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Introduccion

Evolucién

El European Resuscitation Council (ERC) publicé en 1994, 1998 y 2000:-4 las guias para
el soporte vital pediatrico. La Ultima edicién se bas6 en el International Consensus on
Science publicado por la American Heart Association en colaboracién con el Internacional
Liaison Comité on Resuscitation (ILCOR), la recopilacion de una serie de datos basados
en la evidencia sobre resucitacion, culminaron en la publicacién en Agosto del afio 2000
de la Guia del afio 2000 para la resucitacion cardiopulmonar y el cuidado cardiovascular
de urgencia s6. Este mismo procedimiento fue seguido en los afios 2004/2005 vy el
resultado “Consensus on Science and Treatment Recommendations” se publicd
simultaneamente en Resuscitation, Circulation and Pediatrics en Noviembre del 20057. El
soporte vital pediatrico (SVP) Working Party del ERC considerando tanto esta guia como
la literatura cientifica al respecto, ha recomendado ciertos cambios en las
recomendaciones respecto a la ERC y a la SVP. Estos cambios son los que se presentan

en este documento.
Cambios en las guias

Estos cambios han venido a modificar las guias en respuesta a nuevos datos
cientificamente convincentes, simplificando, en lo posible, tanto su ensefianza como su
retencion. Como antes, la elaboracién de esta guia continla basandose especificamente
en datos cualificados basados en la evidencia en resucitacién pediatrica, aunque algunas
de las conclusiones se han obtenido de trabajos en animales y datos extrapolados de
resultados obtenidos en adultos.

Las guias actuales se centran en la simplificacion, basandose en el conocimiento de que
muchos nifios no son reanimados ante el temor de poderles causar dafio. Este miedo se



basa en el conocimiento, por parte de los reanimadores, de que las guias de resucitacion
pediatricas son diferentes a las de los adultos. Consecuentemente, los objetivos en estos
Ultimos afios han sido fundamentalmente la obtencién de una mayor flexibilidad para
intentar aplicar la misma guia para adultos y nifios. La resucitacién por el testigo (persona
que presencia la parada), mejora significativamente el prondsticos,i0 y, existen buenas
evidencias en modelos animales pediatricos, de que la aplicacion exclusiva de las
compresiones o de la ventilacién con aire expirado tiene mejores resultados que la no
aplicacion de ninguna de ellasi1. De todo esto se concluye que el pronéstico puede
mejorarse si los testigos, que por temor a causar dafio, no hubieran iniciado las maniobras
de resucitacién, podrian realizarlas, incluso sin seguir un algoritmo especifico para la

poblacion pediatrica.

Existen, sin embargo, diferencias entre la parada del adulto de origen cardiaco, y la
parada por asfixia, mas frecuente en los nifiosi2, por lo que seguiran estando justificados
algoritmos pediatricos diferenciados para aquellas personas con el deber de socorrer en
emergencias pediatricas (generalmente profesionales sanitarios), que ademas tienen la

posibilidad de recibir una mayor formacién.

Relacion compresion/ventilacion

Las recomendaciones de tratamiento del ILCOR se basan en que la relacion
compresiones/ventilacion debe tener en cuenta la presencia de uno o mas reanimadores.
ILCOR recomienda que los reanimadores que no son expertos, que por otro lado suelen
aprender las técnicas para un solo reanimador, deben usar la relacion de treinta
compresiones por dos ventilaciones (30:2), que es la misma recomendada en las guias de
adultos y que permite, a cualquier persona con formacién en las maniobras de RCP
béasica, reanimar a nifios con una minima informacion adicional.

Cuando existen dos o mas reanimadores con la obligacion de atender emergencias
pediatricas, estos deben ajustarse a una relacién diferente (15:2), que ha sido validada en
estudios con animales y maniquiesiz17. Este Ultimo grupo, normalmente personal
sanitario, debe recibir una formacién mas completa y especifica en el paciente pediatrico.
Aunque no existen datos que avalen la superioridad de una de las diferentes relaciones
compresion/ventilacion, las relaciones 5:1 y 15:2 han sido estudiadas en maniquies,

animales y modelos matematicos, existiendo cada vez mas evidencias de que la relacién



5:1 suministra un ndmero inadecuado de compresiones.is,1s Ciertamente no existe una
justificacién para tener dos relaciones diferentes para nifios mayores o menores de ocho
afios, por lo que cuando existen multiples reanimadores con obligacion de atender a este
tipo de pacientes, una Unica relacion de 15:2 parece una simplificacion légica.

Siguiendo el mismo razonamiento, no parece existir ningun beneficio o simplificacién en el
hecho de que los reanimadores no expertos, aprendan diferentes relaciones seguin sean
uno o mas, pero aquellos profesionales con obligacion de atender a este tipo de
pacientes, pueden usar, si estan solos, la relacién 30:2 en especial si no son capaces de
conseguir un nimero adecuado de compresiones, fundamentalmente por la dificultad de

pasar de la ventilacién a las compresiones y vice —versa.

Definiciones de edad

La adopcién de una Unica relacién compresion/ventilacién para nifios de todas las edades
(siempre con la excepcién del limite de edad inferior para el empleo del desfibrilador
automatico externo (DAE)), hace innecesaria la distincién, realizada por las anteriores
guias, entre nifios mayores o menores de ocho afios. Las diferencias entre la resucitacion
pediatrica y la del adulto, se han basado, en gran parte, en las distintas etiologias; asi, la
parada cardiaca primaria es mas frecuente en los adultos, mientras que los nifios suelen
presentar una parada cardiaca secundaria. El limite l6gico para el uso de las guias
pediatricas seria el inicio de la pubertad, que es el final fisiolégico de la nifiez. La ventaja
radica en que resulta mas sencillo determinar el limite establecido segun la edad (los
afos suelen ser desconocidos en el momento de iniciar la resucitacion).

Claramente, resulta inapropiado e innecesario el establecer formalmente el inicio de la

pubertad, asi si el reanimador piensa que la victima es un nifio, seguira las guias



pediatricas. Si se diera el caso de que cometiera una equivocacion en la edad y resultara
gue la supuesta victima no fuese un nifio sino un adulto joven, el perjuicio seria escaso,
pues los estudios sobre la etiologia han demostrado que el patrén pediatrico de parada se
mantiene en el adulto joveno.

En resumen, un lactante es el niflo menor de un afio ; se considera nifio si tiene méas de
un afio y el limite superior seria el inicio de la pubertad. Es necesario diferenciar entre el
lactante y el resto de los nifios, dada la existencia de algunas diferencias importantes

entre los dos grupos de edad.

Técnica de las compresiones toracicas

La modificacién de la definicion de las edades, conduce a la simplificacion de los consejos
respecto a las maniobras de compresién toracica. Asi, los limites para las compresiones
en el lactante seran ahora los mismos que para los niflos mayores, pues cada vez existen
mas datos que corroboran que tratar de seguir las recomendaciones anteriores podria
resultar en la compresiéon del abdomen superiorzo. La técnica de las compresiones en el
lactante sigue siendo la misma; dos dedos cuando existe un Unico reanimador, o dos
pulgares y rodeando con el resto de los dedos el térax, cuando son mas de unozi-2s. En los
niflos mayores no existe una division en cuanto al empleo de una o dos manoszs. Se ha
de destacar que las compresiones deben alcanzar una profundidad suficiente, con el
minimo de interrupciones, usando una o0 dos manos segun las preferencias del
reanimador.

Desfibriladores automaticos externos (DEA)

Los datos publicados , desde la edicién de la guia del afio 2000, han demostrado que es
seguro y adecuado emplear estos dispositivos en nifios menores de ocho afos.27.2s
Ademas, recientes estudios sefialan que los DEA son capaces de reconocer de forma
adecuada las arritmias en los nifios y sobre todo, son extremadamente precisos para
descartar la indicacion de choque.2930 En consecuencia, la recomendacién relativa a la
aplicacion de los DEA ha sido revisada, recomendando en la actualidad su uso para todos

los niflos mayores de un afiosi. No obstante, si no existe otra posibilidad mas para usar un



DEA en un nifio, se debe intentar conseguir el dispositivo adecuado y estudiado para las
arritmias pediatricas (que suele ir incluido en la bolsa del DEA).

Actualmente, multiples fabricantes administran palas y programas disefiados
especificamente para pediatria, que se caracterizan por limitar la entrega de energia a
50-75 Julioss2. Estos modelos son los recomendados para nifios de 1-8 afios.ss34 Si no
disponemos de estos modelos o desfibriladores con posibilidad de un ajuste manual, los
DEA para adultos pueden emplearse en nifios mayores de un afioss.

En la actualidad no existen evidencias suficientes para justificar el empleo de este tipo de

aparatos en nifios menores de un afio

Desfibriladores manuales

La Conferencia de Consenso de 2005 recomienda la desfibrilacion precoz para el
tratamiento de la fibrilacion ventricular y de la taquicardia ventricular sin pulso en los
nifios. En la RCP avanzada para adultos, la recomendaciéon es suministrar un dnico
choque y reiniciar inmediatamente la RCP sin comprobar pulsos ni reevaluar el ritmo (ver
Seccion 3). Como consecuencia de esta estrategia del choque Unico, cuando se emplea
un desfibrilador monoféasico se recomienda suministran una dosis de energia superior a la
recomendada con anterioridad (360J vs. 200J) (ver Seccién 3). Se desconoce cudl es la
dosis de energia ideal, que sea inocua y efectiva en los nifios, pero multiples estudios
realizados en modelos animales y algunos en nifios pequefios, demuestran que dosis
superiores a los 4J/Kg. desfibrilan eficazmente con escasos efectos secundarios.27,34,36,37
Las descargas bifasica s son al menos tan efectiva s como las monofasicas y producen
menos disfuncion miocardica post descarga .3sz3437-40Con el fin de simplificar la secuencia
y aumentar la similitud con la resucitacién cardiopulmonar basica y avanzada del adulto,
se recomienda el empleo de una descarga Unica en los nifios, con una dosis de

desfibrilacion no creciente de 4 J/Kg. (monofésica o bifasica)



Secuencia de obstruccion de la via aérea por un cue  rpo extrafio

La guia para el manejo de la obstruccion de la via aérea por un cuerpo extrafio (FBAO) en
los nifios se ha simplificado, aproximandose, en lo posible, a la secuencia seguida para
los adultos. Estos cambios se discuten con detalle al final de esta seccion.

En el siguiente texto, el masculino incluye al femenino, y la palabra “nifio” se refiere tanto

a nifios como a lactantes, salvo que se indique lo contrario.

62 RCP Basica pediatrica

Secuencia de acciones

Los reanimadores que han aprendido la RCP basica en adultos y no poseen un
conocimiento especifico en resucitacién pediatrica, pueden usar la secuencia de adultos,
con la salvedad de que deben realizar cinco (5) respiraciones iniciales seguidas de
aproximadamente un minuto de RCP antes de ir a pedir ayuda (Figura 6.1; igualmente
observar la guia de RCP basica para adultos).

La siguiente secuencia es la que deben seguir las personas con deber de asistir en las
emergencias pediatricas (normalmente personal sanitario)

1. Cerciorese de que tanto el nifilo como el reanimador estan seguros

2. Compruebe que el nifio esta consciente

 Estimulele suavemente y preguntele: “¢ estas bien?”

» No sacuda al nifio cuando haya sospecha de lesion cervical



¢NO RESPONDE?
¢NO RESPIRA NORMALMENTE?
¢AUN NO RESPONDE?

(no hay signos de circulacién)

Grite pidiendo ayuda

Abra la via aérea

5 respiraciones de rescate
15 compresiones toracicas

2 respiraciones de rescate
Tras 1 minuto, avise al equipo de resucitacién y luego contintie con la RCP

Soporte Vital Basico

Pediatrico
(para profesionales
sanitarios que deben

atender emergencias)

Figura 6.1 Algoritmo de la RCP basica pediatrica

3a. Si el nifio responde contestando o moviéndose

» Coléguele en la posicidn en que pueda ser vigilado (evitando que pueda
lesionarse mas)

 Controle su estado y pedir ayuda si fuera necesario

» Reevallele regularmente

3b. Si el nifio no responde

* Grite para pedir ayuda

 Abra la via aérea del nifio extendiendo la cabeza y traccionando del mentén (maniobra
frente-menton), como se indica a continuacion

Y Inicialmente, con el nifio en la posicién en la que se le esta vigilando,



coléquele la mano en la frente y empuje suavemente hacia atras;

Y Al mismo tiempo, con la punta de los dedos colocados debajo de la barbilla del nifio,
tire hacia arriba. No coloque los dedos sobre lostejidos blandos debajo del mentén, pues
se puede obstruir alin mas la via aérea.

Y Si existe dificultad para abrir la via aérea, utilice la maniobra de traccién mandibular.
Coloque los dos primeros dedos de cada mano detras del angulo mandibular de cada lado
y tire de la mandibula hacia delante.

Y Ambos métodos resultan mas sencillos si se tiende al nifio sobre su espalda con

mucha precaucion.

Si se sospecha que puede existir una lesiéon en la columna cervical, intente abrir la via
aérea tirando del mentén o de la mandibula exclusivamente, sin extender el cuello. Si con
ello no tenemos éxito, se debe extender ligeramente la cabeza hasta conseguir la
apertura de la via aérea.

1. Manteniendo la via aérea abierta, vea, oiga y sienta si la respiracion es normal,
colocando la cara cerca de la cara del nifio y mirando al tiempo el térax.

* Mire los movimientos toracicos

» Escuche los sonidos respiratorios en la boca y la nariz del nifio

« Sienta el aire en la mejilla

Vea, oiga y sienta durante un tiempo no superior a 10s antes de decidir.

5a. Si el nifio respira normalmente

 Coléguele en posicion de recuperacién (ver mas abajo)

« Evaluer si continda respirando

5b. Si el nifio no respira o da boqueadas (respiraciones infrecuentes e irregulares)
 Extraiga con cuidado cualquier cuerpo extrafio que provoque una obstruccion obvia de
la via aérea

» Dé 5 respiraciones iniciales de rescate

» Mientras se realizan las 5 respiraciones de rescate, se debe observar la presencia de

tos o cualquier tipo de respuesta a esta accion



Estas respuestas o0 su ausencia forman parte de la evaluacion de los signos de circulaciéon
gue se describiran posteriormente.

Figura 6.2 Ventilacion boca a boca- nifio. © 2005 ERC.

Las respiraciones de rescate en los nifios de edad superior a un afio se realizan como se
indica a continuacion (Figura 6.2).

» Asegurese de haber extendido la frente y elevado el mentén.

* Pince la parte blanda de la nariz entre los dedos indice y pulgar de la mano que esta
colocada sobre la frente del nifio

« Abrale la boca, pero manteniendo la elevaciéon del mentén

* Inspire una vez y coloque los labios alrededor de su boca, sellandolos con fuerza

* Insufle con fuerza aire en la boca del nifio, de 1-1.5 s, observando si se eleva el torax

» Manteniendo la cabeza del nifio inclinada hacia atras y la barbilla elevada, retire su boca
de la boca de la victima y observe como desciende el térax al expeler el aire

» Tome aire otra vez y repita esta secuencia cinco veces. ldentifique la

efectividad de las respiraciones observando que el térax asciende y desciende de manera

similar que en las respiraciones normales

Figura 6.3 Ventilacion boca a boca y nariz- lactante © 2005 ERC.

Las respiraciones de rescate para los lactantes se realizan como se indica a continuacion
(figura 6.3)
 Cerciorese de que la cabeza del nifio esta en una posicidon neutra de la cabeza y la

barbilla elevada



* Inspire y cubra la boca y la nariz del nifio con su boca, sellandolas con fuerza. Si en el
lactante mayor no se pueden cubrir la nariz y la boca a la vez, el reanimador puede cubrir
solo la nariz o solo la boca del lactante con su boca (si se usa la nariz, cerrar los labios
para evitar que se escape el aire)

« insufle aire con fuerza en la boca y la nariz del lactante durante 1-1.5s ,lo suficiente para
ver ascender el torax

» Manteniendo la cabeza del nifio inclinada hacia atras y la barbilla elevada, retire su boca
de la de la victima y observe si el térax desciende al espirar el aire

* Inspire otra vez y repita cinco veces la secuencia

Si existe dificultad para conseguir respiraciones efectivas, la via aérea puede estar
obstruida.

« abra la boca del lactante y retire cualquier cuerpo extrafio. No use el dedo a ciegas para
despejar la via aérea

» cercidrese de que la barbilla de la victima esta elevada y la frente extendida, sin que el
cuello no esté hiperextendido.

* si la maniobra frente mentén no consigue abrir la via aérea, realice la maniobra de
traccion mandibular

* realice cinco intentos de conseguir ventilacién efectiva, si no tiene éxito, inicie las
compresiones toracicas.

6. Compruebe la circulacion del nifio. No emplee en ello mas de 10s

» Observe signos de circulacién. Estos incluyen cualquier movimiento, tos o respiracion
normal (no boqueadas , que son respiraciones irregulares e infrecuentes)

» Compruebe el pulso (si se trata de personal sanitario), sin demorarse en ello mas de 10s
Si el nifio es mayor de un afio, palpe el pulso carotideo en el cuello.

En el lactante, palpe el pulso braquial en la parte interna del brazo

7a. Si existe evidencia de signos de circulacién durante estos 10s

 Continule, si es preciso, con las respiraciones de rescate hasta que el nifio sea capaz de
realizar respiraciones efectivas por si mismo

+ Si permanece inconsciente coloque al nifio de lado (en posicién de recuperacion)

* Reevalue frecuentemente al nifio

7b. Si no se encuentran signos de circulacion o pulso, si éste es lento (menos de 60 por
minuto con mala perfusién) o no estamos seguros de su existencia

* Inicie las compresiones toracicas
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» Combine las compresiones con las ventilaciones de rescate.

Las compresiones toracicas se efectlan como se indica a continuacion.

Para todos los nifios, comprima el tercio inferior del esternén. Para evitar comprimir el
abdomen superior, se debe localizar el apéndice xifoides palpando el angulo en el que las
costillas inferiores se unen en la linea media. Comprima el esternén un dedo por encima
de este apéndice; la compresién debe ser suficiente para deprimir el esternén
aproximadamente un tercio de la profundidad de térax. Deje que se relaje el torax y repita
con una frecuencia aproximada de 100 por minuto. Tras 15 compresiones, realice la
maniobra frente-mentén y dé dos ventilaciones efectivas.

Contintie con las compresiones y la ventilacién con una relacion de 15:2. Cuando sélo
existe un reanimador se puede emplear la relacion 30:2, sobre todo si hay dificultad para
realizar la transicion entre las compresiones y la ventilacion. Aunque la frecuencia de las
compresiones deberia ser de 100 por minuto, el nimero actual de compresiones sera
menor al tener que intercalar las respiraciones de rescate. El método de las compresiones
varia ligeramente entre el nifio y el lactante.

Figura 6.4 Compresion toracica- lactante © ERC 2005.
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Para realizar las compresiones en el lactante, el reanimador cuando esta el solo
comprime el esternén con la punta de dos dedos (Figura 6.4) Si existen dos o mas
reanimadores, se emplea la técnica del abrazo. Se colocan los pulgares uno al lado del
otro en el tercio inferior del estern6n como antes, dirigiendo las puntas de los dedos hacia
la cabeza del nifio, el resto de los dedos se colocan rodeando la caja toracica del nifio con
las puntas de los dedos sosteniendo la espalda del nifio. Presione hacia abajo en el
esternén inferior con los dos pulgares hasta deprimir el esternén un tercio de la
profundidad del térax del nifio.

Para realizar las compresiones en los nifios mayores de un afio, se colocara el talon de
una mano sobre el tercio inferior del esternén (como antes) (Figuras 6.5 y 6.6) levantando
los dedos para asegurar que la presion no se aplica sobre las costillas. El reanimador se
debe colocar en vertical al térax de la victima, y con el brazo extendido, comprimir el
esternon aproximadamente un tercio de la profundidad del térax. En nifios mayores o
cuando el reanimador es pequefio, resulta mas sencillo realizar las compresiones con las

dos manos, un sobre otra, con los dedos entrelazados

Figura 6.5 Compresion toracica con una mano en el nifio
Figura 6.6 Compresion toracica con dos manos en el nifio

8. continuar la resucitacion hasta que
* el niflo muestre signos de vida (respiracién espontanea, pulso o movimientos)
* Llegue ayuda cualificada

» El reanimador se encuentre exhausto
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Cuando pedir ayuda

Cuando el nifio esta en estado de shock es fundamental para el reanimador conseguir
ayuda lo antes posible.

» Cuando hay mas de un reanimador, uno inicia la resucitacion mientras otro va a solicitar
ayuda

* Si solo existe un reanimador, realizara la resucitacion durante al menos un minuto antes
de pedir ayuda. Para minimizar la interrupcion de las maniobras de RCP, se puede
transportar al lactante o al nifio pequefio en brazos, continuando con las maniobras de
RCP, cuando se va a solicitar ayuda

* La Unica excepcion a la realizacion de 1 minuto de RCP antes de solicitar ayuda, es en
el colapso brusco presenciado cuando el reanimador se encuentra solo. En este caso, lo
normal es que la parada cardiaca sea secundaria a una arritmia y, se precise por tanto
desfibrilacion inmediata, en este caso, se deberd buscar ayuda inmediatamente si no

existe otra persona que pueda solicitarla.

Posicién de recuperacion

En el caso de un nifio inconsciente, en el que la via aérea esta libre y respira
espontaneamente, debe colocarse de lado en posicion de recuperacion. Hay muchas
posiciones de recuperacion, cada una tiene sus defensores. En cualquier caso, se han de
seguir una serie de premisas importantes:

» Colocar al nifio lo mas cerca posible de la posiciéon lateral verdadera, con la boca
orientada hacia abajo para permitir el drenaje libre de las secreciones

» La posicion debe ser estable. En un lactante puede que sea necesario colocar una
almohada pequefia o una toalla enrollada detras de la espalda para poder mantener la
posicién

« Evitar cualquier compresion sobre el térax que pueda dificultar la respiracion

* Debe resultar sencillo y seguro el recolocar al nifio en prono, teniendo siempre presente

la posible lesion cervical
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» Cerciorarse de observar la via aérea y acceder a ella con facilidad. En los nifios también

puede utilizarse la misma posicion de recuperacion de los adultos.

Obstruccién de la via aérea por un cuerpo extrafio (  OVACE)

No se ha presentado ninguna evidencia nueva con respecto a este apartado en la
Conferencia de Consenso 2005. Tanto los golpes intraescapulares como las
compresiones toracicas y las compresiones abdominales aumentan la presion

intratoracica y pueden ayudar a la expulsién del cuerpo extrafio de la via aérea. En mas
de la mitad de los episodios son necesarias mas de una maniobra para conseguir liberar
la obstrucciénsi. No existen datos sobre cual de las maniobras debe emplearse primero o
en qué orden deben aplicarse. Si una de ellas no tiene éxito, emplear las otras de forma
rotatoria hasta conseguir liberar el cuerpo extrafio.

El algoritmo de la Guia Internacional del 2000 es dificil de ensefar y de retener. Por ello,
el algoritmo pediatrico para la OVACE se ha simplificado y alineado con la version
disefiada para los adultos (Figura 6.7). Con ello se facilita su retencién y se anima al
testigo (antes reticente), a realizar las maniobras de la la OVACE en nifios.

La diferencia mas significativa con respecto al algoritmo de los adultos, es que los golpes
0 compresiones abdominales no pueden emplearse en lactantes. Aunque las
compresiones abdominales pueden causar dafios en todos los grupos de edad, el riesgo
es particularmente alto en los lactantes y nifios muy pequefios debido a la posicion
horizontal de las costillas, que deja las visceras del abdomen superior mucho mas
expuestas al trauma. Por esta razén las guias para el tratamiento de la OVACE son

diferentes para los lactantes y los nifios.

Reconocimiento de la OVACE

14



Cuando el cuerpo extrafio entra en la via aérea, el nifio reacciona inmediatamente
tosiendo, en un intento de expulsarlo. La tos espontanea es mas efectiva y mas segura
gue cualquier maniobra que un reanimador pueda realizar. No obstante si no hay tos, o es
inefectiva, y el objeto obstruye completamente la via aérea, el nifio se asfixiara
rapidamente. Solamente se deberan realizar maniobras activas sobre el cuerpo extrafio si
la tos se hace inefectiva, pero se iniciaran de forma rapida y correcta.

Signos generales de OVACE

Episodio presenciado
Tos / atragantamiento
Inicio subito

Antecedentes recientes de estar jugando con o comiendo objetos pequefiios

Tos inefectiva
Incapaz de vocalizar
Tos silente 0 no tose
Incapaz de respirar
Cianosis

Descenso del nivel de

Consciencia

Tos efectiva
Llora o respuesta verbal a preguntas
Tos ruidosa
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Capaz de coger aire antes de toser

Consciente

La mayoria de las situaciones de atragantamiento, se producen durante el juego o la
ingesta, por lo que suele estar presente un cuidador. Por lo tanto, las intervenciones
suelen iniciarse cuando el nifio aun esta consciente.

La obstruccién de la via aérea por un cuerpo extrafio se caracteriza por el inicio brusco de
un distress respiratorio asociado a tos o estridor. Similares sintomas y signos aparecen
asociados a otras causas de obstruccion de la via aérea, como la laringitis o la epiglotitis,
que precisan un tratamiento distinto. Se sospecha la aspiracion de cuerpo extrafio,
cuando el inicio es subito no hay otros signos de enfermedad y si una serie de pistas que
pueden alertar al reanimador, por ejemplo la historia de ingesta o juego con piezas

pequeias inmediatamente antes del inicio de los sintomas.

Tratamiento de la OVACE pediétrica

Valore la gravedad

Tos inefectiva Tos efectiva
Inconsciente

Abra via aérea

Dé 5 ventilaciones

Inicie RCP

Consciente

5 golpes intraescapulares

5 compresiones

(torécicas en lactante y
abdominales en >1 afio)
Animar a toser

ContinGe hasta que se

debilite 0 haga inefectiva la tos

o la obstruccién se solucione

Figura 6.7 Algoritmo pediatrico de la obstruccion de la via aérea por cuerpo

extrano.

Tratamiento de la OVACE

1. Seguridad y peticion de ayuda

La seguridad es de suma importancia: los reanimadores no deben ponerse nunca en
peligro y deben siempre considerar el tratamiento del nifio atragantado. , con seguridad,

« Si el nifio tose con efectividad, no se precisa ninguna maniobra externa.
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Solamente se debe animar al nifio a toser y vigilarle continuamente
* Si la tos del nifilo es (o comienza a ser) inefectiva, pida ayuda inmediatamente vy

determine el nivel de consciencia del nifio.

2. Nifio consciente con OVACE

* Si el niflo permanece consciente, pero no tose o la tos es inefectiva, dé golpes
intraescapulares

* Si los golpes intraescapulares no consiguen liberar el cuerpo extrafio, dé los golpes en
la parte anterior; en el lactante se efectuaran en el térax, y seran abdominales en el nifio.
Estas maniobras consiguen crear una tos artificial, incrementando la presion intratoracica

y desprendiendo el cuerpo extrafio.

Golpes intraescapulares

Los golpes intraescapulares en el lactante se efectian como se indica a continuacion:
 Coloque al nifio con la cabeza a un nivel mas bajo que el resto del cuerpoy en
posicién prona, para que la gravedad contribuya a que expulse lel cuerpo extrafio

« El reanimador sentado o arrodillado puede mantener al lactante en su regazo

con seguridad

» Mantenga la cabeza del lactante con el pulgar de una de las manos en el

angulo mandibular y uno o dos dedos de la misma mano en el mismo punto de

la mandibula contralateral.

* No comprima los tejidos blandos bajo la barbilla del nifio, pues podria

incrementar la obstruccion de la via aérea.

» Dé 5 golpes contundentes en la espalda entre las escapulas con el talén de

una de las manos

* El objetivo debe ser liberar el cuerpo extrafio con cada uno de los golpes

mas que el dar los 5 golpes

Los golpes intraescapulares en el nifio de mas de un afo se realizan como se indica a
continuacion:

* Los golpes son mas efectivos si el nifio se coloca cabeza abajo

« Si el nifio es pequefio se puede colocar en el regazo del reanimador, como el lactante
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» Si esto no es posible, coloque al nifio sentado, inclinado hacia delante, y déle los 5
golpes por detras

* Si los golpes interscapulares no consiguen liberar el cuerpo extrafio y, el nifio continta
inconsciente, emplee en el nifio los golpes toracicos o abdominales.

No use los golpes abdominales (maniobra de Heimlich) en el lactante.

Golpes toracicos en el lactante

» Coloque al lactante en decubito supino con la cabeza mas baja. La forma mas segura de
hacerlo es colocando el brazo libre a lo largo de la espalda del nifio, rodeando el occipucio
con la mano

» Manteniendo al nifio boca abajo sobre nuestro regazo, girelo sobre su brazo hasta darle
la vuelta

« Identifique los limites de las compresiones toracicas (en la parte inferior del esternén,
aproximadamente un dedo por encima del apéndice xifoides)

» Dé 5 compresiones en el térax iguales a las de la RCP pero mas fuertes y mas lentas
Golpes abdominales en el nifio mayor de un afo.

* Nos colocaremos de pie o arrodillados detras del nifio, pasando nuestros brazos por
debajo de los brazos del nifio y rodeando su térax

» Apoye con fuerza el pufio entre el ombligo y el esternén

 Sujete una mano con la otra y empuje con fuerza hacia adentro y hacia arriba

* Repita cinco veces

» Aseglrese de que la presidbn no se ejerce sobre el apéndice xifoides ni sobre las
costillas inferiores, pues ello podria conducir a un traumatismo abdominal.

Después de las compresiones toracicas o abdominales, reevaluar al nifio. Si el objeto no
ha sido expulsado vy la victima permanece consciente continuar con la secuencia de
golpes Interescapulares / toracicos (para el lactante) e Interescapulares/abdominales o

toracicos (para el nifio).
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Llamar o ir a buscar ayuda, si no la tenemos. No abandonar al nifio en este momento. Si
el objeto es expulsado con éxito, se debe reevaluar la situacién clinica del nifio. Es
posible que parte del objeto permanezca en el tracto respiratorio y cause complicaciones
posteriores. Si existe alguna duda buscar ayuda médica. Los golpes abdominales pueden
causar lesiones internas, por lo que todo nifio tratado de esta forma debe ser examinado

posteriormente por un médico.

3. Nifio inconsciente con OVACE

Si el nifo que ha ingerido un cuerpo extrafio esta inconsciente o evoluciona hacia la
inconsciencia, se le colocara sobre una superficie plana y rigida. Se debe pedir o buscar
ayuda si no disponemos de ella. No se abandonara nunca al nifio en este estado y se ha
de proceder como se indica a continuacion.

 Abra la boca y mire si hay algun cuerpo extrafio; si ve alguno, intente eliminarlo con un
dedo. No use el dedo a ciegas ni repetidamente, pues esto podria hacer que el objeto se
introdujera mas profundamente en la faringe y provocara una lesion

* Abra la via aérea usando la maniobra frente-mentén y dé cinco respiraciones de rescate.
Compruebe la efectividad de cada una de las respiraciones; si la respiracién no consigue
elevar el térax, recoloque la cabeza antes de un nuevo intento

» Dé 5 respiraciones de rescate. Si no hay respuesta (movimiento, tos, respiracion
espontanea), proceda a las compresiones toracicas, sin comprobar la existencia o no de
signos de circulacion

* Siga la secuencia de la RCP para un reanimador Gnico (Paso 7b) durante un minuto
aproximadamente antes de avisar al equipo de emergencia (si no ha sido realizado antes
por alguien)

» Cuando se abre la via aérea para dar las respiraciones de rescate, mire si hay algin
cuerpo extrafo en la boca

* Si ve el cuerpo extrafio, intente extraerlo con la técnica de barrido con un solo dedo
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* Si parece que la obstruccion ha cedido, abra y registre la via aérea como se indica mas
arriba, y si el nifio no respira espontaneamente, dé 5 respiraciones de rescate

* Si el nifio recupera la consciencia y presenta respiraciones espontaneas y efectivas, se
debe colocar en una posicion segura sobre uno de sus costados y

vigilar las respiraciones y el nivel de consciencia, mientras se espera la llegada del equipo

de emergencia.

6b resucitacién cardiopulmonar avanzada en el nifio

Prevencidn de la parada cardiorrespiratoria

En el nifio, la parada cardiaca secundaria, causada tanto por un fallo circulatorio como
respiratorio, es mas frecuente que la parada cardiaca primaria causada por arritmiass,i2,4s-
46 La llamada “parada por asfixia” o parada respiratoria es también mas frecuente en el
adulto joven (por ejemplo ahogamiento, trauma, envenenamiento)az,4s.

El prondstico de la parada cardiorrespiratoria en los nifios es malo; siendo prioritaria la
identificacion de los estadios anteriores a la parada cardiaca o al fracaso respiratorio,
puesto que una intervencion precoz y eficaz puede salvar la vida del nifio.

Con el fin de evaluar y actuar sobre el nifio critico o traumatizado seguiremos los
principios del ABC.
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 Alindica via aérea (Ac para via aérea y columna cervical en el nifio

traumatizado).

* B indica ventilacion

* C indica circulacion.

Las acciones se realizaran escalonadamente cuando se advierta alguna alteracion. Nunca
se inicia el siguiente escalén de la evaluacion hasta que el problema anterior haya sido

tratado, y si es posible corregido.

Diagnostico de fallo respiratorio: evaluacion de A y B.

El primer escalén en la evaluacion del nifio en estado critico o traumatizado es el control
de la via aérea y la respiracion. Las alteraciones en la via aérea y en la respiracion
conducen al fallo respiratorio. Los signos de fracaso respiratorio son:

 Frecuencia respiratoria fuera del rango normal para la edad del nifio- tanto muy rapida
como muy lenta.

« Aumento inicial del trabajo respiratorio que puede progresar a un inadecuado descenso
del trabajo respiratorio, ruidos afiadidos como estridor, resoplidos o grufidos, o la pérdida
de los ruidos respiratorios normales

« Cianosis (con/sin oxigeno suplementario)

Pueden existir signos asociados a otros 6rganos y sistemas afectados por la inadecuada
ventilacion y oxigenacioén; estos se detectan en el escal6n C de la evaluacién, como por
ejemplo

» Taquicardia que progresa hacia la bradicardia (este ultimo signo es un indicador de
fracaso de los mecanismos compensatorios)

« Alteracién del nivel de consciencia

Diagnéstico de fallo circulatorio: evaluacion de la C
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El estado de shock se caracteriza por un desequilibrio entre los aportes y las demandas
de oxigeno y nutrientes a la circulacién.ss Los mecanismos fisiolégicos compensatorios
conducen a cambios en la frecuencia cardiaca, en las resistencias vasculares sistémicas
(que normalmente aumentan como respuesta de adaptacion) en la perfusion de érganos y
tejidos. Los signos de fracaso circulatorio son:

» Aumento de la frecuencia cardiaca (la bradicardia es un signo ominoso,

anunciando una descompensacion fisioldgica)

 Disminucion de la presion sistémica

» Disminucion de la perfusion periférica (prolongacién del tiempo de relleno capilar,
disminucién de la temperatura cutanea, piel palida o moteada)

* Pulsos periféricos débiles o ausentes

» Aumento o disminucion de la precarga

 Disminucidn de la diuresis y presencia de acidosis metabdlica

Pueden resultar afectados otros sistemas, por ejemplo:

« La frecuencia respiratoria puede aumentar inicialmente, haciéndose bradipneica cuando
se descompensa el shock

* El nivel de conciencia puede disminuir por la pobre circulacion cerebral

Diagndstico de parada cardiorrespiratoria

Los signos de parada cardiorrespiratoria incluyen

* Falta de respuesta

» Apnea o patrdn respiratorio de respiracion dificultosa e irregular

» Circulacion ausente

» Palidez o cianosis profunda

En ausencia de “signos de vida”, busque pulsos centrales o sonidos cardiacos (por
auscultacion directa del térax) durante un tiempo maximo de 10s, antes de iniciar la RCP.

Si no existe ninguna duda, inicie la RCPso-53

Tratamiento del fracaso respiratorio y circulatorio
AyB
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Abra la via aérea y asegure una adecuada ventilacién y oxigenacion

» Administre un alto flujo de oxigeno

» La consecucion de una adecuada ventilacion y oxigenacion puede implicar el uso de
dispositivos para la via aérea como la ventilacion con bolsa-mascarilla (VBM), el uso de la
mascarilla laringea (LMA), y el asegurar la via aérea definitiva mediante intubacion
traqueal y VPPI

* En casos raros, en circunstancias extremas, puede ser necesaria una via aérea

quirdrgica

Establezca la monitorizacién cardiaca.

« Asegure un acceso vascular. Este puede ser intravenoso (IV), periférico, central, o
intradseo (10).

» Administre bolos de liquidos y/o inotropicos si es preciso

Evalle y reevalle al nifio continuamente. Siempre se debe revisar la via aérea antes de la
ventilacion y ésta siempre antes de empezar con la evaluacién de la circulacion

Via Aérea
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Abra la via aérea usando las técnicas de la RCP baésica. Los dispositivos oro y
nasofaringeos nos pueden ayudar a mantener esta apertura. Solo se deben emplear los
dispositivos orofaringeos en el caso del nifio inconsciente en el que no existe el reflejo de
deglucién. Se debe usar el tamafio apropiado, para evitar empujar la lengua hacia atras y
obstruir la epiglotis o comprimir directamente el area glética. El paladar blando puede
resultar dafiado en el nifio durante la insercion de estos dispositivos : trate de evitarlo
insertando la canula bajo vision directa, con la ayuda de un depresor o la pala del
laringoscopio. La canula nasofaringea es mejor tolerada en el nifio consciente (con reflejo
de deglucién), pero no debe emplearse en los casos de sospecha de fractura de craneo o
coagulopatia. Estos sencillos dispositivos no protegen la via aérea contra la aspiracion de

secreciones, sangre o contenido gastrico.

Mascarilla laringea

La mascarilla laringea (LMA) es un dispositivo aceptable para el control inicial de la via
aérea por personal experimentado en su uso. Es especialmente Gtil en el caso de
obstruccion de la via aérea secundaria debida a anomalias en la via aérea superior. Sin
embargo, la mascarilla laringea no protege de la aspiracion de secreciones, sangre o
contenido gastrico, de modo que es necesaria una estrecha observacion de la victima. El

empleo de la mascarilla laringea se asocia con una alta incidencia de complicaciones en

el nifio pequefio en comparacion con el adulto.
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Intubacién endotraqueal

La intubacién endotraqueal es la via mas segura y efectiva para estabilizar la via aérea,
impedir la distension gastrica, proteger los pulmones de la aspiracion, y permitir un control
optimo de la presion en via aérea, la VPPl y el empleo de PEEP.

Durante la resucitacion es preferible la intubacién orotraqueal pues normalmente es mas
rapida y provoca menos complicaciones que la intubacién nasal. El uso prudente de
farmacos anestésicos, sedantes y relajantes en el nifio consciente evitara los multiples
intentos de intubacién y su fracaso.sses La anatomia de la via aérea del nifio difiere
notablemente de la del adulto; por ello la intubacién en el nifio requiere una formacion y
experiencia especificas. Se debe comprobar la adecuada colocacién del tubo mediante el
examen clinico y la capnografia.

Debe fijarse adecuadamente el tubo endotraqueal, y resulta esencial la monitorizacion de
los signos vitalesss

También resulta esencial plantearse una alternativa para el control de la via aérea, en el
caso de que no se pueda realizar la intubacion.

Induccién e intubacidon de secuencia rapida El nifio que se encuentra en parada
cardiorrespiratoria y coma profundo no precisa sedacion o analgesia para ser intubado.
En los demas casos, la intubacion debe ir precedida de oxigenacion, sedacién rapida
analgesia y relajantes musculares para disminuir las complicaciones de la intubacién y el
fracaso de la intubacidnes. La intubacion con los farmacos de induccién rapida debe

resultar una técnica sencilla y familiar

Tamarfio de los tubos . El diametro interno del tubo (DI) para las diferentes edades sera:
 Para neonatos, 2,5-3,5 mm de acuerdo con la férmula (edad gestacional en

semanas x 10)

» Para los lactantes de 4-4,5 mm

« Para los nifios mayores de un afio, segun la féormula [(edad en afios /4) + 4]
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La estimacion del tamafio del tubo usando la altura del nifio y las cintas métricas
especiales para la resucitacion, resulta mas precisa que el empleo de la férmula descrita

anteriormente.s?

Tubos con o sin neumotaponamiento . En la asistencia prehospitalaria, puede ser
preferible el empleo de tubos sin neumo cuando se precisan nimeros superiores al 5,5
mm de DI (por ejemplo para nifios mayores de 8 afos).

En el hospital se pueden usar tubos con neumo en ciertas circunstancias, por ejemplo en
situaciones de baja complianza pulmonar, altas resistencias en la via aérea, o grandes
fugas en la glotis.ss-70 La correcta eleccién del tamafio del tubo con neumo le hace igual de
seguro que un tubo sin neumo tanto en nifios como en lactantes (no en neonatos). Se
debe tener una especial atencién en cuanto a la posicion, tamafio y presién del manguito,
una excesiva presion puede conducir a necrosis isquémica de los tejidos que rodean a la
laringe y posterior estenosis. Se debe mantener la presion de insuflacion del manguito por
debajo de 20 cm. de H20 y comprobarla con regularidad.71

Confirmacién de la posicion correcta del tubo . El desplazamiento, el error en la
localizacién y la obstruccién del tubo son hechos frecuentes en el nifio intubado y se
asocian con un aumento de la mortalidadzz,7s. Ninguna técnica es capaz de distinguir al
100% una intubacién traqueal de una esofagicazs-7e La comprobacién de la posicion

correcta del tubo traqueal se realiza:

» comprobando visualmente que el tubo pasa mas alla de las cuerdas vocales.
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» Observando el movimiento simétrico de la pared toracica durante la ventilacién con
presion positiva

» Observando la opacificacion del tubo durante la fase espiratoria de la ventilacién

* En ausencia de distension gastrica, ruidos respiratorios simétricos a la auscultacion
debajo de la axilas y vértices pulmonares

» En ausencia de entrada de aire en el estbmago a la auscultacién

* Si el nifio tiene un ritmo con perfusidn, deteccién del CO2 (también se puede observar
cuando la RCP es efectiva)

» Mejoria o estabilizacién de la saturacion periférica de Oz dentro del rango esperado

» Mejoria de la frecuencia cardiaca hacia el valor esperado para la edad del paciente (o
permanencia dentro del rango de la normalidad)

Si el nifio se encuentra en parada cardiorrespiratoria y no se detecta CO2 en el aire
espirado, o si hay la menor duda, habra que confirmar la posicién del tubo mediante
laringoscopia directa. Tras la correcta colocacion y confirmacion, fije el tubo endotraqueal
y reevalle su posicion. Mantenga la cabeza del nifio en posicién neutra; la flexién de la
cabeza progresa el tubo hacia el interior da la traquea y su extensién puede sacarlo de la
via aérea.77 Confirme la posicion del tubo hacia la mitad de la longitud de la traquea
mediante placa de térax; la punta del tubo debe situarse a la altura de la segunda o la

tercera vértebra toracica

El acrénimo DOPES puede ser (til para descartar las causas de deterioro brusco en el
estado clinico del nifio intubado

* D: desplazamiento del tubo traqueal

» O: Obstruccién del tubo traqueal

* P: Pneumotorax

« E: fallo del Equipo (fuente de gas, ventilacion bolsa mascarilla, ventilador etc.)

* S: Estdbmago(la distension gastrica puede alterar la mecanica diafragmatica)
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Respiracion

Oxigenacion

Utilizar oxigeno a la maxima concentraciéon (100%) durante la resucitacion. Cuando se
restaura la circulacién, administrar el Oz necesario para mantener una saturacion
periférica alrededor del 95%.7s, 79

Estudios realizados en neonatos sugieren ciertas ventajas del empleo de aire ambiente
durante la resucitacion, pero esta evidencia, ahora mismo, no resulta concluyente (ver
seccién 6¢).so-83

En el nifio mayor, no existe ningln dato que corrobore ninguna de estas ventajas, por
tanto se debe emplear Ozal 100% para la resucitacion

Ventilacion

Los profesionales sanitarios normalmente hiperventilan a los pacientes en parada
cardiorrespiratoria o respiratoria, lo cual puede ser contraproducente. La hiperventilacion
provoca un incremento de la presion toracica, asi como una disminuciéon de la perfusion

cerebral y coronaria y cifras bajas de supervivencia tanto en animales como en adultos.ss-
89
El volumen corriente ideal es aquel que permite una elevacion discreta del térax. Se debe

emplear la relacién de 15 compresiones y dos ventilaciones (el reanimador Unico puede
emplear la relacion 30:2), La frecuencia correcta de compresiones es de 100 por minuto.

Cuando la via aérea esta protegida por el tubo, continuar con la VPPI a una frecuencia
aproximada de 12-20 respiraciones por minuto sin interrumpir las compresiones toracicas.
Habra que asegurarse de que durante las compresiones la insuflacion pulmonar es la
adecuada. Cuando se restaure la circulacion, o el nifio presente un ritmo que produzca
perfusion, ventilar a una frecuencia de 12-20 respiraciones por minuto para conseguir una

pCO:znormal. La hiperventilacién es contraproducente.

Ventilacién con bolsa mascarilla.  La ventilacién con bolsa mascarilla resulta segura y

efectiva cuando el nifio precisa ventilacién durante cortos periodos de tiempo; por
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ejemplo, en la asistencia prehospitalaria, o en el servicio de urgencias.rs, s0-92 ES preciso
asegurarse de que la ventilacion con bolsa mascarilla resulta efectiva mediante la
observacion de la adecuada elevacion del térax, monitorizacion de la frecuencia cardiaca,
auscultacion de los sonidos respiratorios y medicion de la saturacion periférica de O:
(Sp0O2). Cualquier profesional sanitario que trabaje con nifios debe ser capaz de ventilar
adecuadamente con bolsa mascarilla

Ventilacién prolongada

Si se precisa una ventilacion prolongada, los beneficios de una via aérea segura
compensaran con toda probabilidad los riesgos potenciales asociados a la intubacion
traqueal.

Monitorizacion de la respiracién y la ventilaciéon

Carbonico espirado, EtCO 2
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La monitorizacion del EtCO2 con un detector colorimétrico o con un capnégrafo confirma la
correcta colocacion del tubo en la traquea, en los nifios con un peso superior a los 2 Kg., y
puede emplearse en situaciones prehospitalarias y hospitalarias, y también durante el
transporte del nifio.es-97 EI cambio de color o la presencia de la curva de capnografia
indican que el tubo se localiza en el arbol traqueobronquial. Ambos métodos son efectivos
en presencia de un ritmo con perfusion. La capnografia, sin embargo, no sirve para
descartar la intubacién del bronquio principal derecho. La ausencia de EtCO:z durante la
parada cardiorrespiratoria puede no estar causada por un desplazamiento del tubo,
mientras que un EtCO:z bajo o ausente puede reflejar un flujo pulmonar disminuido o

ausente.os-101

Dispositivos de deteccién esofagica

El bulbo autoinflable o la jeringa de aspiraciéon (dispositivo detector esdéfagico, ODD)
pueden usarse como una segunda opcién para la confirmacién de la correcta colocacion
del tubo endotraqueal en nifios prefundidos para mantener el ritmo.1o2, 103

No obstante, no existen estudios sobre el empleo del ODD en nifios en parada

cardiorrespiratoria.

Pulsioximetria

La evaluacion clinica del nivel de oxigeno es impracticable; por lo tanto, en el nifio,
monitorizaremos mediante pulsioximetria de forma continua la saturacion periférica de Osz.
La pulsioximetria no es fiable en ciertas condiciones, por ejemplo si el nifio esta en
situacion de shock, en parada cardiorrespiratoria 0 con una pobre perfusién periférica.
Aunque la pulsioximetria es un método relativamente simple, resulta pobre como guia
para el reconocimiento del desplazamiento del tubo; la capnografia reconoce este
desplazamiento con mayor rapidez que la pulsioximetria.ios

Circulacion
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Acceso vascular

El acceso vascular es fundamental para la administracion de liquidos y farmacos asi como
para la toma de muestras sanguineas. El acceso venoso puede resultar realmente
dificultoso durante la resucitacion del nifio o del lactante.i0s EI nimero de intentos para su

consecucion debe limitarse a tres; si se fracasa, se intentara una aguja intradsea.os

Via intradsea

La via intradsea es rapida, segura, y permite administrar farmacos, liquidos y derivados
sanguineos.io7-113 El inicio de accién y el tiempo para alcanzar concentraciones
plasmaticas adecuadas es el mismo que cuando se utiliza una via venosa central.114-115 La
médula désea puede emplearse para realizar pruebas cruzadas, determinar el grupo
sanguineous estudios bioquimicosiiz,11s y para la toma de gasometrias (los valores son
similares a los obtenidos de una via central)i17,119,120, la administraciéon de cualquier
farmaco debe ir seguida de un bolo de suero salino con el fin de asegurar su difusién por
la cavidad medular y una rapida distribucién hacia la circulacién central. Se pueden
administrar grandes cantidades de liquidos utilizando presién manual. La via intradsea se

puede mantener hasta que se asegura un acceso intravenoso definitivo.

Acceso intravenoso

El acceso intravenoso periférico permite concentraciones plasmaticas de farmacos y
respuestas clinicas similares a las obtenidas con la via intraésea o la via venosa
central.iz1-125s Las vias venosas centrales ofrecen una mayor seguridad a largo plazo
121,122,124,125 PEro NO tienen ventajas durante la RCP con respecto al uso de las vias

venosas periféricas o las intradseas.

Via intratraqueal

La via intravenosa o la intradsea son mejores que la intratraqueal para la administracion

de farmacosize Los farmacos liposolubles, como lidocaina, atropina, adrenalina y naloxona
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pueden ser absorbidos en la via aérea inferior.127131 La dosis Optima de un farmaco
administrado por via traqueal sigue siendo desconocida por la gran variabilidad existente
en la absorcion alveolar, pero se han recomendado las siguientes dosis como guia

« adrenalina, 100 mcg Kg.-1

* lidocaina, 2-3 mg Kg.-1

* atropina, 30 mcg Kg.-1

La dosis 6ptima de naloxona es desconocida

Se debe diluir el farmaco en 5 ml de suero salino normal y después proporcionar cinco
ventilaciones.132-134 No se deben administrar soluciones que no sean liposolubles (por
ejemplo glucosa, bicarbonato o calcio) por el tubo traqueal porque pueden dafar la

mucosa de la via aérea

Liquidos y farmacos

La expansién de volumen esta indicada cuando el nifio presenta signos de shock en
ausencia de sobrecarga de volumen. 135 Si la perfusién sistémica es inadecuada se debe
administrar un bolo de 20 ml Kg..1 de un cristaloide isot6nico, incluso si la presion
sistémica es adecuada. Después de cada bolo, debe reevaluarse el estado clinico del
nifio siguiendo la regla de los ABC, para decidir si se precisan bolos adicionales u otros
farmacos.

No existen datos suficientes para recomendar soluciones salinas hiperténicas en el caso
de shock asociado a traumatismo craneal o a hipovolemia.izs Igualmente, son insuficientes
los datos que avalan el retraso de la resucitacion con liquidos en el caso del nifio
hipotenso con traumatismo directo.isz No se deben administrar soluciones glucosadas
salvo que exista hipoglucemia.1ss-141 Sin embargo, la hipoglucemia ha de ser descartada y
evitada, sobre todo en el nifio pequefio y en el lactante.

Adenosina

32



La adenosina es un nucleétido enddgeno que origina un breve bloqueo auriculo-
ventricular (AV) y ademas bloquea las vias accesorias de reentrada del nodo AV. La
adenosina se recomienda para el tratamiento de la taquicardia supraventricular (TSV)a42.
Su uso es seguro y su duracién corta (10 s); ha de administrarse a través de una via
venosa del brazo o de una via central, con el fin de minimizar el tiempo necesario para
que alcance el corazon. Debe administrarse de forma rapida, seguida de un bolo de 3-5

ml de suero salino normal.143

Adrenalina (epinefrina)

La adrenalina es una catecolamina endégena con un potente efecto adrenérgico ara y
beta. Es el farmaco esencial en la parada cardiorrespiratoria y ocupa un lugar prominente
en los algoritmos del tratamiento de los ritmos que puedan ser desfibrilados o no. La
adrenalina induce vasoconstriccidn, incrementa la presién diastélica y por tanto mejora la
presion de perfusiobn coronaria, aumenta la contractilidad miocardica, estimula las
contracciones espontaneas e incrementa la amplitud y la frecuencia de la fibrilacién
ventricular (FV), con lo que aumenta la posibilidad de una desfibrilacion eficaz. La dosis
IV/IO recomendada de adrenalina en nifios es de 10 mcg Kg.1 .La dosis de adrenalina
para la via endotraqueal es 10 veces esta (100 mcg Kg.-1).127, 144146 Si Se precisa, se
pueden administrar dosis sucesivas de adrenalina cada 3-5 min. No se recomienda el
empleo habitual de altas dosis de adrenalina por via IV o |0, ya que no mejora la
supervivencia ni el prondstico neuroldgico tras la parada cardiorrespiratoria.i47-150 Puede
resultar necesaria la administracion de una perfusion continua de adrenalina hasta la
restauracion de la circulaciéon espontanea.

Sus efectos hemodindmicos ya han sido sefialados, no obstante existe una gran

variabilidad en la respuesta en los nifios, por tanto la dosificacién debe variar segun el
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efecto que se desee conseguir. La infusion de altas concentraciones, puede provocar una
vasoconstriccion excesiva, comprometiendo el flujo de las extremidades, mesentérico y
renal. Las dosis altas de adrenalina pueden provocar hipertension y taquiarritmias.is1

Es necesario administrar la adrenalina por una via intravenosa segura (IV o I0O) para evitar
el dafio tisular. Tanto la adrenalina como otras catecolaminas son neutralizadas por
soluciones alcalinas, y en consecuencia no deben mezclarse nunca con bicarbonato

sddico.1s2

Amiodarona

La amiodarona es un inhibidor no competitivo de los receptores adrenérgicos, deprime la
conduccién del tejido miocardico y por tanto enlentece la conduccién AV, ademas de
prolongar tanto el QT como el periodo refractario. Salvo cuando se emplea en el
tratamiento de la FV o la TV sin pulso, la amiodarona debe inyectarse lentamente (10-20
min.), con monitorizacion de la presién arterial sistémica y el ECG, para evitar la
hipotensién secundaria a la infusién rapida. Este efecto es menos frecuente cuando se
emplea la solucion acuosaiss. Otros efectos secundarios, poco frecuentes pero igualmente

significativos, son la bradicardia y la TV polimorfa.iss
Atropina
La atropina acelera los marcapasos sinusal y auricular mediante el bloqueo de la

respuesta parasimpatica. Incrementa, ademas, la conduccién AV. Las dosis pequefias (<

100 mcg), pueden causar bradicardia paradéjica.iss

Calcio

El calcio es esencial para la contraccién miocardica,iss, 157 pero su empleo rutinario en la

parada cardiorrespiratoria no mejora el pronéstico.1ss-160

Glucosa



Los datos obtenidos en neonatos, nifios y adultos muestran que tanto la hipoglucemia
como la hiperglucemia se asocian a pobres resultados de supervivencia tras la parada
cardiorrespiratoria,iei-163 Si bien no esta claro si se trata de la causa o de una mera
asociacion.iss Los niveles de glucemia deben controlarse y monitorizarse estrechamente
en todos los nifilos enfermos o traumatizados, también tras una parada cardiaca. Las
soluciones glucosadas no deben emplearse en la parada cardiaca salvo en los casos de
hipoglucemia demostrada. Es necesario evitar tanto la hipo como la hiperglucemia una

vez restaurada la circulacion espontanea.

Magnesio

No existen datos sobre el empleo rutinario del magnesio durante la parada. El
tratamiento con magnesio esta indicado en el nifio con hipomagnesemia documentada

o con FV en “torsades de pointes”, en este caso sin reparar en la causa.ies

Bicarbonato sdodico

No esta recomendada la administracion rutinaria de bicarbonato durante la parada o tras
la restauracion de la circulacién espontanea.is7, 168 Una vez que hemos conseguido una
adecuada ventilacién y unas correctas compresiones toracicas y se haya administrado
adrenalina, puede considerarse el empleo de bicarbonato en el nifio que ha sufrido una
parada prolongada y que presente una marcada acidosis metabdlica. También puede

considerarse su administracion en los casos de inestabilidad hemodindmica con
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hiperpotasemia coexistente, o en el caso de sobredosis de antidepresivos triciclicos. Las
cantidades excesivas de bicarbonato sédico pueden perjudicar la liberacién de oxigeno a
los tejidos, producen hipopotasemia, hipernatremia, hiperosmolaridad e inactivan las

catecolaminas.

Lidocaina

La lidocaina es menos efectiva que la amiodarona para el tratamiento de la FVITV
resistentes a la desfibrilacién en adultosies, y por tanto no se trata de la primera opcién en

el tratamiento de la FV/TV resistente a la desfibrilacion en el nifio.

Procainamida

La procainamida enlentece la conduccién intraauricular y prolonga los intervalos QRS y
QT; puede emplearse en el nifio hemodinamicamente con TSVir,171 0 TVai72 resistente a
otras medicaciones. Sin embargo, los datos pediatricos son escasos y portanto la
procainamida ha de emplearse con precauciin.is, 174 La procainamida es un vasodilatador
potente y puede causar hipotensién. Debe administrarse lentamente y con monitorizacion

cuidadosa.170, 175, 176

Vasopresina

La vasopresina es una hormona enddgena, que actla sobre receptores especificos.
Provoca vasoconstriccion sistémica (via receptor V1) y reabsorcion de agua por el tibulo
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renal (a través del receptor V2).177 El uso de vasopresina en el tratamiento de la parada en

adultos se trata con detalle en la seccion 4e. Actualmente no existen suficientes datos ni a
favor ni en contra del empleo de vasopresina como alternativa, 0 en combinacién con la
adrenalina, en ningun tipo de parada cardiaca en adultos. En consecuencia, tampoco
existen actualmente suficientes datos para recomendar el uso rutinario de vasopresina en
el niflo en parada cardiorrespiratoria.17s-1s0

Desfibriladores

Los desfibriladores pueden ser utilizados tanto de forma automatica (como los DEA) como
de forma manual, y pueden ser capaces de suministrar descargas choques monofasicos
0 hifasicos. Los desfibriladores manuales tienen la capacidad de liberar la dosis de
energia mas adecuada para neonatos y niflos de edades superiores y suelen estar
disponibles en los hospitales y en otros centros sanitarios que tratan a nifios con
posibilidad de sufrir una parada cardiorrespiratoria. Sin embargo los DEA tienen todas las

variables preprogramadas, incluyendo la dosis de energia.

Tamanfo de las palas del desfibrilador

Deben escogerse las palas mas grandes de las que se disponga para mejorar el contacto
con la pared toracica. No se sabe cual es el tamafio ideal , pero si que ha de existir una
distancia adecuada entre las palas. Los tamafios recomendados son:

* 4,5 cm. de diametro para lactantes y nifios de menos de 10 Kg. de peso

» 8-12 cm. de diametro para nifios de mas de 10 Kg. (mayores de un afio)

Para disminuir la impedancia de la piel y de la pared toracica, se requiere una interfaz
gue conduzca la electricidad entre la piel y las palas. Resultan adecuadas tanto las palas

preparadas con gel como los electrodos autoadhesivos de desfibrilacion. No deben
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emplearse los geles para ultrasonidos (eco) las gasas empapadas en suero salino, o las

gasas empapadas en alcohol.

Posicién de las palas

Aplicar firmemente las palas sobre el térax desnudo en posicion anterolateral, una pala
debe colocarse debajo de la clavicula derecha y la otra en la axila izquierda (Figura 6.8).

Si las palas son muy grandes, y existe el riesgo de que se cree un arco voltaico entre
ellas, una se colocara en la parte superior de la espalda, debajo de la escapula izquierda,
y la otra en el torso, a la izquierda del esterndn : es lo que se conoce como posicion

anteroposterior.

Figura 6.8 Posicion de los parches de desfibrilacion- nifio.

Fuerza 6ptima de aplicacion de las palas
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Con el fin de disminuir la impedancia toracica durante la desfibrilacién, se debe aplicar

una fuerza de 3 Kg. para nifios < de 10 Kg., y de 5 Kg. para nifios mayores.1s31s4

Dosis de energia en nifios

No se sabe cual es la dosis ideal de energia para una desfibrilacion segura y efectiva. Los
choques bifasicos son tan eficaces, al menos, como los monofasicos, y provocan menos
disfuncién miocardica.ss 343740 En modelos animales, parecen obtenerse mejores
resultados con dosis pediatricas de 3-4 J Kg.-1 que con dosis menores,ss, 370 con las dosis
de adultos.ss Las dosis superiores a los 4 J kg-1 (de hasta 9 J Kg.-1) desfibrilan eficazmente
al paciente pediatrico con escasos efectos secundarios.z7, 36

Cuando se emplea un desfibrilador manual se suministrara una dosis de 4 J Kg.-1 (de onda
bifasica 0 monofasica) tanto para el primero como para los siguientes choques. Si no
disponemos de un desfibrilador manual, utilizaremos un DEA capaz de reconocer los
ritmos pediatricos susceptibles de desfibrilacion.2e30,185 Este DEA deberia estar equipado
con un atenuador de energia, que disminuye la energia liberada a la dosis minima(50-
75J), mas indicada en nifios de 1-8 afios,.31 Si no disponemos de este tipo de DEA, en
caso de emergencia se empleard& un DEA estandar con los niveles de energia
preseleccionados para adultos. Para nifios con un peso superior a los 25 Kg., (sobre los 8
afios), se empleara un desfibrilador estandar con las palas estandar. Actualmente no
existen suficientes datos ni a favor ni en contra del empleo de DEA en nifios menores de

un afo.

Tratamiento de la parada cardiorrespiratoria

ABC

Comienza y continda con la RCP basica (Figura 6.9)

¢No responde?
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Comience SVB

oxigénelo/ventilelo Llame al equipo
de resucitacion

RCP 15:2

Hasta conectar monitor/desfibrilador

Valore

el ritmo

Descarga aconsejada
(FVITV sin pulso)
Descarga no aconsejada
(AESP/asistolia)

1 choque
4 J/Kg o DEA

(atenuado si procede)
Inmediatamente reinicie

RCP 15:2

Durante 2 min

Inmediatamente reinicie

RCP 15:2

Durante 2 min

Durante RCP

«Corrija causas reversibles*

«Compruebe posicién y contacto electrodos
«Intente/compruebe: via iv/IO, via aérea, O2
«Si intubado: compresiones ininterrumpidas
«Dé adrenalina cada 3-5 min

«Considere: amiodarona, atropina, Mg++
*Causas reversibles

Hipoxia Neumotérax a tensién

Hipovolemia Taponamiento cardiaco
Hipo/hiperkaliemia/metabélico Téxicos
Hipotermia Tromboembolismo

Algoritmo
SVA

pediatrico

Figura 6.9 Algoritmo de soporte vital avanzado pediatrico

AyB
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Oxigene y ventile con bolsa mascarilla

 Proporcione VPPI con una alta concentracion de oxigeno

» Dé 5 respiraciones de rescate seguidas de las compresiones toracicas

externas y VPPI con una relacion 15:2 (si es un unico reanimador se puede emplear la
relaciéon 30:2)

» Evite el agotamiento del reanimador relevando al reanimador que realiza las
compresiones con frecuencia

» Establezca la monitorizacion cardiaca

C
Compruebe el ritmo cardiaco y los signos de circulacion (compruebe el pulso central

durante un maximo de 10 s)

Algoritmo de la resucitacién pediatrica avanzada

Asistolia, disociacién electromecanica (descarga de saconsejada)

» Administre adrenalina, 10 mcg Kg.-1 1V o0 IO y repita cada 3-5 min.
* Si no disponemos de acceso vascular y el tubo traqueal esta insertado, administre
adrenalina, 100 mcg Kg.1, por esta ruta hasta obtener una via IV o 10

« Identifique y trate cualquier causa reversible (4Hs y 4Ts)

FV/ TV sin pulso — (descarga aconsejada)

* Intente inmediatamente la desfibrilacién (4 J Kg.-1 para todos los choques)
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* Reinicie la RCP tan pronto como sea posible

» Tras 2 min., compruebe el ritmo cardiaco en el monitor

» Dé un segundo choque si continda la FV/TV sin pulso

» Se debe reanudar inmediatamente la RCP durante 2 minutos y comprobar el monitor; si
no se producen cambios, suministre adrenalina

seguida por un 3erchoque.

* RCP durante 2 minutos

» Suministre amiodarona si permanece en FV/ TV sin pulso, seguido inmediatamente por
un 4° choque.

» Suministre adrenalina cada 3-5 minutos durante la RCP.

* Si continua en FV/ TV sin pulso, se debe seguir alternando los choques con 2 minutos
de RCP.

* Si los signos de vida se hacen evidentes, se debe observar el monitor para asegurar la
existencia de un ritmo organizado; si esta presente, comprobar un pulso central.

« Identifique y trate cualquier causa reversible (4Hs & 4Ts)

* Si la desfibrilacién da resultado pero se repite FV/ TV sin pulso, se debe reanudar la
RCP, administrar amiodarona y desfibrilar de nuevo a la dosis que haya sido efectiva con

anterioridad. Iniciar una infusién continua de amiodarona.
Causas reversibles de parada cardiaca (4 Hsy 4 Ts)

* Hipoxia.

* Hipovolemia.

* Hiper/hipocalemia

* Hipotermia.

» Neumotérax a tension.
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» Taponamiento (cardiaco o pulmonar)
* Trastornos téxicos o terapéuticos.

» Trombosis (coronaria o pulmonar).

Secuencia de sucesos en una parada cardiorrespirato  ria

» Ante un nifio inconsciente que no presenta sefiales de vida (no respira, tose ni realiza
ningun movimiento visible), se debe comenzar de inmediato la RCP.

* Proporcione ventilacion con bolsa-mascarilla (VBM) con 100% de oxigeno.

* Inicie la monitorizacion. Solicite un desfibrilador externo manual o automéatico

(DAE) para identificar y tratar los ritmos susceptibles de descarga tan rapido como sea
posible.

En las circunstancias menos comunes de un colapso repentino presenciado, resultara
mas apropiada una rapida activacion de los servicios de emergencia y conseguir un DAE;
comience con la RCP lo antes posible.

Los reanimadores deberan llevar a cabo la RCP con la minima interrupcion posible hasta

gue se lleve a cabo la desfibrilacion.

Monitorizacién cardiaca

Conecte cuanto antes los electrodos del desfibrilador, para facilitar la distincién entre un
ritmo cardiaco con posibilidad de descarga eléctrica . La monitorizacién invasiva de la
presion sanguinea sistémica puede ayudar a mejorar la efectividad de las compresiones
toracicas, pero no debe retrasar el inicio de una resucitacion basica o avanzada.

Los ritmos susceptibles de una descarga son la TV sin pulso y la FV. Estos ritmos son
mas propios de aquellos nifios que presentan un colapso repentino presenciado. Los
ritmos sin posibilidad de descarga eléctrica son la disociacién electromecanica (DEM), la
bradicardia (< 60 latidos min.-1 sin signos de circulacion) y la asistolia. A menudo, la
disociacion electro-mecanica (DEM) y la bradicardia se presentan con complejos QRS
anchos.

Ritmos sin posibilidad de descarga



Muchas de las paradas cardiorrespiratorias en nifios y adolescentes tienen un origen
respiratorio.is.44,187-189 En consecuencia, en estas edades es obligatorio un periodo de RCP
inmediato, antes de solicitar un desfibrilador manual o un DEA, porque su empleo inicial
no mejorara el pronéstico de la parada respiratoria.11,13 La RCP realizada por el testigo
(persona que presencia la parada) se asocia a una un mejor pronéstico neuroldgico, tanto
en adultos como en nifios.s,10190 El patron mas comin de ECG en lactantes, nifios y
adolescentes con parada cardiorrespiratoria es la asistolia y la DEM.

La DEM se caracteriza por una actividad eléctrica organizada con complejos anchos,
habitualmente de frecuencia lenta, y por ausencia de pulso. La DEM habitualmente sigue
a un periodo de hipoxia o isquemia miocardica, pero ocasionalmente puede ser
secundaria a una causa reversible (por €j., una de las sefaladas en los parrafos 4H y 4T)

gue conduzca a una brusca disminucién del gasto cardiaco.

Ritmos con posibilidad de descarga

La FV se presenta en un 3.8-19% de las paradas cardiorrespiratorias en nifiose,4s,1ss,189; la
incidencia de FV/TV sin pulso se incrementa con la edad.issi01 El factor primario
determinante de la supervivencia tras la parada cardiorrespiratoria por FV/TV sin pulso, es
el momento en que se efectla la desfibrilacién. La desfibrilacion prehospitalaria en los 3
primeros minutos tras una parada presenciada por FV en un adulto, genera una
supervivencia superior al 50%. Sin embargo, el éxito de la desfibrilacion es inversamente
proporcional al tiempo que se tarde en realizarla: por cada minuto de retraso en la
desfibrilacion (sin RCP), la supervivencia disminuye entre un 7-10%. La supervivencia tras

12 minutos de parada por FV en adultos es < 5%.192 La resucitacion cardiopulmonar



realizada antes de la desfibrilacion, durante periodos de tiempo superiores a los 5

minutos, mejora la supervivencia segun algunos estudios,193194 pero no segun otros.19s

Farmacos para los ritmos con posibilidad de descarg a

Se administra adrenalina cada 3-5 minutos por via IV o 10 con preferencia sobre la via
traqueal. La amiodarona esta indicada en la FV/TV sin pulso resistente a la desfibrilacién.

Las experiencias clinicas y experimentales con amiodarona en nifios son escasas, y las
evidencias en estudios realizados en adultosies,i96,197 demuestran un aumento de la
supervivencia al ingreso hospitalario, pero no al alta. Una serie de casos pediatricos
demuestran la eficacia de la amiodarona en el tratamiento de las arritmias ventriculares.19s
De todas formas, la amiodarona IV tiene un papel en el tratamiento de la desfibrilacion

refractaria o en las paradas por FV/TV sin pulso recurrentes en nifios.

Arritmias

Arritmias inestables

Compruebe el pulso central de cualquier nifio con una arritmia; si no existe pulso, proceda
a tratar al nifio como si estuviera en parada cardiorrespiratoria. Si el nifio tiene pulso, se
debe evaluar su situacion hemodinamica. Cuando la situacion hemodinamica es
comprometida, los primeros pasos a seguir son los siguientes

* Abra la via aérea

+ Asista la ventilacion y proporcione oxigeno

 Coloque el monitor ECG o el desfibrilador y evalle el ritmo cardiaco
* Evalue si el ritmo es lento o rapido para la edad del nifio

« Evalle si el ritmo es regular o irregular
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» Mida los complejos QRS (estrechos < 0.08 s de duracion; anchos > 0.08 s)

* Las opciones de tratamiento dependen de la estabilidad hemodinamica del nifio

Bradicardia

Es causada habitualmente por hipoxia, acidosis e hipotension severa; puede desembocar
en parada cardiorrespiratoria. A todo nifio que presente bradiarritmia y fallo circulatorio se
le debe suministrar oxigeno al 100% vy, si es necesario, se le ventilara con presion
positiva,

En un nifio con mala perfusién y una frecuencia cardiaca < 60 latidos min..1 que no
responde rapidamente a la ventilacibn con oxigeno, se iniciaran las compresiones
toracicas y se le administrara adrenalina. Si la causa de la bradicardia es la estimulacion
vagal, se le debe proporcionar ventilacién con 100% de oxigeno y atropina antes de
administrar adrenalina.

El empleo del marcapasos sélo es Uutil en los casos de bloqueo del AV o disfunciéon del
ndédulo sinusal sin respuesta a la oxigenacion, ventilacién, compresiones toracicas y otras
medicaciones; el marcapasos no es efectivo en la asistolia o en las arritmias causadas por

hipoxia o isquemia.is

Taquicardia

Taquicardia de complejos estrechos

Si el ritmo probable es una taquicardia supraventricular, en nifios hemodinamicamente
estables se pueden emplear las maniobras vagales (Valsalva o reflejo de inmersion).
Estas maniobras también pueden ser empleadas en los nifios hemodinamicamente

inestables, si ello no provoca un retraso en la cardioversiéon quimica o eléctrica. Si la
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taquicardia conlleva inestabilidad hemodinamica, se deben omitir las maniobras vagales y
utilizar inmediatamente la cardioversion eléctrica. La adenosina normalmente resulta
efectiva, transformando TSV en ritmo sinusal. La adenosina se administra por inyeccién
IV, lo mas cerca posible del corazén(ver arriba), seguida inmediatamente de un bolo de

solucién salina normal.

La cardioversion eléctrica (sincronizada con la onda R) esta indicada en nifios con
compromiso hemodinamico, cuyo acceso vascular no es posible, o en los que el
tratamiento con adenosina no haya revertido la arritmia. La 12 dosis de energia para la
cardioversion eléctrica de la TSV es 0,5-1 J Kg. y la 22 es de 2J kg. Si no da resultado se
debe administrar, bajo la supervision de un cardi6logo pediatrico o intensivista,
amiodarona o procainamida antes del 3er choque. Se ha demostrado que la amiodarona
es efectiva en el tratamiento de TSV en varios estudios pediatricos.19s,199.207Aunque
existen multiples estudios sobre el empleo de amiodarona para el tratamiento de la
taquicardia con complejos QRS estrechos, asi como para el tratamiento de las
taquicardias ectépicas de la unién en nifios postoperados, se ha de limitar el uso de la
amiodarona en todos los casos de TSV. Si el nifio estd hemodindmicamente estable, se

recomienda la consulta temprana con un experto antes de administrar amiodarona.

Taquicardia de complejos anchos. En nifios es mas probable que este tipo de
taquicardia tenga origen supraventricular antes que ventricular.2os De todas formas, este
tipo de taquicardia, aunque sea poco frecuente, ha de ser considerada como una TV en
ninos hemodindmicamente inestables, mientras no se demuestre lo contrario.

La TV es mas comin en nifios con cardiopatia (como después de cirugia cardiaca,

Miocarditis, cardiomiopatia, trastornos electroliticos, intervalo QT prolongado, catéteres
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centrales intracardiacos...). La cardioversién sincronizada es el tratamiento de eleccién en
la TV inestable con pulso. Si la 22 cardioversion no da resultado, o la TV recurre, se debe
considerar la terapia antiarritmica. Se ha demostrado que la amiodarona es segura y

efectiva para tratar las arritmias pediatricas.19s,202,203,209

Arritmias estables

Se debe contactar con un experto antes de iniciar el tratamiento, hasta entonces se debe
continuar con el ABC. Dependiendo de la historia clinica del nifio, la presentacién y el
diagnéstico ECG, un nifio estable con una taquicardia de complejos QRS anchos se
puede tratar como si tuviera una TSV, realizando maniobras vagales o administrando
adenosina. Dicho de otra forma, se debe considerar la amiodarona como otra opcién de
tratamiento; igualmente, se considerara el tratamiento con amiodarona si el diagnostico de
TV se confirma por el ECG. La procanaimida también puede usarse en la TSV estable
refractaria a las maniobras vagales y a la adenosinazio-212, asi como en una TV

establei7z2,213.214. No se deben administrar juntas procanaimida y amiodarona.

Actitud tras la parada

La disfuncién miocardica es frecuente tras la resucitacion cardiorrespiratoria.2is2is Los

farmacos vasoactivos pueden mejorar los valores hemodindmicos post-parada, pero sus

dosis han de adaptarse a la situacion clinica del paciente.
Deben administrarse de forma IV continua.

Control y actuacion sobre la temperatura

La hipotermia es frecuente en los nifios tras la resucitacién cardiorrespiratoria.2iz La

hipotermia central (32-34°C) puede resultar beneficiosa, mientras que la fiebre puede ser
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perjudicial para el cerebro dafiado del superviviente. Aunque no existen estudios
pediatricos al respecto, la hipotermia moderada tiene un perfil de seguridad aceptable en
adultos2is,219 y neonatos;z20-224 y puede incrementar el nimero de pacientes bajo el punto
de vista neurolégico hacia una recuperacion satisfactoria.

Un nifio que recupera la circulacion espontanea pero continla en estado comatoso tras
una parada, puede mejorar si se disminuye su temperatura central hasta 32-34° C durante
12-14 horas. Los nifios que han sido reanimados con éxito con hipotermia y presentan
ROSC (recuperacion de la circulacion espontanea) no deben ser recalentados
activamente a no ser que su temperatura central esté por debajo de los 32° C. Tras el
periodo de hipotermia moderada, se debe elevar la temperatura del nifio lentamente, de
0,25 a 0,5 °C por hora.

Existen diferentes métodos para inducir, monitorizar y mantener la temperatura corporal
en los nifios. Para comenzar, se pueden emplear técnicas de enfriamiento externas o
internas.zz2s-227 Los temblores pueden evitarse mediante sedacién profunda y blogueo
neuromuscular. La hipotermia puede conllevar complicaciones incluyendo el aumento del
riesgo de infeccion, inestabilidad cardiovascular, coagulopatia, hiperglucemia y anomalias
electroliticas.

La temperatura objetivo Optima, velocidad de enfriamiento, duracién de la hipotermia y
velocidad de recalentamiento tras la hipotermia controlada, deben ser determinadas
previamente; sin embargo, hoy en dia no existe un protocolo recomendado para nifios.

La fiebre es habitual tras la resucitacién cardiorrespiratoria y se asocia a una pobre
recuperacion neuroldgicazso-232. Este riesgo aumenta con cada grado de temperatura
superior a los 37° C.2s0 Existen algunos datos experimentales que sugieren que el
tratamiento de la fiebre con antipiréticos y/o enfriamiento fisico reduce el dafio
neurol6gico.233234 Los antipiréticos y farmacos aceptados para tratar la fiebre son seguros
y por lo tanto se deben emplear sin reservas para tratar la fiebre.

Prondstico de la parada cardiorrespiratoria

No existen guias sencillas para determinar cuando los esfuerzos de resucitacion pueden

resultar indtiles. Tras 20 minutos de resucitacion, el lider del equipo debe decidir si se

debe continuar 0 no.is7235239 Las consideraciones a tener en cuenta para decidir si se

debe o no seguir con la resucitacion incluyen la causa de la parada,ss240 las condiciones
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pre-existentes, si la parada fue 0 no presenciada, la duracibn de la parada
cardiorrespiratoria no tratada (“sin flujo”), la efectividad y duracién de la las maniobras de
RCP (“flujo disminuido”), la rapidez del apoyo de la circulaciéon extracorpérea en caso de
un proceso reversiblez41-243 y la presencia de circunstancias asociadas especiales (por €j.,

inmersion en agua heladas.224 0 exposicion a drogas toxicas).

Presencia de los padres

La mayoria de los padres querran estar presentes durante la resucitacion asi como ante
cualquier procedimiento llevado a cabo en sus nifios.z4s-255 Aquellos padres que son
testigos de la resucitacion pueden constatar como se ha hecho todo lo posible por su
hijo.2s6-260 Ademas pueden tener la oportunidad de decir adiés a su hijo; por lo tanto, se ha
demostrado que permitir a los padres estar al lado de su hijo les ayuda a tener un punto
de vista mas real, bien sea de la resucitacion o de la muerte del nifio.261

Aquellas familias que fueron testigos de la muerte de su hijo revelan, cuando se les
consulta varios meses después, menos ansiedad y depresion, una mejor adaptacion y
una mayor capacidad para superar antes su tristeza.ze0 Ademas, la presencia de los
padres en la sala de resucitacion puede ayudar a los médicos a mantener su

profesionalidad y a ver al nifio como un ser humano y un miembro mas de la familia.zs1

Guias de la presencia paternal

Un miembro del equipo de resucitacion, elegido para ello, se debe reunir con los padres

para explicarles de forma clara y sencilla el proceso, asegurandose de que los padres no
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van a interferir ni a ser un motivo de distraccion durante la resucitacion Si la presencia de
los padres dificulta la realizacion de las maniobras de resucitacion, se les debe pedir
educadamente que se vayan. Cuando sea apropiado, se aconseja el contacto fisico con el
nifio y también se debe permitir a los padres estar con su hijo fallecido en el momento
final.256,261-264

El lider del equipo de resucitacién, no los padres, sera el encargado de decidir cuando se
debe detener la resucitacion; esto debe expresarse con sensibilidad y comprensién. Tras
el evento el equipo debe retirarse a un entorno adecuado donde poder expresar todas sus

dudas y comentar la idoneidad de su actuacion.

6¢c Reanimacion neonatal

Introduccion

La siguiente guia es el resultado de todo un proceso que culminé en el 2005 International
Consensus Conference on Emergency Cardiovascular Care (ECC) & Cardiopulmonary
Resuscitation (CPR) Science with Treatment Recommendations.zes

Se trata de un complemento a las guias aun vigentes publicadas por el ERCz, teniendo en
cuenta las recomendaciones dadas por otras organizaciones tanto nacionaleszss como
internacionaleszs7

La siguiente guia no contempla un Unico camino para llevar cabo la resucitacién neonatal,
sino que solamente representa un punto de vista aceptado sobre como llevar a cabo la
resucitacion neonatal de una manera seguray eficaz.

Preparacion

Un numero relativamente pequefio de nifios necesita algun tipo de técnica de resucitacion
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cuando nace. Entre los que precisan ayuda, la gran mayoria solo va a requerir cierta
ayuda para la ventilacion inicial de los pulmones. Una pequefia minoria precisa un corto
periodo de compresiones toracicas asociado a la ventilacién pulmonar. De los 10.000
nifios nacidos en Suecia en un afo, solo 10 de cada 1.000 (1%) de los nifios que pesaron
al nacer 2,5 Kg. o0 mas, precisaron resucitacion tras el parto. De aquellos nifios que
necesitaron resucitacién, un 8 por 1.000 respondié a la insuflacién con mascarilla y solo
un 2 por 1000 precis6 intubacién.zes EI mismo estudio trata de investigar la necesidad de
una resucitacion inesperada durante el parto, y concluye que de los nifios de bajo riesgo,
como por ej. los nacidos después de la 322 semana de gestacibn en un parto
aparentemente normal, solo precisan resucitacién alrededor de un 2 por 1.000 (0,2%). De
estos, el 90% responde a la ventilacion con mascarilla, y el 10% restante no responde a la
ventilacién con mascarilla y precisa intubacién al nacer.

Es mas frecuente que sea necesaria la resucitacion o la ayuda especializada en aquellos
nifios con evidencia de riesgo fetal intraparto, en los que nacen antes de la 35% semana
de gestacion, en los partos vaginales de nalgas, y en los partos multiples. Aunque es
posible predecir la necesidad de resucitacién antes del parto, no siempre es asi. Por lo
tanto, en cada parto, es necesario poder disponer con rapidez de personal formado en la
resucitacion neonatal, que se encargue de comprobar la necesidad de cualquier tipo de
resucitacion y sea el Unico responsable del cuidado del neonato. Igualmente, en cada
parto normal de bajo riesgo se debera disponer con rapidez de una persona formada en la
intubacion neonatal; lo ideal es que esta persona esté presente en aquellos partos
considerados como de alto riesgo al precisar resucitacion neonatal. Las guias locales
estableceran quien debe atender al parto de acuerdo con la practica ordinaria y la carga
asistencial.

Cualquier institucion que atienda partos debe organizar programas educativos sobre las

bases y maniobras necesarias para la correcta resucitacion neonatal.

Partos domiciliarios programados

Las recomendaciones para aquellas personas encargadas de atender los partos
domiciliarios programados varian de pais en pais, pero la decisién de realizar un parto
domiciliario, aunque acordado por el personal médico y la comadrona, no debe

comprometer las bases de la resucitacién neonatal inicial. Es inevitable que existan
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ciertas limitaciones para la resucitacion domiciliaria de nifios, por la distancia a la que se
encuentre la posterior asistencia, circunstancia que debe quedarle clara a la madre en el
momento de programar el parto domiciliario. Lo ideal es que haya dos personas formadas
presentes en estos partos domiciliarios;zss una de ellas debe tener una formacion
completa en ventilacion con mascarilla y compresiones toracicas en el recién nacido.

Equipamiento y medio ambiente

Con frecuencia, la necesidad de resucitacion neonatal es un evento predecible. Por tanto,
resulta mas sencillo preparar el medio y el equipo antes del nacimiento del nifio, que
anticiparse en la resucitacién de un adulto. Lo ideal es que la resucitacién se lleve a cabo
en un ambiente cdlido, bien iluminado, seco y con una superficie rigida, sobre la que se
efectuara la resucitacién, bajo una fuente de calor radiante. El resto del material necesario
para la resucitacion estara facilmente disponible. Todo el equipo debe ser revisado
diariamente.

Cuando el parto se presenta en un area no designada para ello, el equipamiento minimo
imprescindible debera incluir un dispositivo seguro para la ventilaciéon pulmonar de tamafio
adecuado para el paciente neonatal, toallas y mantas calientes, instrumental limpio
(estéril) para seccionar el cordon y guantes limpios para el que lo vaya a llevar a cabo.
También puede ser Util un equipo de aspiracién con sondas de aspiracion de varios
tamafios y depresores de lengua (0 laringoscopio), para facilitar el examen de la

orofaringe.

53



Control de la Temperatura

El recién nacido, desnudo y hiumedo, es incapaz de mantener la temperatura en un
ambiente que para un adulto puede resultar confortablemente calido. Los nifios en estado
critico son especialmente vulnerables.27o La exposicion del neonato al estrés del frio
provoca una disminucion de la saturacion de oxigeno arterialzzz y un incremento de la
acidosis metabdlica.272 Para prevenir las pérdidas de calor:

* Proteja al nifio de las corrientes de aire

» Mantenga caliente el paritorio

» Seque al nifio a término inmediatamente después del parto. Cubra la cabeza y el cuerpo
del nifio, dejando al descubierto la cara, con toallas calientes para prevenir posteriores
pérdidas de calor. Otra alternativa es colocar al nifio piel contra piel de su madre y cubrir
a los dos con una manta.

* Si se precisa resucitacion, cologue al nifio sobre una superficie caliente bajo una fuente
precalentada de calor radiante.

En los grandes prematuros (especialmente en aquellos por debajo de la 28 semana de
gestacion), el secar y cubrir al nifio puede no resultar suficientemente efectivo. Un método
mas adecuado para mantener calientes a estos nifios es cubrir la cabeza y el cuerpo
(salvo la cara) con pafios plasticos sin secarlo de antemano, y después colocar al nifio,

asi cubierto, bajo la fuente de calor radiante.



Valoracion inicial

El sistema de puntuacion Apgar no esta designado para identificar nifios con necesidad
de resucitacion.zza Mdltiples estudios sugieren que es un método altamente subjetivo.z74
Sin embargo , los componentes de la puntuacion, a saber, frecuencia respiratoria,
frecuencia cardiaca y color, si se evallan con rapidez pueden servir para identificar a los
nifios que precisan resucitacién.zrs Ademas la evaluacion repetida de estos componentes
puede indicarnos la progresion posterior del nifio o la necesidad de maniobras

adicionales.

Actividad respiratoria

Evaluar si el nifio respira, y si lo hace, evaluar la frecuencia, profundidad y simetria de las
respiraciones, asi como la presencia de un patrén respiratorio anormal, como las

boqueadas o gemidos.

Frecuencia cardiaca

Este signo se evalla mejor mediante la auscultacion con estetoscopio del latido de la
punta (apex). La palpacién del pulso en la base del cordon arterial también resulta efectiva
pero puede conducir a engafio; el pulso del cordén solo es seguro si existe una frecuencia
superior a los 100 latidos min. -1. 276

Color
El nifio sano nace cianotico (azul) pero se vuelve rosado a los 30 s con el inicio de las
respiraciones efectivas. Posteriormente se debe observar si el nifio tiene un color rosado,

cianético o palido a nivel central. La cianosis periférica es frecuente, pero por si misma no

indica hipoxemia.
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Tono

Un niflo muy hipoténico es facil que esté inconsciente y necesite soporte respiratorio.

Estimulacion tactil

El secado del nifio supone habitualmente un estimulo suficiente para que inicie la
respiracion efectiva. Se debe evitar cualquier método mas agresivo de estimulacién. Si el
nifio es incapaz de establecer las respiraciones espontaneas efectivas tras un breve

periodo de estimulacion, se requerira un soporte ventilatorio posterior.

Clasificacion de acuerdo a la evaluacion inicial

En base a la evaluacion inicial, los nifios se clasifican habitualmente en cuatro grupos.

Grupo 1: Respiracion vigorosa o llanto

Buen tono

Se torna rosado rapidamente

Frecuencia cardiaca superior a los 100 latidos min-1

Este nifio no precisa mas maniobras que secarlo, envolverlo en una toalla caliente vy, si se
considera oportuno, llevarlo con su madre. El nifio permanecera caliente si se le coloca
piel con piel con su madre bajo una manta; puede ponérselo al pecho en este momento.
Grupo 2: Respiracion inadecuada o apnea

Permanece centralmente cianético

Tono normal o disminuido

Frecuencia cardiaca inferior a los 100 latidos min-1

Este nifio puede responder a la estimulacion tactil y/o al oxigeno facial, pero puede

precisar ventilacion con mascarilla.
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Grupo 3: Respiracion inadecuada o apnea

Ciandtico o palido

Hipoténico

Frecuencia cardiaca inferior a los 100 latidos min-1

Este nifio puede mejorar con la ventilacion con mascarilla, pero puede precisar también
compresiones toracicas.

Grupo 4: Respiracion inadecuada o apnea

Palido

Hipoténico

Frecuencia cardiaca no detectable

Este nifio precisara control inmediato de la via aérea, aireacién y ventilacién de sus
pulmones. Cuando se haya conseguido una ventilaciéon adecuada, es posible que requiera
también compresiones toracicas e incluso farmacos vasoactivos.

Hay un grupo muy reducido de nifios, que pese a presentar una ventilacion adecuada y
una buena frecuencia cardiaca, permanecen cianéticos. Este grupo incluye un amplio
espectro de diagndsticos, como hernia diafragmatica, déficit de surfactante, neumonia

congénita, neumotdrax o cardiopatia congénita ciandgena.

Reanimacién neonatal

Se debe iniciar la resucitacion neonatal (Figura 6.10) si la evaluacion confirma el fracaso
del nifio en establecer una respiracion regular normal adecuada, o si tiene una frecuencia
cardiaca inferior a los 100 latidos min-1 Normalmente solo se suele precisar la apertura de
la via aérea y la aireacion de los pulmones. Sin embargo, cualquier maniobra posterior
mas compleja sera indtil mientras estos dos primeros pasos no hayan sido completados
con éxito.
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Parto

¢ Gestacion a término?

¢Liquido amniético claro?

¢Respira o llora?

¢Buen tono muscular?

Cuidados habituales

Calentar

Secar

Aspirar via aérea si es preciso
Valorar color*

Calentar

Colocar y limpiar via aérea si precisa*
Secar, estimular, recolocar via aérea

Valorar respiracion,

frecuencia cardiaca,

color* y tono

Dar ventilacién con presion positiva**
Asegura un inflado pulmonar efectivo**,
entonces afiade compresiones toracicas
Considera adrenalina, etc.

si
no

Apneico o FC <100 lat/min
FC <60 lat/min
FC <60 lat/min

A
B
C
D
Algoritmo de
soporte vital

neonatal

*La intubacion traqueal puede ser valorada en diferentes pasos

** Pensar en oxigeno suplementario en cualquier paso si persiste la cianosis

Figura 6.10 Esquema de la resucitacién neonatal
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Via aérea. (A)

El nifio se debe colocar sobre su espalda con la cabeza en posicién neutra (Figura 6.11).
Si se le coloca una sdbana o0 una manta de 2 cm. de espesor debajo de los hombros,
puede conseguirse mas facilmente una adecuada posiciébn de la cabeza. En nifios
hipotdnicos, la traccién de la mandibula o el empleo de una canula orofaringea de tamafio

adecuado pueden ayudar a abrir la via aérea.

Figura 6.11 Cabeza del neonato en posicién neutra.
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Solo se precisa aspiracion si existe material particulado o sangre obstruyendo la via
aérea. La aspiracion agresiva de la orofaringe puede retrasar el inicio de la respiracion
espontanea y causar espasmo laringeo y bradicardia vagal.27z La Gnica indicacion para
considerar la aspiracion inmediata es la presencia de meconio espeso en un nifio
hipoténico. Si se requiere aspiraciéon, es mejor efectuarla bajo vision directa. Para ello se
conectard al aspirador, con una presion negativa no superior a los 100 mmHg, una sonda
de aspiracion de 12-14 FG o un aspirador de Yankauer.

Ventilacién (B)

Actualmente no existen datos suficientes para recomendar una concentracién especifica
de oxigeno cuando se inicia la resucitaciéon. Tras realizar unas maniobras iniciales, si los
esfuerzos respiratorios son inadecuados o ausentes, es prioritaria la aireaciéon de los
pulmones (Figura 6.12) El primer signo de una adecuada aireaciéon pulmonar es un rapida
mejoria de la frecuencia cardiaca. Se debe observar el movimiento de la pared toracica si
la frecuencia cardiaca no mejora.

Figura 6.12 Via aéray ventilacién- neonato.
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En las respiraciones iniciales, se debe mantener la presién de insuflacion durante 2-3s.
Esto ayudara a la expansién pulmonar. La mayoria de los nifios que precisan resucitacion
neonatal, mejoran su frecuencia cardiaca tras 30 s de ventilacion pulmonar. Si la
frecuencia cardiaca mejora pero el nifilo no respira adecuadamente, continde con la
ventilacion a una frecuencia de 30 por min... manteniendo aproximadamente 1ls cada
insuflacién, hasta que el nifio tenga una respiracion espontanea adecuada.

Una ventilacion pasiva adecuada se manifiesta por un rapido aumento de la frecuencia
cardiaca o una frecuencia cardiaca mantenida por encima de los 100 latidos por min.-1 Si
el nifio no responde de esta manera, la raz6n mas frecuente es un control inadecuado de
la via aérea o de la ventilacion. Se debe observar el movimiento pasivo del térax con la
insuflacion de los pulmones; si este movimiento esta presente, se esta consiguiendo una
buena aireacion pulmonar. Si esta ausente, la adecuada apertura de la via aérea y la
aireacion pulmonar no se pueden confirmar. Sin una adecuada ventilacion pulmonar las
compresiones toracicas seran inefectivas, por tanto, se debe confirmar la adecuada
ventilacion pulmonar antes de continuar con el soporte circulatorio. Algunos
reanimadores aseguran la ventilaciéon pulmonar mediante la intubacién traqueal, pero ello
requiere experiencia y practica para poder realizarla con efectividad. Si se carece del
adiestramiento adecuado en esta técnica y la frecuencia cardiaca desciende, se debe
reevaluar la via aérea y aportar una ventilacion de soporte hasta la llegada de algun
reanimador con experiencia en la intubacién.

Se continuara con el soporte ventilatorio hasta que el nifio adquiera una respiracién

normal regular.

Esquema de la resucitacién neonatal

Soporte circulatorio
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El soporte cardiaco mediante las compresiones toracicas solamente es efectivo después
de haber conseguido que los pulmones hayan sido insuflados. Se deben iniciar las
compresiones toracicas si la frecuencia cardiaca esta por debajo de los 60 latidos por
min.-1, pese a una adecuada ventilacion. La técnica mas adecuada consiste en colocar
los dos pulgares uno al lado del otro en el tercio inferior del esternén, con el resto de los

dedos rodeando el torso y sujetando la espalda (Figura 6.13).21,22,25,278,279

Figura 6.13 Ventilacién y compresiones toracicas en el recién nacido.

El tercio inferior del esternén se deprime hasta una profundidad aproximada de un tercio
del didmetro anteroposterior del térax. La relacion compresién /relajacion, con una fase
discretamente mas corta para la compresion, ofrece ventajas teéricas en cuanto al flujo
sanguineo en el lactante muy pequefio.zso No se deben separar los pulgares del esternén
durante la fase de relajacion, pero si permitir que el térax alcance la posicién de relajacién
entre las compresiones. Usar la relacion 3:1 compresién/ventilacion, intentando conseguir
aproximadamente 120 actuaciones por min.-1, p €j. aproximadamente 90 compresiones y
30 respiraciones. No obstante, es mas importante la calidad de las compresiones y las
ventilaciones que su frecuencia.zs1

Evaluar la frecuencia cardiaca a los 30s y posteriormente con regularidad. Se deben
discontinuar las compresiones toracicas cuando la frecuencia cardiaca espontanea esté

por encima de los 60 latidos por min.-1

Farmacos

El empleo de farmacos rara vez esta indicado en la resucitacion neonatal. La bradicardia
en el neonato esta causada normalmente por una inadecuada insuflaciéon pulmonar o por
hipoxia profunda, y el establecer una ventilacion adecuada es el tratamiento mas
importante para su correccion. Sin embargo, si la frecuencia cardiaca permanece por

debajo de los 60 latidos por min..1 pese a una adecuada ventilacién y compresiones
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toracicas, pueden resultar necesarios los farmacos. Se presume que estos farmacos
ejercen su accion sobre el corazén y se deben administrar porque la funcion cardiaca es
inadecuada. Por consiguiente, es necesario administrarlos lo mas cerca posible del
corazon, lo ideal seria por un catéter venoso insertado rapidamente en el cordon
umbilical. (Figura 6.14).

Figura 6.14 Cordén umbilical del recién nacido con las arterias y vena.

Adrenalina
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Pese a la ausencia de datos en humanos, resulta razonable continuar con el empleo de
adrenalina, cuando pese una adecuada ventilacion y compresiones toracicas, la
frecuencia cardiaca no ha aumentado por encima de los 60 latidos por min..1 Se empleara
la via venosa tan pronto como se establezca el acceso IV. La dosis IV recomendada es de
10-30 mcg Kg.1 La via intratraqueal no se recomienda (ver mas adelante), pero si se
emplea, es muy posible que dosis inferiores a los 30 mcg Kg.1 resulten inefectivas.
Intentar dosis superiores (por encima de los 100 mcg Kg.-1) La seguridad de estas dosis

traqueales tan altas no ha sido estudiada. No se deben administrar dosis |V altas.

Bicarbonato

Si pese a una adecuada ventilaciébn y unas adecuadas compresiones toracicas, no
conseguimos un gasto cardiaco espontaneo efectivo, la reversion de la acidosis
intracardiaca puede mejorar la funcién miocéardica y lograr la circulacién espontanea.

Administrar 1-2 mmol Kg.1 V.

Liquidos

Se debe considerar la administracion de liquidos ante la sospecha de pérdida sanguinea,
o si el nifio se encuentra en situacién de shock (pdlido, con mala perfusion, pulso débil) y
no se produce una respuesta adecuada con otras maniobras de resucitacion. En ausencia
de sangre adecuada (por ejemplo sangre Rh — irradiada y depleccionada de leucocitos) la
solucion de eleccién para restaurar el volumen IV en el paritorio es un cristaloide isotonico

por encima de la albimina. Administrar un bolo de 10-20 ml Kg.1

Detencion de la resucitacion

Las indicaciones para detener la resucitacion seran determinadas por comités tanto
nacionales como internacionales. Aun asi, los datos recogidos de nifios que nacen sin

signos de vida y permanecen sin ellos durante 10 minutos o mas, revelan tanto una alta



mortalidad como alteraciones severas en el desarrollo neurolégico. Por consiguiente, tras
10 min. de maniobras de resucitacién adecuadas y sin detenciones, si contindian sin existir

signos de vida puede justificarse la suspensién de las maniobras de resucitacion.

Comunicacion con los padres

Es de vital importancia que el equipo encargado del cuidado del nifio, mantenga
informados a los padres sobre la evolucién del recién nacido. Una vez que ha tenido lugar
el parto, se deben seguir las pautas localmente establecidas y, si es posible, llevar al nifio
con la madre en cuanto haya oportunidad.

Si se precisa resucitacion, se debe proporcionar informacién completa a los padres y
explicarles en qué momento va a ser necesaria su presencia.

El jefe de pediatria ha de ser quien tome la decisidon de no continuar con la resucitacion .
Cuando sea posible, la decisién de emprender maniobras de resucitacién en un gran
prematuro ha de ser una decision consensuada entre los padres y el pediatra
responsable. Cuando se preven dificultades, por ejemplo en el caso de graves
malformaciones congénitas, las opciones y el pronéstico deben ser discutidos antes del
nacimiento con los padres, matronas, obstetras y personas que vayan a atender el parto.
Todas las discusiones y decisiones deben ser cuidadosamente registradas en la historia

clinica de la madre antes del parto, y en la del nifio después del nacimiento.

Cuestiones especificas tratadas en la 2005 Consensu s Conference.
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Mantenimiento de la temperatura normal en los nifios pretérmino

Es significativo que los nifios pretérmino permanezcan hipotérmicos pese a la aplicacion
cuidadosa de las técnicas tradicionales para mantener la temperatura (secarlos,
envolverlos en mantas, y colocarlos bajo calor radiante).zs2 Diversos estudios aleatorios
controlados asi como estudios de observacion, han demostrado como el colocar al nifio
pretérmino bajo una fuente de calor radiante y posteriormente cubrirle con un pafio
plastificado sin secarle, mejora significativamente la temperatura en el momento de la
admision en la unidad de cuidados intensivos, en comparacion con las técnicas
tradicionales.zss-285 La temperatura del nifio debe controlarse estrechamente pues se ha
descrito que con esta técnica, también existe riesgo, aunque pequefio, de hipotermia.zss
Todos los procedimientos llevados a cabo durante la resucitacion, incluyendo la
intubacion, las compresiones toracicas y la insercién de catéteres, deben ser realizados
sin retirar el plastico.

Se ha sefialado que los nifios que nacen de madres con fiebre tienen un mayor riesgo de
depresion respiratoria, convulsiones neonatales, mortalidad precoz y paralisis cerebral.zss-
288 Los estudios llevados a cabo en animales de experimentacion demuestran como la
presencia de fiebre durante o después de un episodio de isquemia se asocia a dafio

cerebralzss2s9.En consecuencia, ha de evitarse la hipertermia.

Meconio
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Hace cinco afios, un amplio estudio randomizado y controlado vino a demostrar que no
resultaba beneficiosa la intubacién y aspiracién agresiva de la traquea en un nifio vigoroso
en el momento del nacimiento.zso Un amplio estudio multicéntrico mas reciente,
igualmente randomizado y controlado, ha demostrado que la aspiracién del liquido
meconial de la nariz y la boca del nifio antes de la expulsion del térax, (aspiracion
intraparto) tampoco disminuye la incidencia o la severidad del sindrome de aspiracion
meconial.ze1 Por tanto, no se recomienda la aspiracion intraparto. Sin embargo, en la
actualidad se sigue recomendando la intubacién y aspiracion de la traquea en el caso de

un nifio hipoténico con liquido meconial tefiido.

Oxigeno al 100% o aire

En los ultimos afios, multiples estudios han profundizado en el dafio tisular potencial por
los radicales libres del oxigeno. Pero también se produce dafio tisular secundario a la falta
de oxigeno durante un episodio de asfixia y con posterioridad a él. Los estudios realizados
gque examinan la presién sanguinea, la perfusion cerebral y varias determinaciones
bioquimicas relacionadas con el dafio tisular, realizados en animales asfixiados y
reanimados con oxigeno al 100% vs. oxigeno al 21%, han presentado resultados
contradictorios.2e2-296 Un estudio realizado en nifios pretérmino (por debajo de las 33
semanas de gestacion) demuestra que los cerebros expuestos a concentraciones de Oz
del 80%, presentan un flujo cerebral inferior a los expuestos a concentraciones de O2 del
21%:297. Sin embargo, algunos datos obtenidos en animales de experimentacion
demuestran el efecto contrario, disminucién de la presion sanguinea y el flujo cerebral en
los ventilados con aire, en comparacion con los ventilados con Oz al 100%.202 Un
metaanalisis sobre cuatro estudios realizados en humanos, demuestra una disminucion
de la mortalidad y la inexistencia de dafio tisular en nifios reanimados con aire, en
comparacion con los nifios reanimados con Oz al 100%. No obstante existen mdiltiples
reservas en cuanto a la metodologia empleada en estos estudios, de modo que los
resultados deben ser interpretados con precaucioén.so,2es

En la actualidad, el tratamiento estandar de la resucitacion es el empleo de Oz al 100%.
Sin embargo, algunos clinicos pueden preferir iniciar la resucitacién con concentraciones

de oxigeno inferiores, y hay algunos que prefieren empezar con aire ambiente. Los datos
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sugieren que esta actitud puede ser razonable. De todas formas hay que asegurar,
siempre que sea posible, la existencia de una fuente de oxigeno, para el caso en que no
se produzca una rapida mejoria del nifio tras la aireacion adecuada de los pulmones. Si
no se dispone de esta fuente de oxigeno, se ventilaran los pulmones con aire. El oxigeno
suplementario se recomienda para los nifios que respiran adecuadamente pero presentan
cianosis central

. La monitorizacién de la saturacién de oxigeno en los nifios durante la resucitacion,
puede ser beneficiosa, pero varios estudios han concluido que recién nacidos sanos
pueden tardar mas de 10 minutos en alcanzar una saturacién de oxigeno alrededor del

95% en la zona pre-ductal y mas de una hora en conseguir la misma cifra post-ductal. 29e-
301
La administracion de concentraciones variables de oxigeno detectadas por la

pulsioximetria puede mejorar la capacidad de alcanzar saturaciones de oxigeno
“normales” mas rapidamente evitando la “hiperoxia”, pero no se ha determinado la
definicion de ambos términos en el neonato. El oxigeno es una droga, y la lesion por
oxidantes es mas facil que aparezca tedricamente en los nifios pretérmino.

Respiraciones iniciales y ventilacion asistida

En nifios a término, las insuflaciones iniciales espontaneas o asistidas, son capaces de
generar una capacidad residual funcional (CRF)s02-30¢ NO se han determinado la presion
Optima, tiempo de insuflacién y flujo necesarios para alcanzar una CRF efectiva. Un pico
de presion de insuflacion media de 30-40 cm. H20 (con un tiempo indeterminado de

insuflacién) normalmente sirve para ventilar adecuadamente a un nifio sin respuestasos-
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307,309 Habitualmente se utilizan unas frecuencias de ventilacion asistida entre 30-60 por
minuto-1, pero no se ha investigado la eficacia relativa de diferentes frecuencias.

El primer signo de que la ventilacién suministrada es la adecuada es la rapida mejoria de
la frecuencia cardiaca; si la frecuencia cardiaca no mejora se debe observar el
movimiento pasivo del toérax. El pico inicial de presién necesario para la insuflacion
pulmonar es variable e impredecible, y debe individualizarse para alcanzar mejoria de la
frecuencia cardiaca o de los movimientos toracicos con cada ventilaciéon. Cuando se
monitoriza la presion, puede resultar eficaz una presién inicial de 20 cm. de Hz0, pero en
ocasiones, en algunos nifios nacidos a término, son necesarias presiones de 30-40 cm.
de Hz20 o superiores. Si la presion solo puede medirse por la aplicaciéon de una valvula de
sobrepresién no ajustable, se empleara la presiébn minima capaz de conseguir una
mejoria de la frecuencia cardiaca. No existen datos suficientes como para recomendar un
tiempo ideal de insuflacién. En resumen, se debe suministrar ventilacion artificial a una
frecuencia de 30-60 respiraciones por min. -1 para conseguir o mantener rapidamente una

frecuencia cardiaca por encima de los 100 latidos por min.-1

Ventilacidn asistida en los nifios pretérmino

Los estudios realizados en animales de experimentacion demuestran la facilidad con la
que los pulmones inmaduros resultan dafiados al ser expuestos a grandes volimenes
inmediatamente después del nacimiento; por el contrario, el empleo y mantenimiento de
PEEP tras el nacimiento protege del dafio pulmonar y ademas mejora la complianza y el
intercambio gaseoso0.311,312 Las series de casos realizados en humanos demuestran como
muchos de los nifios apneicos pretérmino pueden ser ventilados con una presion inicial de
insuflacion de 20-25 cm. de H20, si bien algunos de ellos necesitan presiones mas
altas.s13314

Cuando se ventila a pacientes pretérmino, un movimiento pasivo demasiado obvio de la
pared toracica puede indicar volimenes tidales demasiado altos, lo cual indica que se
deben evitar. La monitorizacién de la presién puede ayudar a suministrar una ventilaciéon

consistente sin presiones excesivas. Si se precisa VPPI, muchos de los nifios pretérmino
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pueden ser ventilados adecuadamente con presiones iniciales de 20-25 cm. de H20. Si no
se obtiene una rapida mejoria de la frecuencia cardiaca 0 un movimiento pasivo
adecuado del térax, es posible que se precisen presiones mas altas. Si es necesario
continuar con la VPPI, la adiccion de PEEP puede resultar beneficiosa. La presion positiva
continua en la via aérea durante la respiracién espontanea (CPAP) puede resultar
igualmente beneficiosa cuando se aplica a nifios pretérmino inmediatamente después del

nacimiento.si4

Dispositivos

La ventilacion puede conseguirse de forma adecuada con cualquier dispositivo mecanico
designado para regular la presion, tipo bolsa hinchable por flujo (bolsa de anestesia),
autohinchable (ambu), o con una pieza en T .a15-317 Las valvulas limitadoras de flujo (blow-
off) de las bolsas autohinchables (ambu) son dependientes del flujo y las presiones
generadas pueden exceder los valores especificados por el fabricante.sis Las presiones
diana de insuflacién, asi como tiempos inspiratorios prolongados, se consiguen de forma
mas consistente en los modelos mecanicos, cuando se emplea la pieza en T que cuando
se emplea la bolsa autohinchable,sis aunque las implicaciones clinicas de este hallazgo no
estan claras. Se precisa mayor adiestramiento para suministrar una adecuada presién con
las bolsas hinchables por flujo que con las autohinchables.s2o Tanto las bolsas
autoinchables, como las inchables por flujo o la pieza en T, han sido designadas para
regular o limitar la presion aplicada a la via aérea y pueden emplearse para ventilar al
neonato.

La mascarilla laringea (LMA) resulta efectiva para ventilar a niflos a término o que se
aproximen a ello.s23;324 Tres series de casos demuestran que la mascarilla laringea puede
suministrar una ventilacién adecuada en un marco de tiempo aceptable dentro de las
guias de resucitacién actuales, aunque los nifios incluidos en los estudios no habian sido
reanimados.s22325,326 Un estudio controlado y aleatorio demuestra que cuando la
ventilacion con bolsa-mascarilla resulta infructuosa, no existe diferencia entre el empleo
de la LMA o el tubo traqueal.s21No esté claro si se pueden generalizar las conclusiones de

este estudio, ya que todas las mascarillas fueron insertadas por personal experimentado.

70



Algunos estudios publicados demuestran la eficacia para la ventilacion con la LMA en los
casos en los que no se puede ventilar con bolsa-mascarilla y la intubacién traqueal resulta
fallida o imposible.s27-320 Todavia existen pocas evidencias clinicas para recomendar el
empleo rutinario de la LMA como dispositivo inicial en la resucitacion neonatal.
Igualmente, hay ciertas reservas en cuanto a su efectividad en determinadas
circunstancias como son:

» Cuando se precisan compresiones toracicas

* En nifios de muy bajo peso (VLBW)

» Cuando el liquido meconial esta tefiido

Tabla 6.1 Calculo del tamafio del tubo endotraqueal y profundidad de inserciona

<1<282565-7
1-228-343.07-8
2-334-383.0358-9
>3>3835/4.0>9

aLa profundidad de insercién medida desde el labio superior (cm.) = peso en Kg. + 6 cm.

Confirmacion de la colocacién del tubo traqueal
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Se debe considerar la intubacion traqueal en mdltiples situaciones durante la resucitacién
neonatal

» Cuando se precisa aspirar meconio o cualquier otra sustancia que obstruya la traquea

+ Si la ventilacion bolsa-mascarilla resulta inefectiva o va a ser prolongada

» Cuando se realizan compresiones toracicas

» En circunstancias especiales ( por ejemplo hernia diafragmatica congénita o peso al
nacer por debajo de los 1000g)

El empleo de la intubacion y el momento en el que se va a realizar dependera, entre otras
circunstancias, de la formacion y la destreza del reanimador que la va a llevar a cabo.
Tras la intubacion traqueal y el inicio de la VPPI, el mejor indicador de la correcta posicién
del tubo en el arbol traqueal es la mejoria inmediata de la frecuencia cardiaca.sso La
deteccion del CO:z exhalado resulta efectiva para la confirmacion de la colocacion del tubo
en la traquea, incluso en los nifios de muy bajo peso.3si1-334 La deteccion del COz expirado
en pacientes con adecuado gasto cardiaco confirma la colocaciéon del tubo en la traquea,
mientras que su ausencia provocara una fuerte sospecha de su colocacion en el
eso6fago.s31,333 La existencia de un flujo pulmonar pequefio o ausente, o la obstruccion de
la traquea conducirdn a la ausencia de CO:2 exhalado, aunque la posicién del tubo
endotraqueal sea correcta. La colocacién del tubo en la traquea es correctamente
identificable en casi todos los neonatos que no estan en paradase. Sin embargo, en los
pacientes en un estado critico con bajo gasto , la incapacidad para detectar el CO:2
exhalado puede conducir a extubaciones innecesarias. Otros indicadores de la correcta
colocacion del tubo son la condensacion del gas humidificado en el tubo durante la
espiracion, y la presencia o ausencia de movimientos toracicos, pero estos métodos no
han sido evaluados sistematicamente en los neonatos.
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La colocacion del tubo en la traquea (Figura 6.1) puede confirmarse visualmente durante
la intubacion y, en muchos casos, se confirmara por la rapida mejoria de la frecuencia
cardiaca, al ventilar a través del tubo endotraqueal. Si la frecuencia cardiaca permanece
lenta, la causa mas frecuente es que el tubo no esté correctamente colocado. Se debe
comprobar la colocacion del tubo, bien por visualizacion directa, o por la observacion de la
onda del CO:z exhalado.

Vias de administracion y dosis de adrenalina

No existen estudios controlados realizados con placebo que hayan evaluado el empleo

de la adrenalina en cualquier estadio de la resucitacion neonatal. Un estudio pediatricoiss
y diversos estudios realizados en animales recién nacidosssssss muestran que no se
aprecian los beneficios del empleo durante la resucitacion de dosis altas de adrenalina
(100 mcg. Kg.1) en las tasas de supervivencia ni de dafio neuroldgico.

Los estudio realizados en animales de experimentacién y en seres humanos adultos
demuestran que cuando la adrenalina se administra por la via endotraqueal, se

precisan dosis considerablemente mas altas para alcanzar niveles plasmaticos adecuados
que las empleadas normalmente.ss7-339 Un Unico estudio realizado en animales recién
nacidos demuestra la ausencia de efectividad del empleo de adrenalina a las dosis
empleadas normalmente (10 mcg. Kg.-1)i2e Un estudio realizado en nueve pacientes
neonatales demuestra la absorciéon de adrenalina a través de la traquea, pero los autores
emplean dosis de adrenalina 7-25 veces mas altas de las recomendadas normalmente.sso

Cuidados post resucitacion

Los nifios que han sido reanimados pueden deteriorarse. Por ello, una vez restablecidas
una circulacién y ventilacién adecuadas, el nifio se debe mantener o transportar a un
ambiente en el que pueda ser vigilado constantemente y en el que se puedan anticipar los

cuidados necesarios.
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Glucosa

En estudios realizados en animales de experimentacion, recién nacidos, tras un episodio
de asfixia y posterior resucitaciéon, la hipoglucemia se ha asociado a resultados
neurologicos adversos.sa1 Los animales de experimentacion recién nacidos que presentan
hipoglucemia durante un episodio hipoxico-isquémico, presentan con mayor frecuencia
areas mas amplias de infarto cerebral y/o disminucién de la supervivencia que los grupos

de control.342,343.

Un Unico estudio clinico demuestra la asociacién entre hipoglucemia y pobres resultados
neurologicos tras la asfixia perinatal.ss2 Ningun estudio clinico neonatal ha investigado la
relacion entre hiperglucemia y resultados neurolégicos, aunque en adultos si se ha visto la
relacion entre hiperglucemia y empeoramiento de estos resultados.sss El intervalo idoneo
de concentraciones plasmaticas de glucosa asociado a un menor dafio neurolégico tras
un periodo de asfixia y resucitacién no ha sido establecido de forma fehaciente. Por tanto,
en los nifios que precisen resucitacion importante, los niveles de glucemia deben ser

cuidadosamente monitorizados y mantenidos dentro del rango de la normalidad.

Hipotermia inducida

En un estudio multicéntrico que engloba a pacientes neonatales que habian sufrido asfixia
(indicada por la necesidad de resucitacion en el momento de nacer, acidosis metabdlica y
encefalopatia precoz) la realizacién de un enfriamiento selectivo central (34.50 C) no sirvié
para reducir significativamente el niumero de nifios con discapacidad severa entre los
supervivientes a los 18 meses, pero sin embargo si se observé un beneficio significativo

en el subgrupo que presentaba una encefalopatia moderada, a juzgar por la amplitud de
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la  electroencefalografia  integrada.2zo Los lactantes con una  supresion
electroencefalografica severa y convulsiones no se benefician del tratamientosss. Un
segundo estudio piloto controlado, pequefio, realizado en nifios asfixiados en los que se
indujo hipotermia sistémica precoz, muestra un escaso numero de muertes y
discapacidad a los 12 meses. La hipotermia moderada se asocia con bradicardia y
aumento de la tension arterial, que habitualmente no requieren tratamiento, pero un
aumento rapido de la temperatura puede causar hipotensién.ssz La hipotermia profunda
(temperatura central por debajo de los 33, C) puede provocar arritmias, sangrado,
trombosis y sepsis, pero estudios multiples no han demostrado la aparicion de estas
complicaciones con el empleo de grados moderados de hipotermia.220,34s

No existen suficientes datos para recomendar el empleo rutinario de una hipotermia
moderada sistémica o cerebral selectiva tras la resucitacion de nifios con sospecha de
asfixia. Se necesitan mas estudios para poder determinar qué nifios pueden resultar mas
beneficiados por estas técnicas, asi como qué método de enfriamiento parece mas

efectivo.

Inicio o cese de la resucitacion

La morbilidad y la mortalidad de los recién nacidos varia de acuerdo con la regién y la
disponibilidad de recursos.sss

Los estudios sociologicos revelan que los padres desean tener un papel mas importante

en la decision de iniciar y continuar el soporte vital de aquellos nifios en estado critico.sso
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Existen grandes discrepancias entre los reanimadores acerca de los beneficios y las

desventajas de los tratamientos agresivos en este tipo de pacientes.ss1,352

Inicio de la resucitacién

Es posible identificar aquellas condiciones asociadas con una alta mortalidad y pobres
resultados, en las que el inicio de las maniobras de resucitacion se puede considerar
razonable, particularmente si existe la oportunidad de discutirlo previamente con los
padres.2s2,353 Resulta un objetivo importante el abordaje, coordinado y consistente de cada
caso, entre los equipos obstétrico, neonatal y los padres. El comienzo de la resucitacion,
asi como el cese del soporte vital durante o tras la resucitaciéon, son considerados
éticamente similares por mucha gente, y el personal médico no ha de tener dudas en el
cese del soporte vital cuando la supervivencia funcional sea imposible.

Las siguientes guias deben ser interpretadas segun los datos regionales recogidos.

» Cuando la gestacion, el peso al nacer y/o las anomalias congénitas, se asocien a una
muerte prematura, y a un elevado e inaceptable indice de morbilidad entre los escasos
supervivientes, no se aconseja la resucitacion. Se han publicado ejemplos de grandes
prematuros (con un periodo de gestacion < 23 semanas y/o un peso al nacer < 400q), y
anomalias como una anencefalia o una trisomia confirmada 13 o 18.

» La resucitacion se aconseja en la mayoria de los casos cuando la posibilidad de
supervivencia es elevada y el nivel de morbilidad aceptable. Generalmente en este
apartado se incluye a los bebés con un periodo de gestacion de 25 semanas o0 mayor (a
no ser que exista la evidencia de compromiso fetal como infeccion intrauterina o hipoxia-
isquemia), y a aquellos con mdltiples malformaciones congénitas.

* El deseo de resucitacién de los padres sera aceptado en el caso de que el prondstico
sea incierto, con un margen de supervivencia limite y una tasa de morbilidad
relativamente alta, y que se prevea una elevada carga del nifio.

Cese de los esfuerzos de resucitacion

Los datos recogidos de nifios con ausencia de signos de vida al nacer, y que permanecen

en esta situaciéon 10 o mas minutos, muestran tanto una elevada mortalidad como una
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discapacidad cerebral severa.sss,3s5 Por tanto, tras 10 minutos de resucitacién adecuada e

ininterrumpida, en el caso de continuar con ausencia de signos de vida, puede estar

justificado el detener las maniobras de resucitacion.
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