO TORACICO

El traumatismo torécico, con una frecuen-
cia del 4 al 8 % de los traumatismos, supone
la segunda causa de muerte traumatica en la
infancia tras los craneoencefalicos. Incluye
todo traumatismo sobre los pulmones, caja
tordacica, corazon, grandes vasos intratoraci-
cos, diafragma y resto de estructuras medias-
tinicas.

La causa principal de los traumatismos toré-
cicos son los accidentes de trafico, seguidos
de las caidas de altura. Su presencia en un
politraumatizado se considera marcador de
gravedad.

A diferencia de la del adulto, la caja toraci-
ca de los nifios es mas elastica favoreciendo
la transmision de la energia a las estructuras
intratoracicas. Por este motivo, es posible
encontrar lesiones intratoracicas en ausen-
cia de signos externos de traumatismo tora-
cico evidente.

La contusion pulmonar es la lesion mas fre-
cuente seguida de las fracturas costales, el he-
motdrax y neumotorax.

1. Lesiones de pared toracica

— Fracturas costales. Son menos frecuentes
gue en el adulto. La gravedad del trauma-
tismo torécico se relaciona con el nimero
de costillas fracturadas. La fractura de la 12
y 22 costillas se puede acompariar de afec-
tacion del &rbol traqueo-bronquial y de los
grandes vasos. La fractura de las costillas

bajas puede asociarse a lesiones diafragma-
ticas y de visceras abdominales. El trata-
miento consiste en medidas de soporte,
control del dolor y fisioterapia respiratoria.
Los vendajes compresivos estan contrain-
dicados porque favorecen la hipoventila-
cion.

— Volet costal. A consecuencia de multiples
fracturas costales, un segmento de la pared
toracica pierde la continuidad con el resto
produciéndose un movimiento paraddjico
con la respiracion. Constituye una urgen-
cia vital que requiere tratamiento inme-
diato mediante estabilizacion del segmen-
to flotante (decubito sobre el lado afecto o
inmovilizacion manual), analgesia y oxi-
genoterapia.

— Fractura esternal. Es una lesién poco fre-
cuente. Se sospecha ante la presencia de
hematoma, crepitacion y dolor en zona es-
ternal y se confirma mediante la radiogra-
fia lateral. Se debe realizar electrocardio-
grama y radiografia de t6rax para descartar
posibles lesiones asociadas como contu-
sién cardiaca o pulmonar.

2. Lesiones del espacio pleural

— Neumotdrax. Se vera en un apartado espe-
cifico.

— Hemotdrax. Se define por la presencia de
sangre en la cavidad pleural. Clinicamen-
te su presentacion es similar a la de los
neumotorax salvo por la existencia de una
matidez a la percusion del lado afecto. Se
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le denomina simple cuando la cantidad
de sangre es escasa sin compromiso respi-
ratorio ni hemodinamico y masivo cuan-
do es mayor de 20cc/kg 0 més del 25% de
la volemia, constituyendo una urgencia
vital. En este caso, debuta con signos de
shock con compromiso respiratorio por
colapso pulmonar secundario a la ocupa-
cion del espacio pleural. Radiografica-
mente se observa un velamiento del he-
mitdrax afecto con grados variables de
desplazamiento mediastinico hacia el
lado sano. Si el hemotorax es pequefio se
puede adoptar una actitud terapéutica ex-
pectante; en los demas casos, se debe co-
locar un catéter de drenaje torécico en el
5° espacio intercostal en la linea medioa-
xilar del lado afecto. Si el hemotdrax es
masivo, se debe reponer enérgicamente el
volumen de sangre perdido. La toracoto-
mia esta indicada si el drenaje inicial es
superior a 15-20 ml/kg o el débito del dre-
naje es superior a 2-3 ml/kg/h o si supera
el 20-30% de la volemia.

3. Lesiones del parénquima pulmonar

— Contusion pulmonar: lesién producida por
la pérdida de la integridad vascular pul-
monar como consecuencia de un trauma-
tismo contuso. Se asocia frecuentemente
a otras lesiones intratoracicas (fracturas
costales, neumotorax y hemotérax) y mas
del 80% con lesiones extratoracicas. Se
produce una hemorragia intraparenqui-
matosa y alveolar e inactivacion del sur-
factante dando lugar al colapso alveolary
a la consolidacion pulmonar. Aunque
inicialmente la mayoria tienen cierto
grado de taquipnea, hipoxemia o distrés
respiratorio, con hipoventilacion y ester-
tores crepitantes, estos sintomas podrian
estar ausentes.

Radioldgicamente se presenta como una
consolidacion alveolar difusa. Las imagenes
aparecen a las 4-6 horas del traumatismo por
lo que la radiografia inicial puede ser normal.
El tratamiento de los casos menos graves in-
cluye oxigenoterapia, control del aporte de
liquidos, analgesia y fisioterapia respiratoria.
En los casos mas graves o de mala evolucion
se debe proceder a la intubacion y ventila-
cién mecéanica. La presion positiva al final de
la espiracion favorece el reclutamiento alve-
olar pudiendo mejorar la hipoxemia acompa-
fante.

— Laceracion pulmonar; Definida como des-
garro del parénquima pulmonar. Asocia-
cion frecuente con hemo-neumotdrax
cuyo tratamiento consiste en la coloca-
cién de un tubo de drenaje. En el caso in-
frecuente de sangrado persistente, neu-
motdrax masivo o embolismo gaseoso,
serd necesaria una toracotomia y repara-
cién quirdrgica.

4. Lesiones laringeas y del arbol traqueo-
bronquial

— Rotura traqueobronquial: Es una entidad
infrecuente pero con mortalidad elevada.
La presencia de enfisema subcutaneo, es-
tridor e insuficiencia respiratoria obligan
a descartar esta lesion. Radiol6gicamente
cursa con neumomediastino y neumoto-
rax uni o bilateral. El neumotoérax unila-
teral se asocia con roturas bronquiales y el
bilateral con traqueales. La existencia de
fuga aérea masiva a pesar de la colocacion
del tubo de toracocentesis debera hacer
sospechar esta patologia. El diagnéstico
se confirmard mediante broncoscopia. El
tratamiento depende del tipo y severidad
de la lesion. La intubacion endotraqueal
en el caso de lesiones distales podria agra-
var el escape aéreo por lo que es preferi-
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ble la ventilacion espontanea. En los ca-
S0S Mas graves se procedera a intubar el
bronquio no afecto de manera selectiva.
Las lesiones minimas sin afectacion respi-
ratoria ni hemodinamica se podrian ma-
nejar de manera conservadora, en caso
contrario, se requerira cierre quirdrgico.

Lesion laringea: Lesién poco comun. Las
manifestaciones clinicas mas frecuentes
son disfonia, ronquera, disfagia, hemopti-
sis, dificultad respiratoria y enfisema sub-
cutaneo. El diagndstico definitivo se rea-
liza mediante fibrolaringoscopia y TAC
cervical. La intubacion precoz para ase-
gurar la via aéreay la traqueostomia pue-
den ser opciones iniciales previas al trata-
miento quirdrgico definitivo.

5. Lesiones cardiacas

Contusion miocéardica: Es la lesion cardiaca
maés frecuente y se debe sospechar ante
traumatismos cerrados significativos con
fractura esternal o contusion pulmonar. La
disnea, dolor precordial, soplos cardiacos y
arritmias sugieren lesion cardiaca, aunque
pueden estar ausentes. El diagnostico se
puede establecer por alteraciones en el
ECG o elevacion de las enzimas cardiacas
pero la ecocardiografia es la prueba de
eleccién donde se detecta un grado varia-
ble de disfuncién ventricular. La evolu-
cién suele ser favorable y en el caso de in-
estabilidad hemodinamica o alteracion de
las pruebas complementarias es precisa la
monitorizacion ECG para el tratamiento
de las posibles complicaciones.

Taponamiento cardiaco: Se suele producir
como consecuencia de un traumatismo
penetrante. El acimulo de sangre entre el
pericardio y el corazén produce una dis-

minucion del retorno venoso con disfun-
cion contractil del corazon y descenso del
gasto cardiaco. Se debe sospechar ante la
presencia de hipotension arterial, atenua-
cidn de los tonos cardiacos e ingurgitacion
yugular (triada de Beck), aunque esta ulti-
ma puede estar ausente. Requiere trata-
miento inmediato mediante la realizacion
de una pericardiocentesis evacuadora en el
angulo cardiofrénico izquierdo con la agu-
jadirigida hacia la escapula izquierda y so-
porte hemodindmico. Frecuentemente re-
quiere intervencién quirudrgica para la
resolucion definitiva del sangrado.

6. Lesiones de la aorta

La rotura traumatica de la aorta en nifios es
poco frecuente y la mayoria fallecen en el lu-
gar del accidente. Clinicamente puede cursar
con dolor torécico irradiado a espalda o epi-
gastrio, disminucion de la presion arterial de
las extremidades inferiores, paraplejia o soplo
sistolico. Los hallazgos radiolégicos que de-
ben hacer sospechar la existencia de una le-
sién adrtica son el ensanchamiento mediasti-
nico, modificacion del cayado adrtico,
desviacién de la sonda nasogastrica hacia la
derecha, hemotorax izquierdo o fracturas de
la 12 0 22 costillas. La angiografia, ecografia
transesofagica o0 TAC helicoidal, se emplea-
ran como pruebas de imagen adicionales. El
tratamiento consiste en el manejo del shock,
beta-blogqueantes y posterior cirugia vascular.

7. Lesiones del diafragma

La rotura diafragmatica se produce por un au-
mento subito de la presion intraabdominal
causado generalmente por traumatismos pe-
netrantes. La herniacion diafragmatica suele
afectar al lado izquierdo debido a la protec-
cién que proporciona el higado al diafragma
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derecho. Si la lesion es pequefia, puede cur-
sar sin sintomas. En el caso contrario existira
insuficiencia respiratoria por compresion
pulmonar, dolor en area epigéstrica o sinto-
mas de oclusion intestinal. La radiografia de
térax puede mostrar una elevacion del dia-
fragma izquierdo con desplazamiento medias-
tinico hacia el lado sano y la presencia de un
patron de ocupacion y aireacion abdominal o
sonda nasogastrica en el térax. El tratamien-
to es quirurgico previa estabilizacion del pa-
ciente.

8. Lesiones del esofago

Lesiones poco frecuentes en pediatria. Clini-
camente puede presentarse como dolor en
cuello o epigastrio, disnea, enfisema subcuta-
neo, vémitos o de manera mas tardia como
cuadro séptico. Radiolégicamente se puede

evidenciar aire retrofaringeo o retrotraqueal,
enfisema subcutdneo, neumomediastino o
derrame pleural. El diagnéstico se realiza por
esofagograma o esofagoscopia. El tratamiento
se basa en antibioterapia de amplio espectro,
fluidoterapia y en ocasiones reparacion qui-
rargica.

NEUMOTORAX

Se define como la presencia de aire entre las
pleuras visceral y parietal. Es una patologia
infrecuente en nifios con un pico de inciden-
ciaen los RN. Puede ser traumético o espon-
taneo (primario o secundario a una enferme-
dad pulmonar subyacente) (tabla I).

En el neumotorax simple, el paso de aire al
espacio pleural es escaso sin llegar a producir-
se compromiso respiratorio ni circulatorio.

Tabla I. Etiologia del neumotérax

Espontaneo primario

Espontaneo secundario a enfermedades
pulmonares

—Membrana hialina
—Sindrome de aspiracion
—Quistes broncopulmonares
—Asma

—Fibrosis quistica
—Tuberculosis

—Neumonia necrosante
—Bronquiolitis
—Neumopatias intersticiales
—Tumores

—-Sindrome de Marfan

— Linfangiomatosis

Traumatismo toracico
iatrogénico

—Toracocentesis

— Biopsia pleural

—Biopsia hepatica

—Aspiracion traqueobronquial

—Cirugia torécica

—Canalizacion subclavia, yugular

—Resucitacion

—Ventilacion mecénica
Inhalacion de toxicos
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La existencia de un mecanismo valvular que
permite la entrada de aire en la cavidad pleu-
ral pero no su salida, origina un neumotoérax
a tension. En este caso, la masiva acumula-
cion de aire aumenta la presion intrapleural
por encima de la atmosférica pudiendo pro-
vocar un colapso del pulmén con desplaza-
miento mediastinico contralateral que con-
diciona un compromiso del retorno venoso
con taquicardia, hipotensién y disminucion
del gasto cardiaco. EI neumotdrax abierto se
produce tras un traumatismo en el que existe
una herida en la pared toracica que comuni-
ca el espacio pleural y el exterior igualandose
de esta manera la presion intratorécica y la
atmosférica causando colapso pulmonar.

Clinica. La clinica depende de la extension
del colapso pulmonar, grado de presion intra-
pleural, rapidez de instauracion, edad y reser-
va respiratoria. Los neumotorax de gran ta-
mafio suelen cursar con dolor subito
pleuritico junto con disnea y taquipnea. Los
de pequefio tamafio, podrian ser asintomati-
cos. A la exploracién se constata expansion
asimétrica del hemitorax, timpanismo y dis-
minucion de los ruidos respiratorios. El latido
cardiaco se encuentra disminuido y desplaza-
do hacia el lado contralateral.

Diagndstico. En la radiografia de térax se pue-
de apreciar la linea de la pleura visceral con
parte del pulmon colapsado y separada de la
pleura parietal por una coleccion avascular
de gas. En la gasometria se evidencia hipoxe-
mia debido al colapso pulmonar. La hiper-
capnia es poco frecuente salvo si existe una
enfermedad pulmonar subyacente.

Tratamiento. Depende del tamafio del neu-
motdrax, severidad de la clinica, enfermedad
pulmonar subyacente y edad. En caso de pe-
quefios neumotorax primarios asintomaticos,
se recomienda vigilancia hospitalaria y admi-
nistracion de oxigeno a altas concentracio-
nes (100%) (la disminucion de la presién

parcial de nitrégeno en la sangre produce un
aumento del gradiente de presion de los gases
entre lapleuray la sangre venosa, favorecien-
do la absorcion del aire ectopico). En los pa-
cientes con deterioro clinico, 0 neumotérax
de gran tamafio, o0 neumotdrax recidivante o
secundario, se colocard un tubo de drenaje
conectado a una valvula de Heimlich o a un
sello de agua para prevenir el acamulo de
aire. El drenaje se colocara preferentemente
en el 5° espacio intercostal linea axilar me-
dia. En el caso de neumotorax a tension, debe
insertarse un angiocatéter en el 2° espacio in-
tercostal, linea medio-clavicular mientras se
prepara el equipo necesario para la coloca-
cidn del tubo de toracostomia. Se debe evitar
la aspiracion las primeras 24 horas para pre-
venir el edema pulmonar. El drenaje se debe
mantener hasta la reexpansiéon pulmonar y
comprobar que no existe deterioro clinico ni
radioldgico tras 12-24 horas de evidenciar el
cese de la fuga aérea. Algunos autores acon-
sejan clampar el tubo de drenaje tras unas ho-
ras sin fuga, previo a su retirada.

La videotoracoscopia, 0 en su defecto la tora-
cotomia, estd indicada si el neumotorax per-
siste més de 4-7 dias o en el caso de neumo-
térax recurrente.

HEMOPTISIS

Introduccion:

Se define hemoptisis como la expectoracion
de sangre o la presencia de sangre en el espu-
to. A no ser que el sangrado sea muy impor-
tante, la hemoptisis es rara en nifios menores
de 6 afios.

Patogenia:

El pulmon es un 6rgano dotado de dos siste-
mas vasculares:
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— La circulacién arterial pulmonar, de alto
volumen y baja presién (<40 mmHg)

— Lacirculacion bronquial, de bajo volumen
y alta presion, originada a partir de ramas
de la aorta y arterias intercostales, Ilegan-
do hasta los bronquiolos terminales.

El sangrado puede originarse en cualquiera de
los dos sistemas, siendo mas importante si se
origina en la circulacion bronquial, por ser
un sistema de alta presion.

Diagnéstico etioldgico:

Inicialmente es importante averiguar si el
sangrado tiene un origen gastrointestinal o
respiratorio.

En la hemoptisis, la sangre suele ser roja, fres-
cay espumosa, con pH alcalino y acompafia-
da de tos. Se debe descartar ademas una epis-
taxis o una pequefia hemorragia amigdalar
como origen de dicho sangrado. Por el con-
trario, en la hematemesis, la sangre suele ser
oscura, en poso de café, pudiendo contener
restos alimenticios, con pH acido y nauseas
precedentes.

Sintomas y signos asociados:

Es importante hacer una buena historia clini-
ca, preguntar sobre traumatismos previos,
pérdida de peso, enfermedad cardio-pulmo-
nar crénica, viajes recientes... La sangre en
presencia de un esputo mucopurulento sugie-
re una traqueobronquitis. La fiebre, los esca-
lofrios y un esputo patrido sugieren un absce-
so pulmonar. La hematuria nos hace pensar
en una vasculitis reno-pulmonar (ej: Granu-
lomatosis de Wegener o Sindrome de Good-
pasture).

Asimismo, debe anotarse la presencia de al-
teraciones toracicas (traumatismos), telan-

giectasias 0 hemangiomas (malformaciones
arterio-venosas) o dedos en palillo de tambor
(hipoxemia cronica).

Pruebas complementarias:
Estudios radiograficos:

La evaluacién inicial debe incluir una radio-
grafia de térax. Los hallazgos clésicos de la
hemorragia pulmonar incluyen infiltrados al-
veolares y parenquimatosos en ambos cam-
pos pulmonares. La presencia de calcificacio-
nes (sugestivas de tuberculosis), cuerpos
extrafios radioopacos, atelectasias o bron-
quiectasias puede orientarnos sobre la etiolo-
gia del sangrado. Hasta un tercio de las radio-
grafias serdn normales. La técnica de
eleccion para una visualizacion 6ptima del
parénquima pulmonar es la TC con y sin
contraste. En casos de alta sospecha de mal-
formacion vascular y TC negativa, la arterio-
grafia es la técnica de eleccion.

Estudios de laboratorio:

Debe incluirse un estudio completo de la he-
matimetria y de la coagulacion. En caso de
dos 0 mas episodios de hemoptisis, debe in-
cluirse un analisis de orina, test del sudor, es-
tudio del complemento, ANA y ANCA y
cultivo de esputo.

Broncoscopia:

Una vez controlado el sangrado, debe consi-
derarse la realizacion de un estudio con
broncoscopio flexible. La presencia de ma-
crofagos alveolares cargados de hemosideri-
na confirma el sangrado pulmonar. Suelen
aparecer al tercer dia del sangrado y pueden
permanecer hasta dos semanas. El broncos-
copio rigido es de eleccién para la extrac-
cion de cuerpos extrafos.
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Biopsia pulmonar:

Debe considerarse en caso de hemorragia al-
veolar difusa, incluso ante la negatividad de
estudios inmunoldgicos (ANCA, ANA....).

Tratamiento:

La mayoria de casos de hemoptisis se resuel-
ven espontaneamente.

Medidas bésicas:
En caso de sangrado masivo, debe asegurarse
un soporte vital basico (ABC).

Una hemorragia superior a 8 ml/kg/d se con-
sidera un riesgo para la supervivencia y obli-
ga a reponer las pérdidas con hemoderivados.

Esta indicada la administracion de opiaceos
ante la presencia de una tos intensa que pu-
diese agravar la hemoptisis. Debe mantener-
se al paciente en decubito lateral, sobre el
lado del pulmon afecto, para prevenir la afec-
tacion del pulmén sano.

Hemostasia:
Una vez localizado el foco sangrante, la insti-
lacion de suero fisiologico y/o adrenalina

puede conseguir la hemostasia. Si no se con-
sigue, se aplicaria una mezcla de fibrindgeno
y trombina.

En casos de sangrado persistente estaria indi-
cada la embolizacién por arteriografia bron-
quial. Si no se consiguiera, se administraria
acido transexamico y un tratamiento antifi-
brinolitico.

En dltimo caso se recurriria a la resecciéon
pulmonar.

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Epidemiologia y fisiopatologia:

La embolia pulmonar es rara en nifios y lac-
tantes. Afecta por igual aambos sexos y la ma-
xima incidencia se observa en nifios menores
de un afio y entre 11y 18 afios. La mayoria de
los pacientes tiene una enfermedad de base o
factores predisponentes (ver Tabla II).

Tras la embolia pulmonar existe un desajuste
entre la ventilacion y la perfusion, causando
hipoxemia y un aumento del gradiente alve-
olo-arterial de oxigeno. La oclusion vascular
(superior al 70-80% de la luz), produce un

Tabla I1. Factores predisponentes de la embolia pulmonar

Via venosa central

Inmovilizacion

Cardiopatia

Anticonceptivos orales
Comunicaciones ventriculoauriculares
Traumatismos (fracturas dseas)
Infeccién

Deshidratacion

Quemaduras graves

Enfermedades del colageno vascular
Shock

Obesidad

Neoplasias hematoldgicas (leucemia
mieloide aguda)

Drepanocitosis

Trastornos de la coagulacién (proteina C
y S, antitrombina 11, factor V Leiden,
anticoagulante lupico)

Cirugia (sobre todo de escoliosis)
Asfixia perinatal

Endocarditis bacteriana

Aborto en adolescentes

Consumo de drogas

Déficits nutricionales graves
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aumento de las resistencias vasculares pul-
monares con el consiguiente fallo ventricular
derecho, culminando en el cor pulmonale.

Manifestaciones clinicas:

Ante la sospecha de una embolia pulmonar
en un nifio, es imprescindible realizar una
adecuada anamnesis personal y familiar. La
clinica es variada siendo los sintomas méas
frecuentes el dolor pleuritico toracico, la dis-
nea, la ansiedad y la tos. Otros hallazgos son
estertores, mayor intensidad del componente
pulmonar del segundo ruido cardiaco, taqui-
cardia, fiebre, diaforesis, flebitis, sibilancias y
hemoptisis. Los pacientes con enfermedad
pulmonar grave pueden presentar inestabili-
dad hemodinamica, cor pulmonale y shock.

Pruebas complementarias:

Gasometria arterial. Suele existir hipoxemia
con hipocapnia y alcalosis respiratoria. Aun-
que una PaO2 baja no es un dato patognomo-
nico, su hallazgo en pacientes sin enfermedad
cardiovascular apoya el diagnostico de TEP.
La gasometria arterial es necesaria para esta-
blecer la indicacion de oxigenoterapia, y en
sujetos sin antecedentes de patologia cardio-
pulmonar puede orientar sobre el grado de
obstruccidn del lecho vascular pulmonar.

Las radiografias de torax suelen ser normales,
sirven sobre todo para descartar otros proce-
sos que se pueden confundir con la embolia
pulmonar. Los datos que se pueden obtener
en laembolia pulmonar son: hiperclaridad en
la zona afecta, atelectasias basales con eleva-
cion del diafragma, derrame pleural, ensan-
chamiento mediastinico; si existe infarto
pulmonar: infiltrado alveolar localizado, pi-
ramidal, con vértice dirigido hacia el hilio y
engrosamiento de imagenes vasculares.

ECG. Es de interés fundamentalmente para
descartar otras entidades que pueden mani-
festarse con un cuadro clinico semejante al
de embolia pulmonar (pericarditis, arritmia
cardiaca, IAM). En pacientes sin enfermedad
pulmonar o cardiaca previa y con sospecha
de TEP, un cambio en el ECG actual puede
reforzar este diagndstico. Hasta en el 65% de
pacientes con TEP pueden aparecer altera-
ciones inespecificas en el ECG como las refe-
ridas en la tabla I1I.

La gammagrafia de ventilacion/perfusién
muestra defectos del flujo regional de sangre
y en la ventilacion, con técnicas no invasi-
vas, seguras y baratas. Sin embargo, una prue-
ba normal no descarta por completo la embo-
lia pulmonar.

La TC espiral helicoidal resulta atil en pa-
cientes con una lesion pulmonar. La angio-
grafia pulmonar es la prueba de referencia
para el diagnostico de la embolia pulmonar
(“gold standard”). Sus indicaciones son: pa-

Tabla I11. Hallazgos en el ECG del TEP

— Cambios inespecificos en el segmento
ST oenlaonda T (muy frecuentes)

— Taquicardia sinusal, fibrilacion
auricular con respuesta ventricular
rapida y otras arritmias supraventri-
culares

— Desviacion del eje cardiaco a la derecha
— Bloqueo de rama derecha
— P pulmonar

— Patron de McQuinn y White:
S1Q3T3 (onda S en la derivacion I,
onda Q con inversion de laonda T
en la derivacion Il1), especialmente en
cuadros de TEP masivo. Sin embargo,
un ECG normal no descarta el TEP
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cientes con gammagrafia pulmonar indeter-
minada o de alta probabilidad que requieran
confirmacion diagndstica y pacientes con
gammagrafia de baja probabilidad y alta sos-
pecha diagndstica.

Profilaxis:

En aquellos casos con factores de riesgo de
padecer un TEP y tras descartar proceso he-
morragico activo, es conveniente la profila-
xis tromboembolitica con heparinas de bajo
peso molecular. En cirugia ortopédica debe
iniciarse la profilaxis 12 horas antes de la in-
tervencion y mantenerse durante 7-10 dias.

Tratamiento:

El 10% de los pacientes con embolia pulmo-
nar aguda fallecen durante la primera hora,
por lo que una adecuada monitorizacion del
paciente nos facilitara un diagnéstico y trata-
miento precoces.

1. Medidas generales.

Monitorizacion del paciente: presion arte-
rial, frecuencia cardiaca y respiratoria, equi-

librio acido-base, saturacion de O2 y tempe-
ratura.

— Administrar oxigeno para mantener una
PO.>60 mmHg, manteniendo una
Sa0:>92%. Valorar la intubacion endo-
traqueal si a FiO- de 0.5 no se consigue una
Pa0:>60 mmHg.

— Tratamiento sedante-analgésico. Con clo-
ruro mérfico como farmaco de eleccién.

-— en lafase aguda para evitar la descompen-
sacion de ventriculo derecho). Farmacos
inotrépicos: la dobutamina aumenta la
contractilidad del miocardio y produce
vasodilatacion. Para evitar la hipotension
producida por la vasodilatacion, se com-
bina con la noradrenalina, que aumenta
la contractilidad miocérdica y la presion
arterial.

2. Tratamiento especifico (Tabla 1V).

— Tratamiento anticoagulante: con heparina
estandar o fraccionada de alto peso mole-
cular seguida de cumarinicos.

— Tratamiento fibrinolitico: de primera linea
para el tratamiento del tromboembolismo
pulmonar masivo.
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Tabla IV. Técnica para la practica de una toracocentesis

Profilaxis:
-Heparina de bajo peso molecular:

Enoxaparina. Clexane “ dosis: 0.5-1 mg/kg/12h. En nifios >25 kg, la dosis establecida en 20 mg/24h
s.c. para pacientes con riesgo moderado de TEP y de 40 mg/24h en pacientes con alto riesgo de TEP.

Dalteparina. Fragmin “ dosis 200 U/kg/24h en 1-2 dosis.

Las dosis profilacticas de heparinas de bajo peso molecular no alteran las pruebas de la coagulacion,
por ello no es necesaria su monitorizacion.

Tratamiento anticoagulante:
-Heparina no fraccionada (s.c. 0i.v.)

Contraindicaciones: déficit de la coagulacion o trastorno hemorragico previo, hemorragia reciente
del sistema nervioso central, hemorragias en lugares inaccesibles, cirugia ocular, medular o cerebral
reciente y administracion de anestesia regional o bloqueo lumbar.

Dosis: bolo inicial de 75 U/kg seguida de una dosis continua de 28 U/kg/h en <1 afio y 20 U/kg/h
en >1 afio. Objetivo: alcanzar un TTP de 60-85 segundos (monitorizarlo cada 4 horas). Duracion:
5-10 dias.

Antidoto: sulfato de protamina (1mg neutraliza 100 U de heparina).
-Heparina de bajo peso molecular (enoxaparina): alternativa eficaz y segura a la heparina estandar.

Dosis: 1 mg/kg cada 12 horas s.c. en el nifio mayor. Para controlar la heparina de bajo peso molecular no
se puede emplear el TTP sino su concentracion especifica (>0,6 U/ml a las 3 horas de la inyeccion).

-Derivados cumarinicos (warfarina):

Dosis: 0,2 mg/kg/24h v.0. Tras 48 horas, la dosis se ajusta segin INR (INR éptimo 2-3). Empezar su
administracion a las 24-48 horas de comenzar el tratamiento con heparina, ya que tarda 5 dias en
conseguir un efecto completo. Duracion del tratamiento: 3 meses en TEP secundario y 6 meses en
TEP primario.

Contraindicaciones: los mismos que los de la heparina.
Antidoto: plasma fresco congelado (15 ml/kg).

Tratamiento fibrinolitico:

Indicaciones: oclusion arterial, embolismo pulmonar masivo, embolismo pulmonar que no responde
a tratamiento heparinico, trombosis venosa profunda masiva. En lactantes menores de seis meses
valorar su empleo.

Contraindicaciones: sangrado activo, riesgo de sangrado focal, cirugia general durante los diez dias an-
teriores, neurocirugia durante las tres semanas anteriores, hipertension arterial, malformaciones ar-
teriovenosas, traumatismo grave reciente.
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Tabla IV. Técnica para la practica de una toracocentesis

Precauciones: no inyecciones intramusculares, minima manipulacion, no usar agentes antiplaqueta-
rios o warfarina, no realizar sondajes uroldgicos, ni medicion de temperatura rectal, ni punciones ar-

teriales.

Farmacos:

-Activador recombinante del plasminégeno tisular (rt-PA): dosis 0,1-0,6 mg/kg/h i.v. durante 6 horas.
Los viales contienen 50 mg que se pueden diluir en 50 ml de suero fisiol6gico (1ml=1mg). Dosis me-
nores (0,01-0,06 mg/kg/h) evitan hemorragias importantes.

-Urocinasa: dosis de choque 4.400 U/kg seguida de 4.400 U/kg/h durante 6-12 horas.

Durante la infusion del fibrinolitico, se administra heparina a 10 U/kg/h y plasma fresco congelado
10-20 ml/kg i.v. cada 8-12 horas como fuente de plasmindgeno.

Complicaciones: hemorragia (30-50% de pacientes). Si es importante, suspender el tratamiento fi-
brinolitico y valorar la administracion de factor Vlla o plasma fresco congelado.

Embolectomia quirdrgica:

Debe reservarse para los pacientes con compromiso hemodinamico persistente por una embolia pul-
monar, a pesar de un tratamiento médico adecuado.
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