£ Pediatria Integral

Sepeap Organo de expresién de la Sociedad Espafiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
VOLUMEN XV

SUPLEMENTO 1
JULIO 2011
CURSOV

Programa de Formacion Continuada
en Pediatria Extrahospitalaria

Monografico: Simulacion Avanzada en Pediatria

Editorial
L. Sanchez Santos

Valoracion del niflo y reconocimiento
del nifio gravemente enfermo
J.A. Couceiro Gianzo

Soporte vital basico y avanzado en pediatria.
Recomendaciones 2010
A. Rodriguez Nunez

Patologia aguda de la via aérea y de la ventilacion
J.D. Moure Gonzalez

Shock circulatorio
I. Oulego Erroz

Alteracion aguda de la conciencia
M. Fonte, J.A. Iglesias-Vazquez

Atenciodn inicial al trauma extrahospitalario
E. Civantos Fuentes

Monitorizacion, oxigenoterapia,
accesos vasculares y farmacos
en pediatria extrahospitalaria
M. Fernandez Sanmartin

Cuestionario de acreditacion




£ Pediatria Integral

Sepeap Organo de expresion de la Sociedad Espariola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria

Programa de Formacion Continuada en Pediatria Extrahospitalaria

Consejo editorial

Director Fundador
Dr. J. del Pozo Machuca

Directora Ejecutiva
Dra. M.I. Hidalgo Vicario

Subdirectores Ejecutivos

Dr. J. de la Flor i Bru
Dr. J.C. Silva Rico

Junta directiva de la SEPEAP

Presidente de Honor
1 Dr. F. Prandi Farras

Presidente
Dr. J.L. Bonal Villanova

Vicepresidente
Dr. V. Martinez Suarez

Secretaria
Dra. M.C. Gancedo Garcia

Tesorero
Dr. L. Sanchez Santos

Vocales

Dr. C. Coronel Rodriguez
Dra. M.C. Ferrandez Gomariz
Dr. J. Garcia Pérez

Consejo de Redaccion
Vocales Regionales. Pediatria Extrahospitalaria

Dr. J.C. Garcia Palomeque
S. Andalucia Occidental y Extremadura

Dr. V. Bolivar Galiano

S. Andalucia Oriental

Dr. J. Sanz Aguareles

S. Aragén, La Rioja y Soria

Dr. J.C. Silva Rico

S. Asturias, Cantabria y Castilla-Ledn
Dr. R. Fos Valentin

S. Balear

Dra. A. Cansino Campuzano
S. Canaria, seccién Las Palmas

Dr. A. Hernandez Hernandez
S. Canaria, seccion Tenerife

Dr. M. Sampedro Campos

S. Galicia

Dra. R. Dago Elorza

S. Madrid y Castilla La Mancha

Jefe de Redaccion
Dr. J. Pozo Roman

Secretaria Técnica
C. Rodriguez Fernandez

Dra. A.M. Rodriguez Fernandez
S. Sureste, Murcia

Dra. M.A. Plaza Miranda
S. Valenciana
Asesoria Docente

Prof. J. Alvarez Guisasola
Valladolid

Consultoria Docente
Prof. J. Brines Solares

Seccion de Educacion Pediatrica de la AEP

Prof. M. Crespo Hernandez
Comisién Nacional de Especialidades

Dr. . Malmierca Sanchez
Expresidente de la SEPEAP

Prof. M. Moya Benavent

Comisién Nacional de Especialidades

Prof. J. Ardura Fernandez
Valladolid

Prof. J. Argemi Renom
Sabadell

Prof. A. Blanco Quirés
Valladolid

Prof. E. Borrajo Guadarrama
Murcia

Prof. J. Brines Solares
Valencia

En portada

En la actualidad, las actividades del grupo de
simulacion avanzada de la SEPEAP no se limitan a
la realizacién de cursos, sino que incluyen también
colaboraciones para el desarrollo de nuevos
simuladores y evaluacién de nuevos productos,
ademas de proyectos de colaboracion con
entidades formativas y centros de simulacion
internacionales. El grupo presentara una novedad
mundial en el Congreso de Santiago, el simulador
escolar de la casa Laerdal en version previa a su
comercializacion, a cuyo desarrollo ha contribuido
junto con otros cuatro grupos de referencia a nivel
internacional (el Unico espafiol).

Prof. M. Bueno Sanchez
Zaragoza

Prof. J.J. Cardesa Garcia
Badajoz

Prof. E. Casado de Frias
Madrid

Prof. M. Casanova Bellido
Cadiz

Prof. M. Castro Gago
Santiago

Prof. M. Crespo Hernandez
Oviedo

Prof. M. Cruz Hernandez
Barcelona

Prof. A. Delgado Rubio
Madrid

Prof. E. Doménech Martinez
Tenerife

Prof. G. Galdé Mufoz
Granada

Prof. M. Garcia Fuentes
Santander

Prof. J. Gonzalez Hachero
Sevilla

Prof. M. Hernandez Rodriguez
Madrid

Prof. R. Jiménez Gonzalez
Barcelona

Prof. S. Malaga Guerrero
Oviedo

Prof. A. Martinez Valverde
Malaga

Prof. J.A. Molina Font
Granada

Prof. L. Morales Fochs
Barcelona

Prof. M. Moya Benavent
Alicante

Prof. A. Nogales Espert
Madrid

Prof. J. Pefa Guitian
Santiago

Prof. J. Pérez Gonzélez
Zaragoza

Prof. M. Pombo Arias
Santiago

Prof. J. Quero Jiménez
Madrid

Prof. V. Salazar Alonso-Villalobos
Salamanca

Prof. R. Tojo Sierra
Santiago

Prof. A. Valls Sanchez de Puerta
Sevilla



Pediatria Integral

PEDIATRIA INTEGRAL (Programa de Formacion
Continuada en Pediatria Extrahospitalaria) es el 6rgano
de Expresion de la Sociedad Espafiola de Pediatria
Extrahospitalariay Atencion Primaria (SEPEAP).
PEDIATRIA INTEGRAL publica articulos en castellano
que cubren revisiones clinicas y experimentales en el
campo de la Pediatria, incluyendo aspectos bioquimi-
cos, fisiologicos y preventivos. Acepta contribuciones
de todo el mundo bajo la condicién de haber sido
solicitadas por el Comité Ejecutivo de la revista y de no
haber sido publicadas previamente ni enviadas a otra
revista para consideracién. PEDIATRIA INTEGRAL
acepta articulos de revision (bajo la forma de estado del
arte o tépicos de importancia clinica que repasan la
bibliografia internacional mas relevante), comunicacio-
nes cortas (incluidas en la seccién de informacién) y
cartas al director (como férum para comentarios y
discusiones acerca de la linea editorial de la publica-
cion).

PEDIATRIA INTEGRAL publica 10 ndmeros al afio, y
cada volumen se complementa con dos suplementos
del programa integrado (casos clinicos, preguntas y
respuestas comentadas) y un nimero extraordinario
con las actividades cientificas del Congreso Anual de la
SEPEAP.

PEDIATRIA INTEGRAL se distribuye entre los pediatras
de Espana directamente. SWETS es la Agencia
Internacional de Suscripcion elegida por la revista para
su distribucion mundial fuera de este area.

© Reservados todos los derechos. Absolutamente todo
el contenido de PEDIATRIA INTEGRAL (incluyendo
titulo, cabecera, mancha, maquetacion, idea, creacion)
esta protegido por las leyes vigentes referidas a los
derechos de propiedad intelectual.

Todos los articulos publicados en PEDIATRIA
INTEGRAL estan protegidos por el Copyright, que cubre
los derechos exclusivos de reproduccion y distribucion
de los mismos. Los derechos de autor y copia
(Copyright) pertenecen a PEDIATRIA INTEGRAL
conforme lo establecido en la Convencion de Bernay la
Convencion Internacional del Copyright. Todos los
derechos reservados. Ademas de lo establecido
especificamente por las leyes nacionales de derechos
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de autor y copia, ninguna parte de esta publicacion
puede ser reproducida, almacenada o transmitida de
forma alguna sin el permiso escrito y previo de los
editores titulares del Copyright. Este permiso no es
requerido para copias de resimenes o abstracts,
siempre que se cite la referencia completa. El
fotocopiado multiple de los contenidos siempre es ilegal
y es perseguido por ley.

De conformidad con lo dispuesto en el articulo 534 bis
del Coddigo Penal vigente en Espafa, podran ser
castigados con penas de multa y privacion de libertad
quienes reprodujeren o plagiaren, en todo o en parte,
una obra literaria, artistica o cientifica fijada en cualquier
tipo de soporte sin la preceptiva autorizacion.

La autorizacién para fotocopiar articulos para uso
interno o personal sera obtenida de la Direccion de
PEDIATRIA INTEGRAL. Para librerias y otros usuarios el
permiso de fotocopiado sera obtenido de Copyright
Clearance Center (CCC) Transactional Reporting
Service o sus Agentes (en Espafa, CEDRO, nimero de
asociado: E00464), mediante el pago por articulo. El
consentimiento para fotocopiado sera otorgado con la
condicién de quien copia pague directamente al centro
la cantidad estimada por copia. Este consentimiento no
serd vélido para otras formas de fotocopiado o
reproduccion como distribucion general, reventa,
propdsitos promocionales y publicitarios o para
creacion de nuevos trabajos colectivos, en cuyos casos
debera ser gestionado el permiso directamente con los
propietarios de PEDIATRIA INTEGRAL (SEPEAP). ISI
Tear Sheet Service esta autorizada por la revista para
facilitar copias de articulos sélo para uso privado.

Los contenidos de PEDIATRIA INTEGRAL pueden ser
obtenidos electronicamente a través del Website de la
SEPEAP (www.sepeap.org).

Los editores no podran ser tenidos por responsables de
los posibles errores aparecidos en la publicacién ni
tampoco de las consecuencias que pudieran aparecer
por el uso de la informacién contenida en esta revista.
Los autores y editores realizan un importante esfuerzo
para asegurar que la seleccion de farmacos y sus dosis
en los textos estan en concordancia con la practica y
recomendaciones actuales en el tiempo de publicacion.
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No obstante, dadas ciertas circunstancias, como los
continuos avances en la investigacion, cambios en las
leyes y regulaciones nacionales y el constante flujo de
informacion relativa a la terapéutica farmacoldgica y
reacciones de farmacos, los lectores deben comprobar
por si mismos, en la informacién contenida en cada
farmaco, que no se hayan producido cambios en las
indicaciones y dosis, o afiadido precauciones y avisos
importantes. Algo que es particularmente importante
cuando el agente recomendado es un farmaco nuevo o
de uso infrecuente.

La inclusion de anuncios en PEDIATRIA INTEGRAL no
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Luis Sanchez Santos

La simulacién avanzada, es efectiva
para capacitar a los profesionales,
optimizar la asistencia sanitaria y
garantizar la seguridad de los
pacientes

4t Coordinador. Junta Directiva de la SEPEAP

Editorial

Integral con un numero monografico, estructurado en 7

capitulos, que constituyen la actualizacion de la documen-
tacion de soporte de los cursos de simulacién avanzada de la
Sociedad de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
(SEPEAP).

Iniciamos el ultimo trimestre del curso 2011 de Pediatria

Este afo es el 4° en el que la SEPEAP contintia con su
proyecto de capacitacién de sus asociados en el manejo de
patologia aguda pedidtrica mediante la simulacién avan-
zada. ;Qué ha supuesto el proyecto en estos 3 afios de vida?
El curso, orientado especificamente a las necesidades de los
pediatras de Atencién Primaria, ha alcanzado la edicion
nimero 60, lo que supone un numero de asistentes cer-
cano a 1.000, aproximadamente un 60% del total de los
socios de la SEPEAP.

Este proyecto, propio de la SEPEAP, ha sido pionero en
nuestro pais y ha servido de modelo para otras sociedades
pedidtricas que recientemente han comenzado a desarrollar
cursos dirigidos a sus miembros. El grupo multidisciplina-
rio de trabajo de simulacién avanzada, que incluye un total
de 20 colaboradores, ha contribuido a la puesta en marcha
de otros proyectos de entrenamiento mediante simulacién
avanzada, fundamentalmente a nivel hospitalario (cuidados
intensivos pedidtricos, urgencias pediatricas, neonatologia,
urgencias oncolégicas, estabilizacién y transporte pediatri-
co, urgencias en pacientes adultos...). Siendo esto signifi-
cativo, quizas lo sea mas que, en el gran foro de la pediatria
espafiola, el Congreso de la Asociacién Espaiiola de Pedia-
tria (AEP), las seis actividades practicas mas valoradas son,
precisamente, los talleres de simulacién avanzada llevados a
cabo por el grupo de trabajo de la SEPEAP

Podria decirse que el aio 2008 fue el afio de inicio del
proyecto, el aiio 2009, el de su consolidacién y 2010 ha sido
el de su internacionalizacién e institucionalizacion. En la
actualidad, las actividades del grupo de simulacién avanzada

de la SEPEAP no se limitan a la realizacién de cursos, sino que
incluyen también colaboraciones para el desarrollo de nue-
vos simuladores y evaluacién de nuevos productos, ademas
de proyectos de colaboracién con entidades formativas y cen-
tros de simulacién internacionales. El grupo de simulacién
avanzada de la SEPEAP presentara una novedad mundial en el
mercado de simuladores en el Congreso de Santiago, el simu-
lador escolar de la casa Laerdal en version previa a su comer-
cializacién, a cuyo desarrollo ha contribuido junto con otros
cuatro grupos de referencia a nivel internacional (el tnico
espaiiol).

En este sentido, es destacable la organizacién conjunta
con la Fundaciéon Publica Urxencias Sanitarias de Galicia-
061 y la Conselleria de Sanidade de la Xunta de Galicia,
de la 1* Reunioén Internacional de Avances en Soporte Vital
y Simulacién Avanzada, actividad de gran relieve cientifico,
con la participaciéon de expertos procedentes de los centros
de simulacién mas destacados en el momento actual. En
dicho foro, ponentes como Vinay Nadkarni, del Centro de
Innovacion Docente de Filadelfia, Louis Halamek, respon-
sable del Centro CAPE de Stanford, Marc Berg, de Tucson,
Sergio Timmerman, responsable del Centro de Simulacién
Médica de Sao Paulo, entre otros, presentaron sus experien-
cias, pusieron de manifiesto el nivel alcanzado por nuestro
grupo y establecieron las bases para futuros acuerdos entre
instituciones y proyectos colaborativos de desarrollo cien-
tifico.

También, a lo largo del afio 2010, hemos establecido una
colaboracién estable con la Sociedad Portuguesa de Pediatria
y la Universidade do Miflo, y con la Confederacién Europea
de Pediatria de Atencién Primaria.

Creemos que, en el afio 2011, se debe mantener la acti-
vidad formativa y continuar los proyectos iniciados. Por otro
lado, analizaremos de forma sistematica los escenarios simu-
lados en cursos realizados, para detectar las potenciales are-
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EDITORIAL

as de mejora de los profesionales que desarrollamos nuestra
labor asistencial en el entorno prehospitalario y, en conse-
cuencia, actualizar y mejorar los escenarios a simular en futu-
ros cursos. En el primer semestre de 2011 ya han salido publi-
cados dos trabajos en Pediatric Emergency Care, elaborados a par-
tir del trabajo con los simuladores por el grupo de la SEPE-
AP, no sélo en el campo de la Atencion Primaria, sino como
herramienta de test de nuevo hardware sanitario, o0 como eva-
luacion del impacto de las normas de resucitacién de 2005.
Los préoximos meses supondran un goteo continuo de publi-
caciones en este sentido, dando mayor relevancia al trabajo
del grupo.

Los residentes de Pediatria, profesionales con formacién
esencialmente hospitalaria, deberfan también beneficiarse de
esta herramienta de capacitacion y, por eso, la SEPEAP facili-
tard que puedan participar en nuestros cursos. En este senti-
do, en el afio 2011 la SEPEAP ha programado 4 ediciones diri-
gidas especificamente a residentes.

Por dltimo y haciéndonos eco de las necesidades forma-
tivas expresadas por los pediatras de Atencién Primaria, este
afio se pondran en marcha nuevos formatos en los que los
escenarios simulados se complementaran con talleres cen-
trados en el aprendizaje de técnicas especificas (manejo de
la via aérea, via intradsea, etc.).Y, para mejorar la comunica-

PEDIATRIA INTEGRAL

cién con nuestros socios y mantenernos en vanguardia, espe-
ramos poder poner a su disposicion toda la documenta-
cién de los cursos en formato electrénico de manera que
se pueda descargar y utilizar en cualquiera de los dispositi-
vos que, hoy por hoy, ocupan las batas de los pediatras en
formacion (agendas electronicas, smartphones, tabletas electré-
nicas, etc.).

El reto final, sin ningin genero de dudas, es incremen-
tar la capacitacion de nuestros profesionales, mejorando los
conocimientos pero, sobre todo, el concepto Know how (saber
como hacer) anglosajon; o, lo que es lo mismo, saber cémo
aplicar los conocimientos teéricos a la practica clinica. Esto,
unido al trabajo en grupo, a la asimilacién de diferentes roles
dentro del equipo y a una mayor decision ante las situacio-
nes adversas, traeran consigo un incremento en la seguri-
dad del paciente que, junto con la mejor asistencia técnica,
constituye el eje de nuestra labor asistencial.

Como coordinador y responsable ante nuestros socios de
este proyecto, mi mayor orgullo es poder contar con un equi-
po de casi 20 colaboradores, todos ellos con una gran capa-
cidad de trabajo y grandes cualidades humanas que, sin duda,
mejoran y dinamizan de forma constante el proyecto con su
entusiasmo y buen hacer. A ellos y a todos nuestros socios,
gracias por todo.



Valoracion del nino y
reconocimiento del nino
gravemente enfermo

J.A. Couceiro Gianzo

Servicio de Pediatria. Complexo Hospitalario de Pontevedra

Resumen

La valoracién pediatrica sistematica permite obtener
una recogida de datos completa y aplicar las
intervenciones de forma adecuada. De esta manera,
saber valorar los signos clinicos de alarma de
insuficiencia respiratoria, circulatoria o de ambas, y ser
capaces de hacerlo cuanto antes, preferiblemente en la
fase de compensacioén, instaurando las medidas
terapéuticas que puedan revertir el proceso, maximiza
las posibilidades de evitar su progresién. Una
clasificacion posterior de la gravedad del paciente nos
permitira priorizar las actuaciones ulteriores lo que,
junto a otros factores, como: la disponibilidad de
recursos, la rapidez de acceso a un medio de transporte

Abstract

A systematic pediatric assessment allows to obtain a
complete data withdrawal and to apply interventions in
an adapt form. In this way, we will be able to identify
the warning signs of respiratory and/or circulatory
insufficiency, or both, as early as possible, preferably in
the compensation phase, starting the therapeutic
measures that can reverse this process, when there are
more possibilities. Later classification of patient
severity will allow us subsequent performance, that
which other factors as the recourse availability,
accessibility to transport and the destination selection
will determinate transport options.

y la eleccion de destino, determinara las opciones de

transporte.

Palabras clave: valoracion pediatrica; Signos de alerta de insuficiencia; Medidas terapéuticas; Opciones de

transporte.

Key words: Pediatric assessment; Warning signs of insufficiency; Therapeutic measures; Transport options.
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Introduccién

La valoracion del paciente pediatrico
debe ser sistematica y seguir un orden que
impida que el estrés u otros factores de
distraccion dificulten la completa recogi-
da de datos y la aplicacion de las interven-
ciones de forma adecuada‘2.

con el estudio preliminar de la
escena con el que, ademds de
garantizar la seguridad, se pretende obte-
ner datos de la naturaleza de la enfer-
medad y/o del mecanismo de la lesién.

]-_Ia valoracién pediatrica comienza

La formacién de la primera impre-
sion (equivalente al “ojo clinico™) tie-
ne como objetivo determinar la urgen-
cia de las valoraciones e intervenciones
posteriores. Los principales factores a
considerar para formar una primera
impresién del estado de un nifio son su
aspecto, respiracion y circulacion. Estos
factores se representan como un tridn-
gulo porque, como los lados del tridn-
gulo, cada uno tiene la misma impor-
tancia y existe, ademads, una interrela-
cién entre ellos. La capacidad para obte-
ner una primera impresion correcta es

una habilidad esencial cuya practica se
debe iniciar a distancia del niflo y con-
seguir en unos segundos (Fig. 1).

El aspecto o estado general se esta-
blece sobre las caracteristicas del estado
mental, tono muscular y posicién cor-
poral. El estado mental depende del nivel
de consciencia, y se refleja en la interac-
cion con los padres y en la respuesta a
los profesionales sanitarios. Si el nifio no
esta alerta y no despierta cuando tratan
de hacerlo sus padres o, estando alerta,
no puede ser consolado por sus padres
0 no reacciona ante la presencia de extra-
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VALORACION DEL NINO Y RECONOCIMIENTO DEL NINO GRAVEMENTE ENFERMO

Figura 1.

fos, se considerara que la situacion es
urgente. Para la correcta interpretacion
del tono y la postura corporal es nece-
sario conocer, en lineas generales, los
hitos del desarrollo psicomotor, y saber
que la variabilidad individual y otros
hechos, como las conductas regresivas,
hacen fundamental considerar e interre-
lacionarse con la familia.

Respecto a la respiracién, registra-
remos datos de frecuencia, inicialmen-
te de tipo cualitativo (normal, demasia-
do rdpida, demasiado lenta o nula) y sig-
nos de aumento de esfuerzo o posturas
que faciliten la respiracion, asi como
la presencia de sonidos audibles sin
fonendo.

EL concepto de circulacién como
elemento de la impresioén inicial se deri-
va de la coloracién de la piel. El color
rosado se considerara normal frente a la
coloracion palida, cianética o moteada.

La primera impresion permite deci-
dir la urgencia de la situacién y, por
ende, la premura de las ulteriores valo-
raciones e intervenciones y su relaciéon
con el traslado.

Valoracion inicial

Una vez formada la primera impresion,
se procede a la valoracion inicial, cuyo
objetivo es identificar los problemas que
puedan suponer una amenaza vital e ins-
taurar los tratamientos que sean precisos
de forma inmediata.

La valoracion inicial es mas detalla-
da aunque, sin computar las interven-
ciones que se precisen, deberia ideal-
mente realizarse en menos de un minu-
to. Se basa en el acronimo ABCD: A de
via Aérea, B de Ventilacion, C de Circu-
lacién y D de Déficit neurolégico (esta-
do mental) ¢ (Fig. 2).
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v

Primera impresion

v

Valoracion inicial
(tratar seglin se evalta)
Via Aérea
“B"”entilacion
Circulacién
Cuidados ulteriores/prioridad del transporte (CIPE)

v

Valoracion posterior
Signos vitales
Historia focalizada (SAMPLE)
Exploracién fisica
Reevaluacion

Figura 2.

A. Via aérea
La valoracion de la via aérea impli-

ca determinar su permeabilidad presen-

te y la futura. De la urgencia ya deter-
minada, se deduciran la rapidez y téc-
nica de aproximacién al nino. Los pasos

a seguir son:

1. Oir y observar el movimiento del
aire y las excursiones toracicas y
abdominales.

2. Sentir el movimiento del aire al
aproximarse a la boca del nifio.

3. Escuchar los sonidos anormales de
la via aérea.

Entre estos sonidos, los mas frecuen-
tes son: el borboteo, que puede indicar
la presencia de secreciones o sangre que
deben ser inmediatamente aspiradas en
la via aérea; el ronquido, que suele ser
signo de oclusién parcial de la misma
por la lengua; y el estridor, que es un
sonido grave o agudo que se produce
durante la inspiracion, que indica una
oclusion parcial de la via aérea por ede-
ma, secreciones o un cuerpo extraio.

La ausencia de movimiento aéreo
eficaz puede deberse a la posicion ina-
decuada o a una obstruccién de la via
aérea, por lo que debe procederse de
inmediato a garantizar la permeabilidad
de la via aérea. Si el paciente no puede

mantener de forma espontinea la via
aérea abierta y no hay contraindicacio-
nes, se procedera inicialmente a su aper-
tura mediante la maniobra de traccién
mandibular o la maniobra frente-men-
ton y, posteriormente, se considerard la
indicaci6n de los medios instrumenta-
les auxiliares para ello (desde la coloca-
cién de una canula orofaringea hasta
la intubacién endotraqueal).

B. Ventilacion

Se evalta el grado de adecuacion de la
ventilacion teniendo en cuenta la fre-
cuencia, profundidad y esfuerzo respi-
ratorios, la auscultacion, el color cen-
tral, la pulsioximetria y la exclusién de
traumatismos toracicos. Los pasos a
seguir son los siguientes:

La frecuencia respiratoria se puede
determinar contando durante 30 segun-
dos el nimero de veces que se eleva o
desciende el torax y duplicando la cifra
obtenida. De forma general, se asumira
que, tanto las frecuencias muy rapidas
como las muy lentas para la edad del
nino indican un compromiso de la oxi-
genacion y/o ventilacién (eliminacién
de carbdnico). La primera respuesta a
una disfuncién respiratoria en el nifio
suele ser el aumento de la frecuencia de
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Tabla I. Frecuencia respiratoria en nifios

Edad

RN-1 afo

1 afio-3 afios

Preescolar (3-6 afios)
Escolar (6-12 afos)
Adolescente (12-18 afios)

las respiraciones, por lo que la taquip-
nea se considera el primer signo de difi-
cultad respiratoria en los nifios. Por otra
parte, cuando en un nifio que padece
una enfermedad respiratoria que com-
pensaba parcialmente con una taquip-
nea, se presenta de forma brusca un des-
censo de la frecuencia respiratoria o la
respiracion se hace irregular, lejos de
significar una evolucion favorable, es un
signo claro de fatiga y de parada respi-
ratoria inminente (Tabla I).

Mediante la evaluacion clinica, es
dificil estimar el volumen corriente
(volumen de aire que se intercambia en
cada respiracion). De todos modos, la
observacion de la magnitud de los movi-
mientos toracicos y la profundidad de
la inspiracién pueden darnos una idea
de este volumen.

Blsqueda de signos de aumento del

esfuerzo respiratorio
Su valoracion tiene como objetivo

descubrir aquellos sintomas que
demuestran un incremento en el traba-
jo respiratorio. La respiracion normal es
tranquila, el torax se expande suavemen-

te durante la inspiracion, es silenciosa y

el aspecto del nifio es apacible; cuando

llora, su llanto es enérgico y vigoroso.

Por el contrario, cuando padece una

insuficiencia respiratoria moderada o

grave aparecen una serie de signos entre

los que destacan los siguientes (Fig. 3):

e Empeoramiento del estado gene-
ral: de forma que ahora el nifio estd
intranquilo, parece asustado, con la
mirada perdida o desconectado del
medio.

* Retracciones o movimiento de los
musculos hacia adentro como resul-
tado de la reduccién de la presion
en la cavidad toracica; de manera
que, durante la inspiracién, traccio-
nan de la piel por encima del ester-
noén (supraesternal), por encima de
las costillas (intercostal) o inmedia-

Respiraciones por minuto
30-60
24-40
22-34
18-30
12-16

tamente por debajo de ellas (subcos-
tal). El tiraje se presenta mas facil-
mente en los lactantes y en los nifios
pequeios en los que su pared tora-
cica es mas elastica; por eso, cuan-
do aparece en nifios mayores de 5
afos indica que el compromiso res-
piratorio es importante.

* Aleteo nasal o dilatacion del vesti-
bulo nasal por accion de los muscu-
los elevadores del ala nasal. Trata de
ampliar los orificios de la nariz y
favorecer la entrada del aire.

* Cabeceo o elevacion e inclinacion
de la cabeza hacia atras durante la
inspiracion para caer posteriormen-
te hacia delante durante la espira-
cion, que indica que los esternoclei-
domastoideos estan siendo utiliza-
dos como miusculos accesorios de la
respiracion.

* Respiracién paradodjica: que se
caracteriza por la presencia, duran-
te la inspiracion, de retracciones
intercostales al mismo tiempo que
el abdomen se expande. Esto indi-
ca que la entrada del aire depende,
exclusivamente, del esfuerzo inspi-
ratorio del diafragma y que, al movi-
lizar unos volimenes muy escasos,
en poco tiempo terminara por fati-
garse y claudicar.

* Espiracidn alargada: que, acompa-
fada de sibilancias, es un signo tipi-
co de obstruccion del flujo aéreo
espiratorio a nivel de los bronquios
o bronquiolos por procesos como el
asma, la bronquiolitis y los cuerpos
extrafios en las vias aéreas.

Auscultacion

Se debe comenzar escuchando los
sonidos audibles sin fonendo, indicati-
vos de importante trabajo respiratorio.
Colocar posteriormente el fonendosco-
pio en la linea medio axilar debajo de
cada axila debido a las reducidas dimen-
siones del torax y con el objetivo de

- j“ J\N

J

Figura 3.

minimizar los efectos de la hiper-reso-

nancia de su caja tordcica. Los ruidos

respiratorios mas frecuentemente audi-
bles son:

* Quejido: sonido gutural que se pro-
duce cada vez que el nifio espira. Es
un signo de dificultad respiratoria
moderada o grave que puede indi-
car un empeoramiento o progresion
a insuficiencia respiratoria. Se pone
de manifiesto por el cierre parcial
de la glotis durante la espiracion para
intentar generar una presion positi-
va al final de la misma y asi conser-
var o aumentar el volumen residual
pulmonar y evitar el colapso alveo-
lar.

* Sibilancias: es un ruido agudo, simi-
lar a un silbido, que predomina neta-
mente en la espiracién y que se pro-
duce por estenosis de un bronquio
de pequeno calibre.

 Estridor: es caracteristico del estre-
chamiento de la via aérea superior
(extratoracica); es un sonido agudo
o grave que se escucha cuando el
nifio inspira y que es un signo de
obstruccion de las vias respiratorias
altas.

* Roncus: son ruidos graves y conti-
nuos que predominan en la espira-
ciéon. Se producen por obstruccion
(estenosis) parcial de un bronquio
de grueso calibre. Si hay secrecion,

PEDIATRIA INTEGRAL
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se modifica con la tos (bronquitis,
asma).

* Crepitantes: son de origen alveolar
y se producen por despegamiento
de sus paredes, cubiertas por liqui-
do. Se auscultan en inspiracion (ede-
ma agudo de pulmén, neumonia
lobar).

e Borboteo: es de origen bronquial
debido a un conflicto aire-liquido.
Se ausculta en ambos tiempos respi-
ratorios y se modifica con la tos
(bronquitis, bronquiectasias, enfi-
sema). El borboteo puede indicar
secreciones que deben aspirarse.

Coloracion central

Se valora comprobando el color de
los labios y de la lengua. La coloracion
sonrosada es la normal. Una coloracién
palida o cianética de los labios y/o de
la lengua puede indicar una disminu-
cién de la concentracion de oxigeno en
los tejidos. En condiciones normales y
cuando el paciente es explorado en un
ambiente con temperatura templada, el
color de la piel del tronco y las extremi-
dades es similar. Las mucosas de los
labios, los lechos ungueales, las palmas
de las manos y las plantas de los pies
estan, normalmente, sonrosadas.

La cianosis es un signo clinico que
indica riesgo de hipoxemia tisular. Su apa-
ricién a nivel distal puede ser debida a
hipotermia, vasoconstriccién y otros fac-
tores relacionados con insuficiencia cir-
culatoria; por lo que, debemos valorar la
presencia de cianosis central (en los labios
y la lengua). En algunos casos, sin embar-
g0, la cianosis central puede ser un sig-
no tardio y grave de hipoxemia; ya que,
es preciso que haya, al menos, 5 g/dl de
hemoglobina reducida para que se mani-
fieste. Por otro lado, también hay que
tener en cuenta que la hipoxia, al produ-
cir vasoconstriccién y palidez cutdnea,
puede enmascarar la cianosis.

Interés de la monitorizacién de la
oxigenacion®

Actualmente, dada la disponibilidad
de sistemas de pulsioximetria en diver-
sos ambitos de la asistencia, se conside-
ra esencial su utilizaciéon como método
de monitorizacion de la oxigenacién. La
pulsioximetria es un excelente método
no invasivo para evaluar, de forma con-
tinua, la saturaciéon sanguinea de la
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hemoglobina y la frecuencia de pulso,
y analizar sus fluctuaciones segtin sea la
evolucién del proceso respiratorio del
nino. Se consideran normales las cifras
de saturacion de oxigeno comprendidas
entre el 95 y el 100%. Las lecturas del
91 al 95% reflejan una hipoxia leve.
Saturaciones de oxigeno por debajo del
91% implican una hipoxia grave.

Circulacién

La valoracion de la circulacién resul-
ta de explorar los pulsos centrales y peri-
téricos, examinar el color y la tempera-
tura de la piel, ponderar el tiempo de
relleno capilar y buscar signos de hemo-
rragias externas o internas importantes.

La irrigacion sanguinea de los érga-
nos estd subordinada al mantenimien-
to de una adecuada presion de perfu-
sion. Dicha presion de perfusion viene
determinada, fundamentalmente, por la
presion arterial. La presion arterial media
(PAM) depende, a su vez, del gasto car-
diaco (GC) vy las resistencias vasculares
sistémicas (RVS). (PAM = GC x RVS).

El GC se obtiene de multiplicar la
frecuencia cardiaca (FC) por el volumen
latido (VL). (GC = FC xVL). Es decir, la
perfusion tisular depende de la presion
arterial que, a su vez, esta determinada
por la FC, el volumen latido y las resis-
tencias vasculares sistémicas. La taqui-
cardia puede ayudar a mantener el gas-
to cardiaco cuando disminuye el volu-
men latido; mientras que, la vasocons-
tricciéon puede colaborar al manteni-
miento de la presion arterial cuando baja
el gasto cardiaco.

Estos dos mecanismos compensato-
rios explican los signos que aparecen de
forma mads precoz en el shock compen-
sado: la taquicardia y la mala perfusion
de la piel. La perfusion de los érganos
depende, tanto del gasto cardiaco como
de la presion arterial y, tanto la frecuen-
cia cardiaca como la presion arterial,
pueden medirse de forma objetiva. Sin
embargo, la taquicardia, aun teniendo
un gran valor diagnoéstico, no es exclu-
siva de la disfuncién cardio-circulatoria
y la hipotensién es un fenémeno que
aparece de forma tardia en dicha disfun-
cion. Por ello, es indispensable buscar
otros signos que, aunque indirectos,
puedan reflejar, de forma fiable y pre-
coz, las alteraciones del flujo sanguineo
de los érganos y de las resistencias vas-

culares sistémicas. Esto se consigue
explorando los pulsos central y perifé-
rico (presencia y calidad), y la perfu-
sién y funcion de 6rganos tan accesibles
como la piel, el cerebro y los rifiones.

Palpacion del pulso central

En el nino menor de 1 ano, se rea-
lizard, preferiblemente, en la arteria bra-
quial a nivel de la cara interna de la
region proximal del brazo o, en su
defecto, en la arteria femoral a nivel de
la ingle y, en el nifio mayor, en la arte-
ria carétida. Se iniciarin compresiones
toracicas en ausencia de pulso o con fre-
cuencias menores de 60 Ipm y signos
de hipoperfusién(©®.

Palpacion simultanea del pulso
periférico

Se localiza el pulso radial o pedio y se
compara con el pulso central. Aunque
menos fuerte, su frecuencia y potencia
deben ser similares. Un pulso periféri-
co débil o irregular es indicativo de mala
perfusion periférica y obliga a buscar
posibles causas de shock o hemorragias.

Para estimar la frecuencia cardiaca,
se contabiliza la frecuencia de pulso
durante 30 segundos y se duplica la cifra
obtenida para determinar los latidos por
minuto. La frecuencia normal del pulso
oscila entre 60 y 160 lpm. Aunque la
taquicardia sinusal es una respuesta
comun a multiples situaciones de estrés
(ansiedad, fiebre o dolor), también pue-
de reflejar las situaciones de hipoxia,
hipercapnia e hipovolemia. A diferencia
de los adultos, en los nifios, el gasto car-
diaco depende, sobre todo, del incre-
mento de la frecuencia cardiaca y menos
del volumen latido.

Sin embargo, en los neonatos, cuya
reserva cardiaca es muy pequeia, el pri-
mer signo de hipoxia puede ser la bra-
dicardia, sin pasar por la fase previa de
taquicardia que presentan los ninos de
otras edades’. De todos modos, en cual-
quier niflo, si con el tiempo se agotan
las catecolaminas miocardicas, también
desaparece la respuesta taquicardica y se
presenta una bradicardia progresiva que,
si no se consigue revertir rapidamente,
termina en la parada del corazén en asis-
tolia. La frecuencia cardiaca basal varia
de forma fisiolégica con la edad y, en
condiciones normales, se relaciona con
la frecuencia respiratoria (Tabla IT).
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Tabla Il. Frecuencia de pulso en el nifio

Edad

RN-1 afio

lafio-3 afios

Preescolar (3-6 afios)
Escolar (6-12 afios)
Adolescente (12-18 afios)

Minima Maxima
100 160
90 150
80 140
70 120
60 100

Calculo de la frecuencia de pulso (limite superior):
Frecuencia = 150 - (5 x edad en afios)

1. Presionar el talén
firmemente

2. Liberar para calcular el tiempo
de relleno capilar

1. Presionar la eminencia tenar
firmemente

2. Liberar para calcular el tiempo
de relleno capilar

Figura 4.

Estimacion del tiempo de relleno
capilar

Es una exploracién sencilla y rapi-
da, que puede repetirse las veces que sea
necesario. Se valora presionando con
fuerza la piel de la frente, el torax, el
abdomen o la palma de la mano, libe-
rando después la presion. Se debe recu-
perar el color en menos de 2 segundos.
La prolongacién de este tiempo indica
un grado progresivo de insuficiencia cir-
culatoria que debe ser tratada de for-
ma rapida®? (Fig. 4).

Perfusion de la piel

Cuando la piel esta bien perfundi-
da, permanece turgente, sonrosada y
caliente desde la cabeza hasta el extre-
mo de los dedos. Por el contrario, en las
situaciones de shock, los dedos de los
pies y de las manos palidecen y se enfri-
an, avanzando el gradiente térmico en

sentido centripeto, a medida que se agra-
va el proceso. El tiempo de relleno capi-
lar sera tanto mas alargado (> 2 segun-
dos) cuanto mas avanzado sea el estado
de shock. La piel fria, palida, cianotica
o moteada y con mal relleno capilar,
indica que esta mal perfundida. Estos
signos cutaneos son muy valiosos, ya
que aparecen en las fases mas tempra-
nas del shock, indicando que la respues-
ta vasoconstrictora periférica ya se ha
puesto en marcha como consecuencia
de la liberacién de catecolaminas endé-
genas. Asimismo, son muy utiles para
observar la evolucion, ya que, cuando
se desplazan en sentido centripeto, indi-
can empeoramiento, y mejoria cuando
lo hacen en sentido inverso.

Perfusion cerebral
Los signos de hipoperfusion depen-
den de la intensidad y del tiempo de ins-

tauracion. Cuando la hipoperfusion se
instaura de forma brusca, aparecen sig-
nos como la pérdida del tono muscular,
las convulsiones y la dilatacion de las
pupilas, que pueden preceder a la
inconsciencia. Por el contrario, cuan-
do la hipoperfusion cerebral se instau-
ra de forma lenta, los sintomas neuro-
légicos son insidiosos y aparecen esta-
dos de confusion, irritabilidad, letar-
gia o fases alternantes de irritabilidad y
letargia o estupor. El letargo es un sig-
no de mal pronodstico y debe poner
sobreaviso del riesgo de una PCR inmi-
nente. En cualquier nifio, una disminu-
ci6n de la respuesta al dolor es anormal
y suele indicar un grave compromiso
neuroldgico. La exploracién neurologi-
ca inicial de un nifio en estado critico
no debe ser demasiado exhaustiva, sino
que debe limitarse a valorar si esta cons-
ciente, obnubilado o inconsciente. S6lo
cuando el paciente esté estable desde el
punto de vista respiratorio y hemodi-
namico, puede invertirse mas tiempo en
hacer un examen neurologico mas deta-
llado.

Perfusion renal

La diuresis esta directamente rela-
cionada con el flujo sanguineo renal y
resulta un excelente indicador de la per-
fusién renal, a pesar de tener el incon-
veniente de depender del sondaje vesi-
cal y precisar, al menos, una hora para
ser estimada. En cualquier caso, en los
enfermos en estado critico, la coloca-
cién de una sonda vesical es de gran uti-
lidad, ya que, no solo sirve para valorar
si la diuresis es adecuada, sino que tam-
bién permite evaluar la respuesta a la
terapéutica empleada a lo largo del tiem-

po.

Presion arterial

Si bien la presencia de un pulso cen-
tral fuerte puede indicarnos que la pre-
sién arterial es suficiente para la per-
tusion de los 6rganos, en los nifios la
palpacién de los pulsos no es un medio
adecuado para estimar la tensién arte-
rial real. La presién arterial puede man-
tenerse en valores tedricamente norma-
les aunque el gasto cardiaco esté dismi-
nuido, siempre que la respuesta com-
pensadora endogena consiga aumen-
tar las resistencias vasculares periféricas,
situacion relativamente frecuente en el
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Tabla Ill. Presion arterial sistélica minima normal en nifios

Edad

RN-1 afo

1 afio-3 afios

Preescolar (3-6 afios)
Escolar (6-12 afios)
Adolescente (12-18 afios)

PAS minima normal

> 60
> 70
>75
> 80
> 90

Calculo de la presion arterial sistélica normal minima
PA = (2 x edad en afos) + 70

nifio. Es decir, el shock no siempre es
sinénimo de hipotensién; mds bien,
cuando hay hipotensién, debemos sos-
pechar que estamos ante un shock des-
compensado.

Dependiendo de la intensidad del
shock, esta respuesta es capaz de man-
tener la presion arterial durante mas o
menos tiempo, excepto en los de etio-
logia cardiogénica u obstructiva, en los
que la hipotensién se presenta desde un
principio. Si la vasoconstriccion perifé-
rica no es suficiente o se agota, apare-
ce la hipotensién, evidenciando una des-
compensacion manifiesta de la situacién
circulatoria.

En las situaciones de urgencia, en las
que es dificil saber con exactitud cudles
son las cifras que se corresponden con
cada edad, puede ser muy util utilizar
una regla nemotécnica que ayude a
recordar los valores por debajo de los
que ha de considerarse que un nifio esta
hipotenso.

En situaciones de extrema urgencia
y teniendo en cuenta un margen de
error, la presion arterial sistolica (PAS)
puede valorarse con la palpacién de los
pulsos centrales (carotideo, braquial o
femoral) y los periféricos (radial y
pedio). Asi, en niilos mayores de 2 ailos,
si se palpan los pulsos radial y pedio
puede estimarse que la PAS es, al menos,
de 90 mmHg. Cuando la presién arte-
rial disminuye hasta el punto de que
dejan de palparse los pulsos periféricos
pero todavia se notan los centrales, la
PAS estaria entre 90 y 50 mmHg. Por
ultimo, si tampoco se palpan los pulsos
centrales, la PAS seria menor de 50
mmHg. Si, ademas de eso, el paciente
esta inconsciente y no respira, ha de
interpretarse que se encuentra en situa-
cion de parada cardiorrespiratoria
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(ausencia de circulacién espontanea)
(Tabla III).

Reconocimiento del nifio
con riesgo de parada
cardiorrespiratoria

Ante un nino con sospecha de pade-
cer una insuficiencia respiratoria, circula-
toria o cardiorrespiratoria, es necesario
hacer una evaluacion urgente aplicando la
sistematica que hemos visto. El pronésti-
co de un nifo gravemente enfermo depen-
de, en gran medida, del momento en que
se detecta su problema, ya que, anticipan-
dose e instaurando las medidas adecua-
das, las posibilidades de recuperacion sin
secuelas neurolégicas son mucho mayores.

Por tanto, reconocer cuanto antes los
signos clinicos que ponen de manifies-
to el compromiso respiratorio y/o cir-
culatorio es esencial.

En la disfuncién respiratoria, el
paciente necesita aumentar el esfuerzo
respiratorio para mantener la oxigena-
ci6n y ventilacién dentro de unos ran-
gos relativamente normales.

El fracaso respiratorio se define
como la incapacidad del sistema respi-
ratorio para mantener una presion par-
cial arterial de oxigeno (PaO,) superior
a 60 mmHg con una fracciéon inspira-
toria de oxigeno (FiO,) del 60% o la
presencia de una presion parcial arterial
de di6xido de carbono (PaCO,) supe-
rior a 60 mmHg sin patologia respira-
toria previa.

Su origen puede ser multiple y resi-
dir en enfermedades que afectan a las
vias aéreas, al parénquima pulmonar, al
control neurologico (central o periféri-
co) de la respiracion, a los musculos o
al soporte 6seo de la caja toracica. Aun-
que hay procesos que cursan de forma

subita, en general, antes de llegar al fra-
Caso respiratorio, suele existir una fase
de “disfuncién compensada” en la que
el paciente es capaz de mantener un
intercambio gaseoso adecuado, aunque
sea a costa de poner en marcha los
mecanismos de autocompensacion dis-
ponibles: aumentar la frecuencia res-
piratoria (taquipnea), la profundidad de
los movimientos ventilatorios (hiperp-
nea) o de ambas (polipnea).

Esta compensacion no es gratuita ni
ilimitada, sino que se consigue a expen-
sas del aumento del trabajo o esfuerzo
respiratorio y se manifiesta por una serie
de signos clinicos tipicos de la dificul-
tad respiratoria. Un trabajo respiratorio
excesivo mantenido en el tiempo con-
duce a un aumento del consumo de oxi-
geno, lo que obliga, a su vez, a que el
gasto cardiaco tenga que incrementar-
se. Esto puede llevar al agotamiento de
los mecanismos compensatorios respi-
ratorios y circulatorios y terminar por
desencadenar la PCR.

La disfuncién circulatoria se carac-
teriza por un insuficiente aporte de oxi-
geno y sustratos metabolicos a los teji-
dos para cubrir sus necesidades. Esto da
lugar a la aparicién de signos clinicos
que ponen de manifiesto la hipoper-
fusion que padecen los 6rganos. Salvo
en los procesos de presentacién muy
brusca, la insuficiencia circulatoria tam-
bién suele tener una primera fase de
compensacién en la que el organismo
trata de mantener la perfusion de los
6rganos “nobles” (encéfalo, corazédn),
en detrimento de otros “menos impor-
tantes” (piel y rifiones). Si esta situacién
se mantiene en el tiempo, la respuesta
compensadora termina por claudicar y
acaba por dar lugar a una parada car-
diaca.

La deteccion de los signos de disfun-
cién respiratoria y/o circulatoria requie-
re unos conocimientos clinicos que no
suelen tener los padres o la poblacién
general. Por eso, el personal sanitario
debe asegurarse de que el nifio con insu-
ficiencia respiratoria y/o circulatoria
permanezca en todo momento bajo la
vigilancia de una persona capaz de iden-
tificarlos, interpretarlos, valorar de for-
ma adecuada su evolucién y actuar en
consecuencia.

El responsable del paciente debe ser
capaz de decidir cudndo el nifio pue-
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Tabla IV. Clasificacion

Categoria Valoracion

Critico Via aérea no permeable, apnea
o fracaso circulatorio

Inestable Compromiso de la via aérea,

Potencialmente

ventilacion o circulaciéon con
alteracion del estado mental

Via aérea, respiracion, circulacién

inestable y estado mental normal, PERO
mecanismos de lesién o
enfermedad significativos

Estable Via aérea, respiracion, circulacion

y estado mental normal;
no mecanismos de lesién o

Intervencion

Realizar intervenciones rapidas
iniciales y transportar
simultaneamente

Realizar intervenciones répidas
iniciales y transportar
simultaneamente

Ejemplo
Traumatismo severo con

compromiso respiratorio o
cardiaco

Dafio significativo con dificultad
respiratoria, hemorragia activa,
shock; casi-ahogamiento;

no respuesta

Realizar la valoracion inicial con
las intervenciones pertinentes;
transportar rapidamente;

realizar la historia focalizada

y el examen fisico durante el
transporte si el tiempo lo permite

Realizar la valoracion inicial con
las intervenciones pertinentes;
hacer la historia focalizada y el

Fracturas menores; atropello
pero con buena primera
impresion y valoracion inicial
normal; lactante menor de

3 meses con fiebre

Pequefias laceraciones,
abrasiones o equimosis; lactante
mayor de 3 meses con fiebre

enfermedad significativos

de permanecer en su domicilio o debe
ser trasladado al hospital. En este caso,
debe elegir el medio de transporte mas
adecuado y seleccionar al personal sani-
tario que esté suficientemente cualifi-
cado para garantizar la asistencia correc-
ta en el caso de que el proceso empeo-
rase de forma brusca durante el trasla-
do.

En resumen, los sanitarios, no solo
deben saber valorar los signos clinicos
de alarma, sino que deben hacerlo cuan-
to antes, preferiblemente en la fase de
compensacion, dado que las posibilida-
des de revertir el proceso disminuyen
segun progresa la causa que provoca la
disfuncién respiratoria, la circulatoria
y/o la cardiaca.

Evaluacion de la disfuncién

cardiorrespiratoria

* Ladisfuncion cardiorrespiratoria es
la via comun en la que pueden ter-
minar tanto el fracaso respiratorio
como el circulatorio y suele prece-
der, de forma inmediata, a la PCR.

e El aporte de oxigeno a las células
(DO,) depende de dos componen-
tes: uno, respiratorio, el contenido
arterial de oxigeno (CaO,); y, otro,
circulatorio, el gasto cardiaco (GC).
DOZ = CaOz x GC.

* El contenido arterial de oxigeno
depende, a su vez, de la concentra-
ciéon de hemoglobina (Hb) en la

examen fisico detallado;
transporte de rutina

sangre, de su capacidad de captacion

del oxigeno y de la saturacién de

oxigeno (Sa0,). CaO, = Hb x 1,34

x Sa0,.

De lo anterior se deduce que si dis-
minuye uno de los componentes (CaO,
o GC) sin haber sido compensado por
el aumento del otro, disminuye el apor-
te de oxigeno a los tejidos. En el caso
de la insuficiencia respiratoria, la dis-
minucién del CaO, como consecuen-
cia de la hipoxemia puede ser compen-
sado con un incremento del gasto car-
diaco.

En las situaciones de shock que cur-
san con disminucién del gasto cardia-
co o en las arritmias graves, el aporte
de oxigeno a los tejidos no puede ser
compensado por un aumento del CaO,.
Es decir, en la insuficiencia respiratoria,
la sangre esta desaturada, pero puede
que circule de forma mds rapida; mien-
tras que, en la insuficiencia circulato-
ria, la sangre puede estar saturada al
maximo pero, al circular con demasia-
da lentitud, no es capaz de transportar
suficiente oxigeno. En ambos casos, si
el aporte de oxigeno a las células es infe-
rior a sus necesidades en cada momen-
to, el metabolismo se transforma en
anaerébico y termina por producir la
lesién y necrosis de la célula, con la sub-
siguiente activaciéon de mediadores
inflamatorios que perpettian el proce-
so.

Actitud inicial y decision de
traslado

La valoracion CIPE, utilizada en
muchos servicios de emergencias, es una
clasificacion de la gravedad del paciente
cuyo objetivo es priorizar las actuaciones
ulteriores.

Junto con otros factores, como la dis-
ponibilidad de recursos, la rapidez de
acceso a un medio de transporte y la elec-
cion de destino, determinara si se conti-
nua la valoracion pediatrica in situ o si se
posterga para realizarla durante el trans-
porte1-13),

La escala de valoracion CIPE clasifi-
ca el estado del paciente en critico, ines-
table, potencialmente inestable y esta-
ble (Tabla IV).

Critico
* Fracaso respiratorio o circulatorio
(insuficiencias descompensadas).
— En el fracaso respiratorio, la prio-
ridad debe ser garantizar la aper-
tura de la via aérea (de forma
manual, con instrumental y/o
mediante la aspiracién de secre-
ciones), ventilar con bolsa
autoinflable con reservorio de
oxigeno y mascarilla y, si es
necesario, intubacion endotra-
queal.
— En el fracaso circulatorio, lo prio-
ritario es, después de adminis-
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Taquipnea moderada

ISR

Consciente u obnubilado

Dificultad respiratoria

Ruidos algo disminuidos o anormales
Aumento del trabajo respiratorio
Color de piel normal o cianosis ligera

ISR

Y

Taquicardia moderada

Ligera alteracion perfusiéon cutéanea
Relleno capilar normal

Presién arterial normal

Consciente u obnubilado

Shock compensado

o wn =

Estuporoso o en coma

Fracaso respiratorio
Taquipnea intensa o bradipnea
Ruidos disminuidos o anormales
Excesivo trabajo respiratorio
Piel palida, cianética o moteada

v

orwN =

Shock descompensado
Taquicardia intensa o bradicardia
Mala perfusién cutéanea
Relleno capilar alargado
Hipotension (< P 5%)
Estuporoso o en coma

v v

S A

Insuficiencia cardiorrespiratoria
Taquipnea > 60 resp/min o bradipnea
Hipoventilacion

Taquicardia > 160-180 lat/min o bradicardia

Pulsos centrales disminuidos o ausentes
Coma o convulsiones

Y

PCR

Figura 5.

trar oxigeno, conseguir un acce-
so venoso para infundir liquidos
y, Sl es necesario, firmacos vaso-
activos. La tinica excepcion a esta
regla es el shock cardiogénico
secundario a una arritmia gra-
ve cuyo tratamiento sea la car-
dioversion, sobre todo si el
paciente esta inestable e incons-
ciente.

* Insuficiencia cardiorrespiratoria: lo
primero es garantizar que la venti-
lacién y la oxigenacion sean adecua-
das y si, a pesar de ello, la perfusion
no mejora, se tratara la insuficiencia
circulatoria con liquidos y firmacos
vasoactivos, adaptando el tratamien-
to a las condiciones clinicas del
paciente, los datos de la monitori-
zacién y la respuesta obtenida.

e PCR.

Inestable

Insuficiencia respiratoria o circula-
toria compensada. Se debe explorar y

PEDIATRIA INTEGRAL

tratar al nifio con el maximo cuidado
para no aumentar su estrés y sus nece-
sidades de oxigeno, pero sin pérdida de
tiempo. Es obligado administrarle oxi-
geno por el medio que le sea mds con-
fortable (gafas o mascarilla), monitori-
zandole de forma no invasiva (electro-
cardiograma, respiracién y saturacién
de Hb transcutanea).

Se debe conseguir un acceso veno-
so por donde obtener muestras sangui-
neas para analitica e infundir los liqui-
dos y/o los farmacos que sean necesa-
rios.

Si la dificultad respiratoria es secun-
daria a un proceso obstructivo de la via
aérea, debe permitirse al nifio que adop-
te la postura que él mismo elija, ya que
es la que mantiene la maxima permea-
bilidad, dejando que los padres, si la
situacion es estable, permanezcan a su
lado y colaboren en la administracién
de oxigeno y/o de aerosoles. Si existe
hipertermia, debe ser tratada con medios
farmacolégicos y/o fisicos.

Tras efectuar las valoraciones inicia-
les, se procedera al traslado inmediato.

Potencialmente inestable
Se realizard la valoracion inicial y las
intervenciones precisas antes del trasla-

do.

Estable

Pueden realizarse la anamnesis y la
exploracion fisica completa e interven-
ciones necesarias antes del transporte

(Fig. 5).

Anamnesis dirigida

La anamnesis es el caso del nifio gra-
ve no debe interferir con las actuaciones
encaminadas a salvar la vida.

Para la anamnesis dirigida puede ser-
virnos, como regla nemotécnica, la his-
toria SAMPLE, cuyas iniciales nos recuer-
dan distintos puntos clave de la misma:
* Sde Signos y sintomas: valoraciéon

de los hallazgos y de la anamnesis.



* A de Alergias, fundamentalmente a
medicamentos.

* M de Medicaciones intercurrentes.

* P de antecedentes Personales.

* L dedltima ingesta.

* E de Episodios que han llevado al
estado de enfermedad.

Exploracion fisica

Aunque, en general, el proceso de la
exploracion fisica comienza por la cabe-
za y termina en los dedos de los pies, pue-
de ser recomendable invertir este orden en
los lactantes y nifos pequeiios para evitar
intimidarlos.

Estrategia general

a. Pedir a los padres que ayuden a la
exploracion.

b. Primero, lo que més preocupa a los
padres. Al final, lo mds doloroso.

c. Examinar todas las partes del cuer-
po.

d. Buscar abrasiones, quemaduras, heri-
das superficiales o penetrantes, pun-
ciones, equimosis, deformidades,
dolor o crepitacién al dolor.

Cabeza

Debe inspeccionarse la cabeza y el
cuello en busca de laceraciones, tume-
faccion, hematomas o deformidades. Los
nifos son propensos a sufrir traumatis-
mos craneales, porque el tamano y el
peso de la cabeza son mayores en
proporcion al resto del cuerpo. Las heri-
das faciales son mads frecuentes en los
nifios mds pequenos, por ejemplo, como
consecuencia de una caida sobre un
objeto cortante cuando corren o debi-
do a la inestabilidad que presentan
durante el aprendizaje de la deambula-
ci6én auténoma.

En los ninos menores de 18 meses,
deben explorarse las fontanelas. Si éstas
aparecen deprimidas, pueden indicar
deshidratacion. Unas fontanelas promi-
nentes pueden indicar un aumento de
la presién intracraneal debido a un trau-
matismo craneal. Si se encuentra este
signo, debe reevaluarse de inmediato la
via aérea y el nivel de consciencia. Hay
que reevaluar las pupilas y observar la
presencia de cualquier tipo de secreciéon
nasal, bucal u 6tica. Los signos tardios
de una fractura de la base del craneo son
los hematomas periorbitarios (ojos de
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mapache) o retroauriculares (signo de
Battle).

Cuello

Posicién de la traquea. Venas del cue-
llo. En caso de no existir antecedentes
de traumatismo, valorar la rigidez del
cuello y los signos de shock acompa-
Nantes. En caso de pacientes traumati-
cos, palpar con suavidad mientras se
mantiene la estabilizacién de la colum-
na cervical, para descartar crepitacion o
dolor. En este caso también se valoraran
signos de shock y alteraciones de la fun-
cién respiratoria.

Torax

Inspeccion de marcas o equimosis,
observar la profundidad y simetria de
los movimientos del térax. Palpar el
torax para descartar crepitacion, excesi-
va movilidad costal o dolor, frémito en
el caso de sospecha de cardiopatia. Oir
los ruidos audibles sin fonendo y aus-
cultar los tonos cardiacos y ambos cam-
pos pulmonares.

Abdomen

Observar marcas o equimosis, pal-
par en busca de zonas dolorosas de
defensa muscular. En caso positivo, des-
cartar signos de shock. Si existe disten-
sién abdominal, vigilar el compromi-
SO respiratorio.

Pelvis

Explorar huesos en busca de equi-
mosis, tumefaccion, dolor o sensacion
de aflojamiento o crepitacion a la pal-
pacion. Si hay laxitud o crepitacién indi-
can posible fractura pélvica y se deben
descartar signos de hemorragia inter-
na y shock. Estas fracturas suelen deber-
se a fuerzas contusas de impacto eleva-
do.

Genitales
Valorar la presencia de equimosis,
tumefaccion o dolor a la palpacién.

Extremidades

Como regla general, los huesos fle-
xibles e inmaduros de los nifios se do-
blardn y astillardn s6lo en un lado (frac-
tura en “tallo verde”), en lugar de frac-
turarse por completo. Sin embargo, este
tipo de lesién puede provocar un dafio
considerable de los tejidos blandos cir-

cundantes. La fractura de los huesos
infantiles suelen producirse cerca de las
placas epifisarias (de crecimiento), que
se localizan en los extremos 6seos.

Espalda

Si se va a inmovilizar al paciente con
un tablero, debe explorarse la espalda al
final, cuando el nifo se ha puesto en
decubito lateral para colocar el tablero
y antes de apoyarle en éste. Se palpara la
espalda en busca de dolor, deformidad
e inestabilidad de la columna, pero sin
manipularla.

Piel

Buscar heridas, abrasiones, quema-
duras, erupciones y equimosis. Si se
refieren en zonas poco habituales, pue-
den ser signo de enfermedad o malos
tratos. Descartar la deshidratacién
mediante el signo del pliegue, sequedad
de la boca, ojos hundidos y ausencia de
lagrimas con el llanto.
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Resumen

Las recomendaciones de soporte vital pediatrico,
actualizadas en 2010, intentan facilitar y hacer mas
efectiva la actuacioén ante una parada cardio-
respiratoria (PCR). Segun la situacién, conocimientos,
experiencia y material disponible, los profesionales de
Atencion Primaria pueden realizar reanimacion
cardiopulmonar (RCP) basica, instrumentalizada o
avanzada. La RCP basica y la actuacioén ante una
obstruccién de la via aérea por un cuerpo extrafio
incluyen acciones sencillas, que todo ciudadano debe
conocer. La desfibrilaciéon semi-automatica es una

medida eficaz en los nifios que tienen una PCR con un
ritmo cardiaco desfibrilable. La RCP instrumentalizada
y la avanzada se inician con el mantenimiento de la via

aérea mediante una canula orofaringea, aspiraciéon de
secreciones, mascarilla facial, intubacién traqueal o
mascarilla laringea. La oxigenacion y ventilacién son
esenciales para mantener la viabilidad del cerebro y

revertir la PCR. En cualquier tipo de RCP, se realizaran
compresiones toracicas continuas y de calidad. La RCP

avanzada incluye la administracién de farmacos,
fundamentalmente adrenalina y liquidos,
principalmente, suero salino fisiolégico, por lo que es

esencial conseguir un acceso vascular. No existen guias

fiables para saber cuando hay que detener la RCP. Se

recomienda facilitar que los familiares estén presentes

durante la RCP.

Abstract

The recommendations of pediatric life support, updated
2010, attempt to facilitate and make more effective
the action to be taken when faced with
cardiorespiratory arrest (CRA). According to the
Situation, knowledge, experience and material
available, Primary Care professionals can perform
basic, instrumentalized or advanced cardiopulmonary
resuscitation (CPR). Basic CPR and action taken when
there is obstruction of the airway by a foreign body
includes simple actions, which all individuals should
know. Semiautomatic defibrillation is an effective
measure in children who have CPR with desfibrilable
cardiac rhythm. Instrumentalized and advanced CPR
are initiated with the maintenance of the airway using
oropharyngeal cannula, secretion aspiration, face mask,
tracheal intubation laryngeal mask are essential to
maintain the viability of the brain and revert the CPR.
In any type of CPR, continuous chest compressions
with quality should be performed. Advanced CPR
includes the administration of drugs, fundamentally
adrenaline and liquids, principally physiological saline
solution, which is essential in order to achieve vascular
access. There are no reliable guidelines to know when
CPR can be stopped. Facilitating the presence of family
members during the CPR is recommendable.

Palabras clave: Parada cardio-respiratoria; Reanimacién cardiopulmonar bésica; Reanimacién cardiopulmonar

avanzada; Resucitacion; Desfibrilacion.

Key words: Cardiopulmonary arrest; Basic life support; Advanced life support; Resuscitation; Defibrillation.
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Introduccion

Las recomendaciones internacionales
de soporte vital pediatrico pretenden que
los profesionales atiendan a los nifios que
han sufrido una parada cardio-respiratoria
de la forma mas efectiva.

es un evento raro en Pediatria de

Atencion Primaria; sin embargo,
en caso de que ocurra, la inmediata
actuacion de los familiares, testigos y
profesiones sanitarios es esencial para
que el nifio sobreviva sin deterioro de
su funcién neuroldgica y sin menos-
cabo de su calidad de vida a corto y lar-
go plazo®. Para conseguir este objeti-
vo, desde hace afios los Consejos de
Resucitaciéon a nivel internacional (agru-
pados en el comité de enlace ILCOR)
han realizado esfuerzos coordinados,
por un lado, para obtener evidencias
cientificas sobre la mejor manera de rea-
lizar la reanimacion cardiopulmonar
(RCP) , por otro, para generar reco-
mendaciones de RCP que, ademas de
estar basadas en evidencias cientificas,
puedan ser puestas en practica de for-
ma eficaz, tanto por parte de la pobla-
ci6on general como de los profesiona-
les sanitarios").

Recientemente, en diciembre de
2010, se han publicado las altimas gui-
as de actuacion en RCP(2), que actuali-
zan a las previas, datadas en 20056G4,
Dichas recomendaciones son globales e
incluyen una seccién dedicada al sopor-
te vital pediatrico, que parte de dos
hechos clave: por un lado, que los even-
tos criticos, en particular la PCR y los
traumatismos graves son mucho menos
frecuentes en los ninos que en los adul-
tos y, por otro, que (a nivel internacio-
nal) la mayor parte de las emergencias
pediatricas fuera de los hospitales son
atendidas, inicialmente, por profesiona-
les que no son especialistas en Pediatria
y Cuya experiencia en emergencias
pediatricas es limitada.

De cara a la puesta en practica de las
nuevas recomendaciones, es esencial la
formacion y el reciclaje de los profesio-
nales que atienden a los nifios en el
ambito de Atencién Primaria. Para lograr
ese objetivo, los consejos de resucita-
ci6én han actualizado sus programas de
formacion y su material docente. En
concreto, en Europa, se han propuesto

]-_Ia parada cardio-respiratoria (PCR)
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dos cursos con sus respectivos manua-
les, uno de ellos dirigido a profesiona-
les que no atienden habitualmente a
niflos (Curso Europeo de Soporte Vital
Inmediato Pedidtrico, EPILS)®) y otro
dirigido a pediatras, personal de enfer-
meria pedidtrica y médicos de emergen-
cias y transporte (Curso Europeo de
Soporte Vital Pedidtrico, EPLS)©®). Ambos
cursos y manuales han sido asumidos
por el Grupo Espaniol de RCP pediatri-
ca y neonatal, dentro del Consejo Espa-
nol de Resucitacion; de modo que, la
version en espafiol del manual EPLS
pasara a sustituir el manual de RCP basi-
ca y avanzada, pedidtrica y neonatal®.

La presente revisiéon pretende intro-
ducir los principales cambios introdu-
cidos en las recomendaciones de RCP
de 2010 e insistir en los aspectos esen-
ciales de la RCP pediatrica para el pro-
fesional de Atencién Primaria. Los lec-
tores interesados en profundizar en las
evidencias y bases cientifico-practicas
de las guias pueden obtener mas infor-
macion en el documento de: “consen-
so sobre la ciencia y las recomendacio-
nes de tratamiento” (), mientras que las
guias practicas estan disponibles en dos
versiones, la recomendada por el Con-
sejo Europeo de Resucitacion®, en las
que se basa el presente trabajo, y la de
la Asociacion Americana del Corazén(®).

Conceptos de RCP basica

(o soporte vital basico),

RCP baésica instrumentalizada
y RCP avanzada

Dependiendo de los conocimientos,
experiencia y material disponible, se rea-
lizara la reanimacion cardiopulmonar basi-
ca, instrumentalizada o avanzada.

La RCP basica o soporte vital basico
incluye el conjunto de maniobras que
permiten identificar a un nifio que esta
en situacion de PCR y realizar una sus-
titucion parcial de las funciones respi-
ratoria y circulatoria, sin equipamien-
to especifico, hasta que la victima pue-
da recibir un tratamiento mads cualifica-
do.

Todos los ciudadanos deberian cono-
cer la RCP basica y ser capaces de ini-
ciarla lo antes posible, con el objetivo
fundamental de conseguir una oxige-
nacién de emergencia que proteja el

cerebro y otros 6rganos vitales de los
efectos de la hipoxia-isquemia que pro-
voca una PCR.

Los profesionales sanitarios tienen
el deber de atender a los pacientes gra-
vemente enfermos y deberian estar capa-
citados para realizar una RCP mads eficaz
que la basica, con ayuda de dispositivos
de RCP y oxigeno. Por ello, se recomien-
da que todos los profesionales que pue-
dan tener que atender a niflos estén for-
mados en RCP basica instrumentaliza-
da, entendida como la aplicacién de la
RCP basica con la ayuda de dispositivos
y tratamientos sencillos y facilmente dis-
ponibles, que protegen al reanimador
(dispositivos de barrera), facilitan la
apertura de la via aérea, la ventilacién y
la oxigenacién de la victima (mascari-
llas faciales, bolsas autoinflables y oxi-
geno), contribuyen a la reversion de las
arritmias de parada susceptibles de tra-
tamiento eléctrico (desfibriladores
semiautomaticos) y permiten la admi-
nistracion de fairmacos y liquidos por
via intravenosa (via intradsea).

La RCP avanzada incluye el conjun-
to de técnicas, maniobras y tratamien-
tos cuyo objetivo es restaurar definiti-
vamente la circulacién y la respiracion
espontaneas, minimizando la lesién
cerebral hipoxico-isquémica en el
paciente que ha sufrido una PCR. La RCP
avanzada precisa un equipamiento mate-
rial adecuado y personal bien entrena-
do.Todos los pediatras, independiente-
mente del lugar en que trabajen y el tipo
de nifios a los que asisten habitualmen-
te, deberian estar capacitados para rea-
lizar una RCP avanzada.

Pasos de la RCP basica (Fig 1)

La RCP basica incluye una secuen-
cia de acciones sencillas y priorizadas, que
todo ciudadano debe conocer.

Para que sea eficaz, la RCP bésica
debe realizarse de forma precoz, con
maniobras de calidad y siguiendo la
secuencia de prioridades ABC (via aérea,
ventilacién y circulacién). Ademas de
seguir un orden, es esencial que las
maniobras se hagan bien, con diligen-
cia y sin miedo a hacerle dafio al nifio.
Lo peor que podemos hacer por una vic-
tima de una PCR es no iniciar la RCP por
miedo a causarle lesiones o por no saber
bien la secuencia de RCP*+7).



No responde

v

Gritar: jayuda!

v

Abrir la via aérea

v

;No respira con normalidad?

v

5 ventilaciones de rescate

v

;No tiene signos de vida?

v

15 compresiones toracicas

v

2 ventilaciones/15 compresiones

Llamar al equipo de RCP avanzada

Figura 1. Algoritmo de RCP bésica pedia-
trica del ERC para personal sanitario

Comprobar y conseguir la sequridad del rea-
nimador y del nifio: es esencial la segu-
ridad del reanimador y la victima,
pero solo se debe movilizar al nifio
si se encuentra en un lugar peligro-
so o inadecuado para la RCP.
Comprobar la inconsciencia: se compro-
bard la respuesta del nifio ante esti-
mulos como hablarle en voz alta y/o
dandole pellizcos y palmadas suaves
en el térax o en el abdomen. A los
ninos en que se sospeche una lesion
de la columna cervical se les debe
estimular con cuidado y siempre
protegiendo el cuello. Si el nifio res-
ponde al hablarle o estimularle, se le
dejara en la posiciéon en que se
encuentre, siempre que no corra
peligro. Se valorara colocarlo en una
posicion lateral de seguridad. Se
comprobard su situacion clinica y se
pedird ayuda si es preciso. Se con-
trolard su situacion de forma perio-
dica.
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Si el nifo no responde: se continua-

ra con los siguientes pasos de la RCP
basica:

Pedir ayuda y colocar a la victima: se soli-
citara ayuda a las personas del entor-
no, gritando jAYUDA! Se colocara al
nifo sobre una superficie dura y pla-
na, en dectbito supino y con la
cabeza, cuello, tronco y extremida-
des, alineados. Si existe sospecha de
lesion a nivel cervical (accidentes de
trafico, caidas desde cierta altura,
etc.) la movilizacion se debera hacer
protegiendo la columna cervical.
Si hay un solo reanimador, éste rea-
lizara las maniobras de RCP basica
durante 1 minuto antes de separar-
se del nifio para solicitar ayuda al Sis-
tema de Emergencias Médicas (SEM)
(teléfonos: 061-emergencias médi-
cas o 112-emergencias de todo
tipo).

Si hay 2 reanimadores, uno de ellos
iniciara la RCP, mientras el otro acti-
vara el SEM, volviendo cuanto antes
a colaborar en la RCP. Debe mante-
nerse la calma, informar con clari-
dad de lo sucedido y contestar las
preguntas del operador, que sera
quien dé por finalizada la conversa-
cién. Es esencial informar de la situa-
cién precisa de la emergencia, el telé-
fono desde el que se realiza la llama-
da, el tipo de emergencia y el nime-
ro y edad de las victimas.

Abrir la via aérea: un niflo inconscien-
te suele ser incapaz de mantener per-
meable la via aérea. Por ello, es esen-
cial realizar la apertura manual de la
via aérea mediante la maniobra
frente-mentén, que es de eleccion
en todos los nifos, excepto cuan-
do se sospeche un traumatismo cer-
vical. Si éste es el caso, el reanima-
dor debera evitar los movimientos
de la columna cervical y, para ello,
realizard la maniobra de elevacion
o subluxacién mandibular.
Comprobar la via aérea: el reanimador
explorara visualmente la boca para
descartar que exista algun cuerpo
extrano; si es asi y considera que
puede extraerlo con un movimien-
to de barrido con un dedo, debe
hacer un intento para retirar el cuer-
po extrano.

Comprobar la respiracién: el reanima-
dor, mientras mantiene la apertura

de la via aérea, aproximard el oido y
la mejilla a la boca del nifio para: ver
si hay movimientos toracicos y/o
abdominales, oir si hay ruidos res-
piratorios y sentir el aire exhalado
en la mejilla. Esta evaluacion debe
realizarse en menos de 10 segundos.
La respiracion en “boqueadas” (tam-
bién conocida como gasping), muy
lenta o irregular, no se considera
efectiva®.

Si el niflo respira de forma espontd-
nea y efectiva: se le debe colocar en
una posicion lateral de seguridad,
amenos que se trate de un acciden-
te y se sospeche un traumatismo cer-
vical. La posicién lateral de seguri-
dad debe ser estable, permitir que la
via aérea continte abierta, que se
pueda comprobar periddicamente
la respiracion y que se pueda girar
ficilmente al niflo para colocarle
boca arriba en caso de necesidad.
Ante la sospecha de un traumatismo
grave, se recomienda mantener a la
victima en posicién de dectbito
supino vy, si es posible, vigilarlo de
forma continua.

Si el nifio no respira, deberd iniciar-

se la ventilacion de rescate:

Se aplicardn 5 ventilaciones boca a
nariz en los lactantes o 5 ventilacio-
nes boca a boca en los demas nifios.
Cada insuflacion debe hacerse de for-
ma lenta (en, aproximadamente, 1
segundo), comprobando que el
térax se expande al insuflar y des-
ciende al dejar de hacerlo. Dado que
la concentracién de oxigeno del aire
exhalado es baja, resulta importan-
te que el reanimador coja suficien-
te aire antes de cada insuflacion.
Mientras se efecttia la ventilacion, es
fundamental mantener una adecua-
da apertura de la via aérea y conti-
nuar con un buen sellado de la boca
del reanimador con la boca o la boca
y la nariz del paciente para evitar que
escape aire a su alrededor. Si el torax
no asciende, se debe ir modificando
la maniobra de apertura de la via
aérea hasta conseguir una buena ven-
tilacién. Si, tras las 5 insuflaciones
no se observa la expansion del térax,
hay que sospechar una obstruccién
POr Cuerpo extraio.

Actividad circulatoria: después de rea-
lizar las ventilaciones de rescate, se
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debe comprobar si el nifio tiene cir-
culacién espontanea ya que, en caso
contrario, precisaré compresiones
toracicas (masaje cardiaco externo).
Para ello, se buscard la presencia de
signos vitales (respiraciones, tos o
movimientos). La palpacién de un
pulso arterial central también es ttil
pero, dada la dificultad para valorar-
lo con fiabilidad en menos de 10
segundos, s6lo se recomienda que
la realicen los profesionales con
experiencia suficiente®.

Los pulsos arteriales centrales pue-
den palparse a nivel braquial o
femoral en los lactantes y, a nivel
carotideo, en los demads niflos®7.
Si hay signos de circulacién, se debe
continuar ventilando a una frecuen-
cia de 12 a 20 veces/minuto (de
mayor a menor frecuencia desde el
lactante a la pubertad), hasta que el
nifo respire por si mismo con efi-
cacia.

Sino hay signos de vida, no se pal-
pa pulso o su frecuencia es inferior
a 60 latidos por minuto (Ipm) a cual-
quier edad y se acompaiia de mala
perfusion periférica, se debe iniciar
sin demora el masaje cardiaco.
Masaje cardiaco (compresiones tordcicas):
se trata de realizar compresiones del
torax de forma ritmica, continuada
y potente, permitiendo la descom-
presion del torax, para conseguir una
perfusién, aunque sea minima, de
los 6rganos vitales. Para conseguir
este objetivo, es muy importante
colocar al nifio sobre un plano duro
y que las compresiones sean de cali-
dad. Dado que la fatiga del reanima-
dor ocurre en pocos minutos, si exis-
te mas de un reanimador, se reco-
mienda que se intercambien fre-
cuentemente en esa tarea (p. ¢j.: cada
2 minutos) (9.

La zona de compresion serd en el ter-
cio inferior del esternén por enci-
ma del apéndice xifoides, tanto en
el lactante como en el nifo, evitan-
dose de esta forma comprimir sobre
el apéndice xifoides o el abdomen.
La técnica del masaje cardiaco varia
segun se trate de un lactante o un
nifio y seglin sean el tamafio y la
complexion fisica del reanimador. Es
importante recordar que el objeti-
Vo es conseguir maniobras efectivas.
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En recién nacidos y lactantes, las
compresiones toracicas pueden
hacerse de dos maneras:

a) Abarcando el térax con las dos
manos: se colocaran los pulga-
res sobre el tercio inferior del
esternén mientras se abarca el
torax con el resto de los dedos y
se comprimira el esternéon con
los dos pulgares, deprimiendo
aproximadamente un tercio de
la profundidad del térax, libe-
rando después la presién por
completo. Esta técnica es mas
efectiva y esta indicada cuando
hay dos reanimadores y el rea-
nimador puede abarcar el torax
entre sus mManos.

b) Con dos dedos: se colocaran los
dedos medio y anular en el ter-
cio inferior del esternén. Con la
punta de los dedos se deprimi-
ra el esternon aproximadamen-
te un tercio de la profundidad
del térax, permitiendo, después,
la descompresion. Esta técnica es
preferible cuando hay un solo
reanimador.

En los demas nifios (a partir del afio
de edad), el masaje cardiaco se pue-
de realizar con el talén de una mano
o, si el nifio es muy grande o el rea-
nimador no tiene suficiente fuerza
fisica, con las dos manos entrelaza-
das. Se debe colocar el/los brazo/s,
en posicion vertical sobre el torax
del niflo para presionar con mas faci-
lidad y deprimir aproximadamente
un tercio de la profundidad del
torax. Levantar la punta de los dedos
para asegurar que la presion no se
aplica sobre las costillas. La compre-
sién debe ser ritmica y debe durar
el 50% del ciclo, dejando que el
torax vuelva a su posiciéon normal
en la fase de descompresion, aun-
que sin retirar la mano del lugar de
compresion.

El masaje debe realizarse de forma

continua, sin interrupciones e inten-

tando una frecuencia objetivo entre

100 y 120 veces por minuto®”).

Profundidad del masaje: es esen-

cial que la compresion sea “poten-

te” y que consiga deprimir el térax

1/3 de su didmetro antero-poste-

rior, sea cual sea la edad de la victi-

ma.

Relacion del masaje y la ventilacién:
a la poblacion general se le recomien-
da larelacién universal de 30 masa-
jes por cada 2 ventilaciones. Tras rea-
lizar 30 compresiones toracicas, se
abrira la via aérea, se realizaran 2
insuflaciones y, a continuacion, se
volveran a dar 30 compresiones tora-
cicas. Aunque la ventilacién de res-
cate sigue siendo esencial en los
ninos, dado que es una opcién reco-
mendada para los adultos, también
se considera aceptable que la pobla-
cién general haga compresiones tora-
cicas continuas (sin ventilaciones) 1.
El personal sanitario utilizara una
relacién masaje/ventilacién “pedia-
trica”, que consiste en 15 compre-
siones toracicas/2 ventilaciones. Sin
embargo, cuando so6lo haya un rea-
nimador, éste puede optar por la
relacién 30/2, ya que asi hay menos
interrupcion de las compresiones
y se pierde menos tiempo en las
transiciones entre masaje y ventila-
cién®7),
Coordinacién masaje-ventilacién:
cuando la reanimacion se realiza con
2 reanimadores, la actuacién debe
ser conjunta y coordinada.
Activar el Sistema de Emergencias: si sola-
mente hay un reanimador, éste efec-
tuara RCP durante 1 minuto antes
de abandonar momentaneamente al
paciente para solicitar ayuda. La tni-
ca excepeion es el caso de colapso subito pre-
senciado con sospecha de enfermedad cardia-
ca. En este caso, hay mds posibilidades de que
exista un ritmo desfibrilable, por lo que se lla-
mard inmediatamente para conseguir cuanto
antes un desfibrilador manual o semi-auto-
matico. Si hay mas de un reanimador,
uno de ellos efectuard inmediata-
mente la reanimacién, mientras que
el otro pide ayuda®.
Comprobacion de la eficacia de la reanima-
cion: aproximadamente cada 2 minu-
tos deben suspenderse durante unos
segundos las maniobras de reanima-
cién para comprobar si el nifio ha
recuperado algtn signo de vida.
Duracién de la reanimacién: continuar
con las maniobras de RCP hasta que:
— El niflo recupere la circulacién y
respiracion espontaneas.
— Llegue un equipo cualificado y
éste continue con la reanima-
cion.



— El reanimador esté agotado o
exista peligro para su integridad
fisica.

Obstruccién de la via aérea
por un cuerpo extrano

Ante una sospecha de obstruccion de
la via aérea, toda persona debe actuar de
inmediato para intentar la desobstruccion
y evitar la progresion hacia la PCR.

Cuando un objeto pasa a la via aérea,
el organismo reacciona de forma auto-
matica e intenta expulsarlo con la tos. Si
la obstruccién de la via aérea por cuer-
po extraio (OVACE) es completa y no se
resuelve con rapidez, el nifio desarrolla-
rda una hipoxemia severa y acabara
sufriendo una PCR. Por ello, ante la sos-
pecha de OVACE, se deben tomar las
medidas para desobstruirla de inmedia-
to. En el afno 2005, se realizo una actua-
lizacion de dichas maniobras, basando
las recomendaciones, tanto en las evi-
dencias disponibles, como en la nece-
sidad de la simplificacién de las guias
para evitar errores y conseguir que los
reanimadores las lleven a cabo en la prac-
tica. Dichas recomendaciones se mantie-
nen sin cambios en las guias de 2010%3).

En el nifio consciente y con tos y res-
piracion efectivas, se le debe animar a
toser.

En el nifio con tos no efectiva se
deben iniciar las maniobras de desobs-
truccién de la via aérea segtin el tama-
o del paciente (secuencia de golpes
interescapulares y toracicos en el lactan-
te y secuencia de golpes interescapula-
res y compresiones abdominales
—maniobra de Heimlich— en el nifo).

Y si el nifio estd inconsciente, se ini-
ciara la secuencia de RCP basica.

Desfibrilacion externa
automatizada (o semi-
automatica) en los nifios!?)

La desfibrilacion semi-automatica es
una medida también eficaz en los nifios
que tienen una PCR con un ritmo cardia-
co desfibrilable.

Un desfibrilador semi-automatico
(DESA) es un dispositivo capaz de ana-
lizar, de forma rdpida y automatica, el
ritmo cardiaco de una victima de cual-
quier edad. Cuando el DESA identifica
un ritmo susceptible de tratamiento con
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una descarga eléctrica (fibrilacién ven-
tricular o taquicardia ventricular sin pul-
s0), el aparato se “carga” de energia y
recomienda al operador administrar una
descarga. El DESA es semi-automatico,
es decir, que precisa que el reanimador
presione el botén de descarga para que
ésta se realice. Con este modo de fun-
cionamiento, se pretende que su opera-
cién no solo sea efectiva sino, también,
segura('?).

Los DESA pueden ser utilizados, no
sélo por profesionales sanitarios, sino
también por otras personas debidamen-
te entrenadas; de ahi que, su uso se
incluya dentro de la RCP badsica instru-
mentalizada.

Estos aparatos estan diseflados para
dar una descarga de 150-200 julios de
energia con onda bifisica, dosis que es
adecuada para los adultos y los nifios a
partir de los 8 afos. En los nifios meno-
res de 8 afos, deberia utilizarse algtin
tipo de atenuador de dosis, que rebaja
la energia liberada 50-75 julios. Si dicho
dispositivo no estuviera disponible, se
podria utilizar un DESA de adultos.

Secuencia de utilizacién de un DESA

en nifos

* Comprobar la seguridad de la victi-
ma y de los reanimadores.

* Iniciar la RCP basica.

* En cuanto esté disponible, colocar
los electrodos del DESA, encender el
aparato y seguir sus instrucciones.

* Comprobar que nadie toca a la vic-
tima mientras el DESA efectia el ana-
lisis del ritmo.

* Siel aparato aconseja dar una des-
carga, comprobar de nuevo que
nadie toca a la victima y presionar
el boton de descarga.

* Continuar la RCP hasta que se recu-
pere algtin signo de vida o se palpe
un pulso central.

* Siel aparato no indica dar una des-
carga, reanudar de inmediato la RCP
basica.

Apertura instrumental de la
via aérea

La RCP instrumentalizada (y la avan-
zada) se inician con el mantenimiento de
la via aérea mediante canula orofaringea,
aspiracion de secreciones, mascarilla facial,
tubo endotraqueal o mascarilla laringea.

Asegurar la permeabilidad de la via
aérea, la oxigenacion y la ventilacién son
fundamentales durante la RCP, especial-
mente en los nifios, en los que la prin-
cipal causa de PCR son los problemas
respiratorios*®).

Ademas de la apertura manual de la
via aérea, ya comentada, existen dis-
positivos y maniobras que facilitan esa
tarea:

* Introduccién de una canula orofa-
ringea: estas canulas evitan el pro-
lapso de la lengua en la faringe. Es
muy importante escoger una canu-
la del tamano adecuado, ya que, tan-
to si es demasiado grande como
demasiado pequefa, puede contri-
buir a la obstruccién de la via aérea.
Para calcular el tamafio adecuado, se
debe colocar la canula sobre la meji-
lla y elegir aquella cuya longitud sea
igual a la distancia entre los incisi-
vos superiores y el angulo de la man-
dibula. La canula orofaringea nunca
se debe utilizar en pacientes cons-
cientes o agitados. En el nifio, la téc-
nica de colocacién es igual que en
el adulto. La canula se introduce con
la concavidad hacia arriba, deslizan-
dola hasta que la punta alcance el
paladar blando; a continuacién se
rota 180° y se desliza detrds de la
lengua. En los lactantes, para evitar
danar el paladar blando, se introdu-
ce directamente con la convexidad
hacia arriba, utilizando un depresor
o la pala del laringoscopio para
deprimir la lengua y evitar el des-
plazamiento de ésta hacia atras.

* La aspiracién de secreciones de la
boca, nariz, orofaringe vy, si es posi-
ble, de la traquea, es esencial para el
mantenimiento de la permeabilidad
de la via aérea, especialmente en los
lactantes. Para ello, se puede utilizar
un aspirador manual o bien un apa-
rato eléctrico de un sistema de vacio
(de pared). Se emplearan sondas
adecuadas para la edad de cada nifio,
intentando utilizar la de mayor cali-
bre posible y considerando las son-
das rigidas para aspirar contenido
alimenticio y secreciones espesas de
la boca. En nifios pequefios, la pre-
sion del sistema de aspiracién no
debe superar los 80-120 mmHg.

* La mascarilla facial es un elemen-
to que, sin contribuir directamente
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a la apertura de la via aérea, facilita
la administracién de oxigeno y la
ventilacién (que puede hacerse boca
a mascarilla o mediante una bolsa
autoinflable). Para que sea eficaz, es
importante que la mascarilla sea del
tamafio correcto y se consiga un
buen sellado entre la mascarilla y la
cara. El sellado depende tanto del
tamario, forma y material de la mas-
carilla, como de la habilidad del rea-
nimador para mantenerla en posi-
cién. En menores de un ano, pue-
den utilizarse, indistintamente, mas-
carillas redondas o triangulares;
mientras que, en los mayores de esa
edad, deben ser triangulares. Las
mascarillas deben ser transparentes,
con el fin de poder observar el color
de los labios y si se produce regur-
gitacion de contenido gastrico.

* Intubacién endotraqueal: esta téc-
nica constituye el método definiti-
vo para asegurar la permeabilidad y
el aislamiento de la via aérea. Ade-
mas, facilita la ventilacion, el apor-
te de oxigeno, previene la distension
gastrica y la aspiraciéon pulmonar,
permite la aspiracion de secreciones
de la via aérea y hace innecesaria la
sincronizacién entre la ventilacion
y el masaje cardiaco. La intubacién
durante la RCP se efectuara por via
orotraqueal, ya que es mds rapida
y presenta menos complicaciones
que la via nasotraqueal. Aunque sus
ventajas son indudables, la intuba-
cién endotraqueal durante la RCP
puede ser dificil, en especial para los
profesionales poco entrados en la
técnica, motivo por el que no se
recomienda de forma rutinaria.

En razon de la anatomia de la via
aérea del nifo y del lactante, se reco-
mienda la utilizacién del laringos-
copio con pala recta en los menores
de un afio y el laringoscopio de pala
curva en los demas ninos. Si bien,
en anteriores recomendaciones se
aconsejaba el uso de tubos simples
en los nifilos menores de 8 anos®,
se ha demostrado que los tubos con
balén son seguros, tanto en nifos
como en lactantes, siendo mas efi-
caces en situaciones de aumento de
las resistencias en las vias aéreas, dis-
minucién de la distensibilidad pul-
monar o cuando se plantea el trans-
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porte del paciente, por lo que actual-
mente se recomienda su uso en cual-
quier edad durante la RCP(268) E|
balén se inflara con el minimo volu-
men necesario para que no haya fuga
aérea, evitando siempre que la pre-
sion de inflado sobrepase los 20
c¢mH,O. El tamano ideal de los tubos
con balon es inferior a los tubos sim-
ples. Como guia se indican los
siguientes didmetros internos:

— Lactantes menores de 1 afio: 3,0-

3,5.
— Ninos entre 1 y 2 anos: 3,5-4,0.
— Niflos mayores de 2 afos:
edad/4 + 3,5.

La intubacién es una técnica que
debe ser realizada por personal con
experiencia y, dado que la PCR es un
evento raro en Atencion Primaria,
los profesionales deberian entrenar
de forma periddica en modelos de
enseflanza (muifecos). La secuencia
de intubacién debe incluir la pre-
ventilacién y pre-oxigenacion con
bolsa, mascarilla y oxigeno al 100%.
Si es posible, debe realizarse con el
paciente monitorizado (ECG y pul-
sioximetria). Una vez intubado, se
recomienda utilizar un capnégrafo
como monitor de intubacién endo-
traqueal, de flujo pulmonar e indi-
cador de éxito de la RCP(27).,

En el paciente en PCR, el masaje car-
diaco y la ventilacién no deben inte-
rrumpirse durante mas de 30 segun-
dos para intubar. Si la intubacién no
se consigue en ese tiempo, se debe
suspender la maniobra, colocar de
nuevo la cdnula orofaringea y ven-
tilar con bolsa y mascarilla facial para
oxigenar adecuadamente al pacien-
te antes de realizar un nuevo inten-
to de intubacién. En el paciente que
no esté en asistolia, si durante la
intubaciéon presenta bradicardia
menor de 60 lpm o disminucién
rapida e importante de la saturacion,
se debe interrumpir la intubacion y
ventilar con oxigeno al 100% antes
de intentarlo de nuevo.

Mascarilla laringea: aunque no dis-
ponible habitualmente en Atencién
Primaria, podria ser una alternativa
aceptable en los casos de intubacién
dificil como consecuencia de trau-
matismos cervicales o faciales, que-
maduras en la cara o anomalias ana-

tomicas, o cuando el reanimador no
tiene experiencia en la intubaciéon
endotraqueal. Aunque en adultos tie-
nen la ventaja de ser faciles de colo-
car, se ha comprobado que en nifios
no es asi, por lo que solo se reco-
mienda su uso por profesionales
entrenados. Sus desventajas son que
la ventilacion puede ser deficiente
cuando se requieren presiones ele-
vadas en la via aérea y que no pro-
porciona un aislamiento completo
de la via aérea, con riesgo de aspi-
racién pulmonar si se produce un
vomito3).

* Cricotiroidotomia: es un procedi-
miento excepcional que estaria indi-
cado tinicamente en los casos en que
sea imposible intubar o ventilar al
paciente con bolsa y mascarilla (ede-
ma o cuerpos extranos en la glotis,
traumatismo con edema facial gra-
ve, etc.). La cricotiroidotomia sélo
debe realizarse como tltimo recur-
so; ya que, si el operador no tiene
experiencia, tiene alto riesgo de
complicaciones, como la hemorra-
gia, la colocacion incorrecta y la per-
foracién traqueal.

Oxigenacién y ventilacion
La oxigenacion y la ventilacion son

esenciales para mantener la viabilidad del
cerebro y para revertir la PCR.

Una vez controlada, total o parcial-
mente, la via aérea, es preciso oxige-
nar y ventilar al paciente. Para ello se
administrard oxigeno, inicialmente a la
mayor concentracion posible y, en cuan-
to el paciente mejore, a la minima con-
centracién que consiga una saturacién
de oxigeno entre el 94 y 98%, para limi-
tar el riesgo de hipoxemia®. La deci-
sién de ventilar a un paciente con pre-
sién positiva puede tomarse cuando el
paciente no tiene ventilacion esponta-
nea (parada respiratoria), o cuando su
ventilacién espontanea es inefectiva. La
ventilacion durante la RCP se hara
mediante una bolsa autoinflable, conec-
tada a la mascarilla facial, a la mascari-
lla laringea o al tubo endotraqueal, segin
los casos.

La bolsa de reanimacién autoinfla-
ble o resucitador manual consta, de for-
ma simplificada, de una bolsa autoin-
flable y de una vélvula que impide la



reinspiracion del aire espirado. Existen
3 tamarfios diferentes: modelo neonatal-
prematuro, con una capacidad de 150-
250 ml; modelo infantil, con una capa-
cidad de mas de 450-500 ml; y mode-
lo de adulto, con una capacidad de
1.500-2.000 ml. En RCP pediatrica, se
utilizaran, Unicamente, los modelos
infantil y adulto, empledndose uno u
otro segtin la edad del paciente. Los resu-
citadores empleados en RCP no deben
tener valvula de sobrepresion o, si la tie-
nen, debe existir la posibilidad de que
sea anulada, ya que la presion requeri-
da durante la RCP puede exceder la pre-
sién limitada por la valvula y propor-
cionar volumenes insuficientes, espe-
cialmente durante la ventilacién con
mascarilla. Los resucitadores manuales
deben disponer de una bolsa o tubo
reservorio en la parte posterior para que,
al conectarse a un caudalimetro con un
flujo de oxigeno de 15 L/min, puedan
aportar una concentracién de oxigeno
superior al 90%.

El objetivo durante la RCP debe ser
la normo-ventilacion; ya que, tanto la
hiper como la hipoventilacién, tienen
efectos perjudiciales("*®). Para conseguir
este objetivo, se recomienda una fre-
cuencia respiratoria relativamente baja
(entre 20 resp/min en el lactante y 12
en el niflo mayor), realizando insufla-
ciones suaves (no bruscas). Aunque es
dificil ajustar la ventilacién cuando no
se dispone de monitorizacion median-
te capnografia, es esencial comprobar
que, con cada insuflacién, se obtiene
una ligera elevacion del torax del niflo.

Masaje cardiaco durante la
RCP avanzada

Durante la RCP avanzada es preciso
mantener las compresiones toracicas, esfor-
zandose en que sean de la mayor calidad
posible.

Durante la RCP avanzada, las com-
presiones tordcicas se realizardn del mis-
mo modo que en la RCP basica, insis-
tiéndose en su calidad en cuanto a: con-
tinuidad, frecuencia, profundidad y des-
compresion. Si el paciente estd intuba-
do, no es necesaria la sincronizacién
entre el masaje y la ventilacion.

El capnégrafo, si bien no esta dispo-
nible por el momento en Atencién Pri-
maria, es un recurso que debe ser cono-
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cido dada su gran utilidad, tanto como
“patrén oro” para verificar la posicion
correcta del tubo endotraqueal y moni-
torizar la ventilacién, como para esti-
mar la calidad y eficacia del masaje car-
diaco. Asi, la presencia de una onda de
capnografia cuyo tamafo va en aumen-
to indica que existe flujo pulmonar y es
signo de buen prondstico; en caso con-
trario (siempre que el paciente esté bien
intubado), las posibilidades de obtener
la recuperacion de la circulacion espon-
tanea son minimas(.

Acceso vascular

La RCP avanzada precisa de la admi-
nistracion de farmacos y liquidos, por lo
que conseguir pronto un acceso vascular
efectivo es esencial.

Durante la RCP, es fundamental dis-
poner de un buen acceso vascular que
permita la administracién de firmacos
y liquidos. En cualquier nifio grave-
mente enfermo, especialmente en los
lactantes, puede ser muy dificil conse-
guir un acceso venoso periférico; por
lo tanto, si no se canaliza una vena peri-
férica de forma rapida (en menos de
un minuto), se canalizara una via intra-
6sea sin mayor pérdida de tiem-
po:2819 Se recomienda que todos los
centros que atiendan a nifios dispon-
gan de agujas intradseas y que los pro-
fesionales aprendan a canalizar una via
intradsea en modelos de ensefianza ade-
cuados®),

Si no es posible obtener una via
intradsea y el paciente esta intubado,
puede utilizarse de forma secundaria la
via intratraqueal para administrar adre-
nalina o atropina, pero no liquidos.

Las vias venosas centrales sélo estan
indicadas durante la RCP cuando ésta se
realiza a nivel hospitalario.

Farmacos y liquidos

Durante la RCP, la adrenalina es el far-
maco esencial y el suero salino fisiolégi-
co, el liquido recomendado.

La adrenalina es el firmaco recomen-
dado en la RCP y estd incluido, tanto en
el algoritmo de asistolia/actividad eléc-
trica sin pulso, como en el algoritmo de
ritmos desfibrilables(*2® TLa dosis de
adrenalina por via intravenosa e intrad-
sea (tanto la primera como todas las

siguientes) es de 0,01 mg/kg (0,1
ml/kg de la dilucién al 1/10.000). La
misma dosis se repetira cada 3 a 5 minu-
tos si persiste la PCR. A pesar de no estar
ya recomendado®, en caso de utilizar-
la por via endotraqueal, se multiplica-
ria la dosis por 10, es decir, 0,1 mg/kg.
La amiodarona esta incluida en el
algoritmo de ritmos desfibrilables y esta
indicada en el tratamiento de la FV/TV
sin pulso refractarias a 3 choques eléc-
tricos. En situacion de RCP, la dosis es
de 5 mg/kgiv./i.o. en bolo que se pue-
de repetir cada 5 min, hasta una dosis
total acumulativa de 15 mg/kg?®).

Liquidos

La parada cardiaca secundaria a shock
hipovolémico es mas frecuente en los
nifios que en los adultos. Durante la RC,
las indicaciones de expansién con volu-
men son: la actividad eléctrica sin pul-
so y la sospecha de PCR producida o
acompanada por hipovolemia. En esta
situacion, esta indicado administrar, lo
mas rapidamente posible, 20 ml/kg de
un cristaloide isoténico (suero salino
fisiologico o lactato de Ringer), re-eva-
luando después la situacién clinica del
paciente para decidir si son necesarios
bolos adicionales®®.

Algoritmos de tratamiento

En la figura 2, se muestra el algorit-
mo de asistolia/actividad eléctrica sin
pulso/bradicardia severa, que son los
ritmos mas frecuentes en los nifos con
PCR®9,

En la figura 3, se muestra el algorit-
mo de fibrilacion ventricular/taquicar-
dia ventricular sin pulso, ritmos menos
frecuentes en los nifos, pero que pue-
den responder a la RCP que incluya des-
cargas eléctricas (desfibrilacion)®©).

Desfibrilacion217

La descarga eléctrica inmediata es
el tratamiento de eleccién en la fibrila-
cion ventricular y en la taquicardia ven-
tricular sin pulso. La energia recomen-
dada es de 4 J/kg. La descarga eléctrica
produce una despolarizacién simultanea
de todas las fibras miocardicas, permi-
tiendo que los focos altos retomen el
mando del ritmo cardiaco. Los desfibri-
ladores de onda bifasica son, al menos,
tan eficaces como los de onda monofa-
sica, entregando menos energia y pro-
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Oxigenar
Ventilar
Acceso vascular
Farmacos
Intubacion

2 min ¢ 2min¢2min ¢ 2 min ¢ 2 min

Recuperacién

RCP ¥ de la circulacion
A A A espontanea
Adrenalina Adrenalina Adrenalina
10 mcg/kg 10 mcg/kg 10 mcg/kg

Figura 2. Algoritmo de RCP del ERC en caso de ritmo no desfibrilable (asistolia, bradicar-

dia severa y actividad eléctrica sin pulso)

Descarga eléctrica 4 J/kg

2min ¥ 2min¥2minY 2 min ¥ 2 min Y 2 min Recuperacién
RCP |= = = = = = —»  de la circulacion
°A 2 A A4 A A 6 7A espontanea

Oxigenar Adrenalina Adrenalina Adrenalina

Ventilar 10 mcg/kg 10 mcg/kg 10 mcg/kg
Acceso vascular

Farmacos Amiodarona Amiodarona

Intubacion 5 mg/kg 5 mg/kg

Figura 3. Algoritmo de RCP del ERC en caso de ritmo no desfibrilable (fibrilacién ventri-

cular y taquicardia ventricular sin pulso)

vocando menor disfunciéon miocardica
tras la descarga. Si no se dispone de palas
pediatricas, se pueden utilizar en los lac-
tantes las palas de adulto suficientemen-
te separadas o una en la parte anterior
del torax y otra en la espalda. Si estan dis-
ponibles, son preferibles los electrodos
auto-adhesivos a las palas, ya que inter-
fieren menos con el masaje cardiaco®.

Otros aspectos de la RCP

No existen guias fiables para cono-
cer cuando hay que detener la RCP. Se
recomienda que los familiares estén pre-
sentes durante la RCP.
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Aunque hay algunos indicadores
prondsticos de eficacia/futilidad de la
RCP, no se dispone de guias fiables para
determinar cuando los esfuerzos de RCP
dejan de estar indicados'®). Se reco-
mienda que sea el lider del equipo quien
considere esa opcion después de 20
minutos de RCP, teniendo en cuenta las
circunstancias del paciente, la parada y
la reanimacion:29).

Las evidencias disponibles sefialan
que la mayoria de los padres preferiri-
an estar presentes durante la RCP de su
hijo(?29. Aunque es un tema debatido,
se reconoce que dicha presencia pue-
de tener aspectos positivos (vision rea-

lista de la gravedad y los esfuerzos de
RCP, sensacién de que acompafian a su
hijo en el ultimo momento, adaptacién
a la situacién, duelo) y se recomienda
que se facilite en lo posible, solicitin-
doles su colaboracién e informandoles
de los esfuerzos que se estan realizan-
do. Si el nifio fallece, debe permitirse a
los padres el contacto fisico con su hijo.

Tras una RCP, el equipo de reanima-
dores deberia reunirse para analizar con
detalle su actuacion de cara a mejorar la
calidad de la RCP cuando sea preciso en
el futuro®.

Funcién del pediatra de
Atencién Primaria

El pediatra de Atencién Primaria tie-
ne la responsabilidad de la atencién ini-
cial a todos los nifos, incluyendo a
aquellos que estén gravemente enfer-
mos y en riesgo de parada respiratoria
o cardiaca. Para ello debera conocer las
bases para el reconocimiento clinico
rapido del nifio con riesgo de parada,
debera tener conocimientos actualiza-
dos sobre las recomendaciones de RCP
y deberd estar adecuadamente entre-
nado para realizar la RCP basica, basica
instrumentalizada o avanzada, segtn el
lugar en que se encuentre y los medios
de que disponga.
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Espaiiol de Resucitacion. Se dispone de una ver-
sion traducida al espafiol.

— Rodriguez Ntifiez A, Calvo C, Manrique
I, et al. Desfibrilacién en Pediatria. An
Pediatr Contin. 2006; 4: 189-92.
Revision de las bases tedricas y aspectos practi-
cos de la desfibrilacién, tanto manual como semi-
automatica, para su aplicacion en los pacientes
pediatricos.

mica, con retraso psicomotor, disfuncion deglutoria, reflujo
gastro-esofagico y desnutricién. La nifia es cuidada por su
madre (que esté separada) y su abuela. Ambas viven cerca
de la consulta y el tiempo estimado desde que la encontra-
ron hasta que llegan a la consulta es de unos 8 minutos.
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Patologia aguda de la via aérea

y de la ventilacion

J.D. Moure Gonzalez

Facultativo Especialista de Area de Pediatria y sus Areas Especificas. Departamento de Pediatria.

Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela

Resumen

El compromiso de la via aérea (A) y de la ventilacién
(B), es una de las causas mas frecuentes de patologia
urgente grave en pediatria. Dentro de los procesos
causales, hay varias entidades que merecen una
mencién especial por su frecuencia y trascendencia en
la edad pediatrica: la obstruccién aguda de la via aérea
por un cuerpo extrafio, que es abordada en otro
capitulo de esta revista, la laringitis, la bronquiolitis y
la crisis asmatica. El diagndstico de todas ellas es,
fundamentalmente, clinico, y es tan importante su
reconocimiento como la valoracién adecuada de su
gravedad, para instaurar el tratamiento adecuado.

Abstract

Affectation of the airway (A) and ventilation (B) is one
of the most frequent causes of serious emergency
conditions in pediatrics. Within the causal processes,
there are several entities that merit special attention
due to their frequency and importance in the pediatric
age: acute obstruction of the airway by foreign body,
which is approached in another chapter of this journal,
laryngitis, bronchiolitis and asthma attack. The
diagnosis of all of them is fundamentally clinical. It is
Just as important to recognize them as to make the
adequate evaluation of their severity in order to initiate
adequate treatment.

Palabras clave: Laringitis; Asma; Bronquiolitis; Tratamiento; Centro de Atencién Primaria.

Key words: Laryngitis; Asthma; Bronchiolitis; Treatment; Primary care center.

Pediatr Integral 2011; XV(Supl.1): 26-35

de la ventilacién (B) es una de las

causas mas frecuentes de patologia
urgente grave en pediatria. En la via
aérea, la patologia obstructiva ha sido
revisada en el capitulo de soporte vital;
asimismo, las causas de origen trauma-
tico son revisadas en el capitulo de trau-
ma. En este capitulo, revisaremos la pato-
logia aguda de la via aérea de origen
infeccioso, una patologia diversa cuyos
signos guia son el estridor y la disfonia.
Al respecto del compromiso de la ven-
tilacién, abordaremos, principalmente,
la patologia cuyo signo guia son las sibi-
lancias, ya sea en lactantes en su primer
episodio (bronquiolitis) o en nifios
mayores con un diagnoéstico estableci-
do de asma bronquial.

El compromiso de la via aérea (A) y
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La evaluacién inicial de los nifios
afectos por estos procesos a nivel pre-
hospitalario seguird los mismos princi-
pios y secuencia que hemos visto en el
capitulo de evaluacion pediatrica, y los
principios terapéuticos se detallan a lo
largo del presente capitulo, si bien se tra-
tan con mas detalle en el capitulo espe-
cifico de monitorizacién, vias de admi-
nistracién de farmacos y terapéutica.

Obstruccién aguda de las vias
aéreas superiores. Laringitis
o crup

Introduccion

La obstruccion aguda de la via aérea
superior es una causa frecuente de emer-

gencias respiratorias en nifos. Los pro-
cesos que la ocasionan son infecciosos,
traumaticos o mecanicos, y es importante
el reconocimiento precoz de estos cuadros,
ya que a veces pueden progresar rapida-
mente desde sintomas leves a formas gra-
ves.

Utilizamos muchas veces el término
“crup” para hacer referencia a una varie-
dad de enfermedades respiratorias carac-
terizadas por diferentes grados de estri-
dor, de tos caracteristica (“perruna’”), y
de dificultad respiratoria debidos a una
obstruccién en la region de la laringe: la
laringotraqueitis, el crup espasmadico,
la traqueditis bacteriana, la laringotraque-
obronquitis y la laringotraqueobronco-
neumonitis?. Las dos entidades que con



mayor frecuencia ocasionan dicha obs-
truccién son la laringitis o laringotraque-
itis aguda y el crup espasmddico, y en
ellas dos nos centraremos en el presen-
te capitulo. Ambas difieren poco en cuan-
to a la evolucion y tratamiento, tanto en
Atencién Primaria como en los Servicios
de Urgencias, pero es importante dife-
renciarlas de cuadros mas graves, como
la epiglotitis o la traqueitis bacteriana,
que requieren un reconocimiento inme-
diato, traslado a un hospital de referen-
cia para ingreso y tratamiento especifico.

El aspecto general del nifio y la
intensidad del esfuerzo respiratorio son
los signos mas importantes para evaluar
la gravedad del proceso(".

Etiopatogenia

Se produce una inflamacion de la via
aérea extratoracica que conlleva a obs-
truccion de la misma.

La laringitis es una infeccién produ-
cida, generalmente, por agentes virales,
localizada en la regién subglotica de la
laringe, con eritema e hinchazoén de las
paredes laterales de la trdquea, apenas
debajo de las cuerdas vocales. El agente
causal mas frecuente es el virus parain-
fluenza tipo 1, si bien otros agentes pue-
den producir el mismo cuadro: parain-
fluenza 2, 3 6 4, influenza A o B, ade-
novirus, virus respiratorio sincitial
(VRS), rinovirus, virus Coxsackie o Myco-
plasma peumoniae'-). Los factores del
paciente parecen ser importantes en la
patogénesis, ya que solo una pequeiia
parte de los niflos expuestos a la infec-
cién por estos virus desarrollan la enfer-
medad. Algunos estudios ponen de
manifiesto la presencia de un factor alér-
gico; de forma que, podria desempenar
un papel causal en los pacientes que pre-
sentan episodios recurrentes de crup. En
ellos, se postula que la infeccion prima-
ria por el parainfluenza tipo 3 podria
producir la sensibilizacién a todo el gru-
po del virus del parainfluenza®.

La epiglotitis aguda es una inflama-
cién de las estructuras supragloticas gra-
ve y de riesgo vital sin un tratamiento
precoz adecuado. Esta causada por el Hae-
mophilus influenzae tipo B®®. Desde la intro-
duccién de la vacuna conjugada, su inci-
dencia ha disminuido®-").

La traqueitis bacteriana es debida a
la inflamacién de la pared de la triquea
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Tabla I. Escala de Westley

Estridor Tiraje Entrada aire Cianosis Nivel conciencia
0 No No Normal No Normal
1 Al agitarse Leve Disminuida
2 Enreposo  Moderado  Muy disminuida
S Intenso Al agitarse
4 En reposo  Alterada

Tabla Il. Escala de Taussig

Estridor Tiraje Entrada aire Cianosis Nivel conciencia
0 Leve No Normal No Normal
1 Moderado Escaso Levemente Intranquilo
disminuida
2 Enreposo  Moderado  Disminuida Ansioso
3 Intenso/ Intenso Muy disminuida  Cianosis Letéargico
ausente

y de los bronquios principales. Se for-
man membranas mucopurulentas y es
una entidad también de enorme gra-
vedad y riesgo vital®. Staphlylococcus aureus
suele ser el agente aislado mas frecuen-
temente (356,

Epidemiologia

Es una enfermedad de lactantes y de
nifios menores de 6 aflos, con una inci-
dencia maxima entre los 7 y los 36
meses de edad y un pico maximo en el
segundo afo de vida). Afecta mas a
ninos que a nifias™?). Ocurre mas fre-
cuentemente en los meses frios.

Clinica y diagnéstico
La triada tos perruna, disfonia y estri-

dor inspiratorio no ofrece dificultades para
el diagnéstico.

El diagnéstico de la laringitis es, emi-
nentemente, clinico. Es frecuente que el
cuadro comience por la noche, con tos
ronca (“perruna”), disfonia, estridor
inspiratorio y dificultad respiratoria. En
ninos pequenios se puede acompanar de
fiebre moderada.

El estridor es el sintoma guia en la
mayor parte de estos procesos. Es un rui-
do respiratorio rudo y fuerte que indi-
ca la existencia de un cierto grado de
obstruccién o estrechamiento en la luz
de la via aérea extratoracica.

La disfonia es otro sintoma que
acompana a algunas causas de obstruc-

cion de la via aérea superior y refleja
la afectacion de la laringe.

En la exploracién fisica, podemos
observar distintos grados de dificultad
respiratoria (taquipnea, tiraje supraes-
ternal, intercostal y subcostal...) depen-
diendo de la gravedad del cuadro.

La escala de Westley (TablaI) y la de
Taussig (Tabla II) nos ayudan a valorar
el grado de gravedad.

Las escalas, aun siendo subjetivas,
son muy utiles para controlar la respues-
ta al tratamiento.

El hemograma no esta indicado; la
gasometria podria evidenciar cierto gra-
do de hipoxemia e hipercapnia.

Diagnéstico diferencial

Otros procesos no banales pueden
tener una expresividad clinica similar.

Puesto que el conjunto de proce-
sos que se engloban bajo el término
crup se diferencian en gravedad y en
el tratamiento correcto, el diagnostico
diferencial es de gran importancia, ya
que el manejo es diferente.
 Epiglotitis aguda: a pesar de la dis-

minucién de su incidencia por la

introduccién de la vacuna, debe ser
sospechada ante nifios incorrecta-
mente vacunados (inmigrantes...).

No suele haber presencia de la tos

tipica del crup, la postura en tri-

pode del nifo inclinado hacia delan-
te con gran ansiedad y dificultad res-
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— Medidas de sostén

Crup
Y Y Y
Leve Moderado Grave
— Dexametasona oral o i.m. — Dexametasona oral o i.m. — Oz si precisa
0,15-0,6 mg/kg 0,6 mg/kg — Dexametasona oral o i.m.
— Remitir a domicilio — Vigilancia y observacion 0,6 mg/kg

durante 1-4 horas

— Si mejoria alta con
medidas de sostén

— Adrenalina nebulizada y
observar durante 2 horas,
segln respuesta valorar alta
o repetir dosis si la respuesta
ha sido buena pero persiste
clinica o ingreso si no hay
buena respuesta

Figura 1.

piratoria muy importante y un
aspecto toxico, con fiebre alta, dis-
fagia, babeo, voz apagada y de gran
gravedad respecto al crup deben
alertarnos sobre este grave proce-
s00).

* Traqueitis bacteriana: el estridor se
acompana de fiebre alta, aspecto toxi-
co, dificultad respiratoria intensa sin
buena respuesta al tratamiento?.

* Cuerpo extrafio y edema angioneu-
rético: pueden causar obstruccion
de la via aérea superior. Aparecen de
forma brusca y sin fiebre u otros sin-
tomas de infeccion.

* laringotraqueobronquitis: puede ser
distinguido del crup espasmoédico y
de la laringotraqueitis por la eviden-
cia de la afectacién de la via aérea
inferior (estertores, obstruccion al
flujo aéreo, sibilantes...). La difte-
ria debe ser considerada en pacien-
tes sin inmunizar, contactos con
paciente infectado y en el nifio inmi-
grante.

Los estudios del laboratorio son,
raramente, utiles en la evaluacion del
crup rutinario.

Tratamiento

El tratamiento es sintomatico en la
mayoria de los casos de crup, buscando,
sobre todo, la tranquilidad y el confort del
nifo.

La laringitis y el crup espasmodico
suelen ser procesos benignos y autoli-
mitados que, en muchas ocasiones, no
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requieren medidas terapéuticas. Es
importante asegurar una correcta hidra-
tacion y administrar antipiréticos si el
paciente tiene fiebre. También, es impor-
tante informar a las familias sobre el cur-
so, en general, favorable, de la enferme-
dad para disminuir la angustia que pue-
da ocasionarles. La preocupacion fami-
liar y, a veces, la distancia del domicilio
al centro médico, son puntos importan-
tes a tener en cuenta a la hora del mane-
jo terapéutico del paciente.

El tratamiento estandar de los nifios
con crup leve-moderado es la dosis tni-
ca de corticoides. Una pauta aceptada uni-
versalmente es la dosis tnica de dexame-
tasona (PO o IM) a 0,15-0,6 mg/kg(!12)
segun la gravedad de la crisis. Si ésta fue-
ra grave, la dosis podria repetirse cada
12-24 horas. La dexametasona por via
oral se absorbe rapidamente, con igual
efectividad que la via intramuscular, por
lo que se considera la via de eleccién!?.
No se recomiendan dosis adicionales,
dada la ausencia de datos que demues-
tren la eficacia de dosis repetidas. Existen
trabajos que difieren sobre el uso de pred-
nisolona oral, ampliamente extendido(?).
Asimismo, la utilidad de la budesonida
inhalada también es cuestionable; ya que,
aunque en el crup moderado-severo tam-
bién aporta una mejoria clinica signifi-
cativa y disminuye la tasa de hospitaliza-
cién de los pacientes, su efecto es menor
que usando la dexametasona9. Ademas,
hay que afiadir la incomodidad del pro-
pio nifo al ser nebulizado. En caso de
administrarse, la dosis es de 2 mg dilui-

dos en 2 ml de suero a flujos maximos
de 6 Ipm.

Los nifios con sintomas graves deben
ser tratados con adrenalina nebuliza-
da®19 (0,5 cc/kg de adrenalina
1:1.000 hasta un maximo de 5 cc dilui-
dos hasta completar 5 cc con suero sali-
no, o 3 cc de adrenalina 1:1.000 dilui-
dos en 2 cc de suero salino fisiol6gico)
a flujos de 4-6 lpm. Este tratamiento, en
un paciente ambulatorio, requiere la
observacion al cabo de dos horas, ya que
puede volver a repetir los sintomas obs-
tructivos debido al cese del efecto!7),
Por lo general, dosis de hasta 5 cc de
adrenalina 1:1.000 son bien toleradas,
con escasos efectos adversos (taquicar-
dia, lo mas frecuente) 7.

Las dosis repetidas de adrenalina
nebulizada pueden ser precisas en los
casos graves pero, en muchos casos, esto
evitard tener que aislar, de forma defi-
nitiva, la via aérea. Debe ser considera-
da previo al ingreso hospitalario del
paciente.

En los casos de crup severo, con difi-
cultad respiratoria grave, hipoventila-
cion o alteracion del nivel de concien-
cia, es necesario hacer una monitoriza-
cion estrecha y traslado medicalizado al
hospital. Si existe hipoxemia, se admi-
nistrard oxigeno en la forma que sea
mejor tolerada por el nifio (mascarilla
o gafas nasales). La intubacién se basa
en los hallazgos clinicos: dificultad res-
piratoria grave en aumento, disminu-
cién del nivel de conciencia o agota-
miento.
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Tabla Ill. Factores de riesgo para el desarrollo de bronquiolitis y de desarrollo de

cuadro grave por VRS

Factores de riesgo para el desarrollo
de bronquiolitis

e El hacinamiento

e El ingreso hospitalario

e Tener hermanos mayores (sobre
todo si comparten habitacién)

e La asistencia a guarderia

e E| medio urbano

e Vivienda desfavorable

e Antecedentes de enfermedad
respiratoria neonatal

e Laexposicion al humo del tabaco

Dificultad respiratoria baja:
bronquiolitis y asma

Bronquiolitis

Introduccion

La bronquiolitis es un proceso infec-
cioso viral caracterizado por la inflamacion
de la via aérea de pequeiio calibre. El virus
respiratorio sincitial es el agente etiologi-
co mas frecuente y la causa mas frecuen-
te de hospitalizacion por este proceso en
nifos menores de 2 afnos en los paises
desarrollados.

La bronquiolitis se define como un
primer episodio agudo de sibilancias, en
el contexto de un cuadro respiratorio de
origen viral, que afecta a lactantes meno-
res de 24 meses("®). Otra definicion mas
reciente la describe como el primer epi-
sodio, en un nino menor de 2 anos, de
disnea espiratoria, polipnea, tiraje sub-
costal, intercostal o supraesternal y difi-
cultad respiratoria y/o sibilancias y/o
crepitantes de predominio espiratorio,
coincidiendo en el contexto epidémico
de infeccién por virus respiratorio sin-
citial, con presencia de cuadro de rino-
faringitis en las 24-48 horas previas(*2).
Las definiciones son multiples, y no hay
un consenso general acerca de los crite-
rios para establecer el diagndstico de la
entidad y para el manejo terapéutico®".

Grupos que tienen mayor riesgo de

desarrollar un cuadro grave de

brongquiolitis por VRS

e |os menores de tres meses entre
octubre y noviembre

e |os prematuros (= 32 semanas
y 32-35 semanas con 2 0 mas
factores de riesgo)

e Peso al nacer < 2.500 g

e Enfermedad pulmonar crénica

e Displasia pulmonar
— Malformacion pulmonar
— Fibrosis quistica

e (Cardiopatias congénitas

e Malformaciones y sindromes
polimalformativos

e Enfermedades neuroldgicas y
metabdlicas

e |nmunodeprimidos

Etiologia

El virus respiratorio sincitial es el agen-
te que con mayor frecuencia se aisla en
los nifos afectos de bronquiolitis, asi como
en los pacientes que precisan ingreso hos-
pitalario.

La mayoria son de origen viral; el
que con mas frecuencia la produce es
el virus respiratorio sincitial (VRS)
(entre el 50 y el 75% de los casos),
sobre todo las formas epidémicas.
Otros agentes etiologicos capaces de
producir bronquiolitis, de forma espo-
radica, son: los virus influenza, parain-
fluenza (1, 2 y 3), rinovirus, corona-
virus (HCoV-NH)®?, adenovirus,
metapneumovirus y bocavirus. Tam-
bién, se ha descrito relacionada con
otros agentes, como el Mycoplasma pneu-
monide.

La bronquiolitis tiene un caracter
claramente epidémico entre los meses
de noviembre a marzo, con un pico en
febrero. Afecta, por definicion, a lactan-
tes, con una incidencia maxima entre 3
y 6 meses.

Los factores de riesgo se exponen en
la tabla III.

La lactancia materna prolongada (>
4 meses) puede actuar como un factor
protector y podria disminuir el riesgo
de que sea grave en caso de presentar-
la.

Clinica
Un lactante menor de 2 afios con un
primer episodio de sibilancias, en el con-
texto de catarro nasal en los dias previos
y el ambiente epidémico adecuado nos pro-
porcionan un diagnéstico clinico fiable.

El cuadro comienza como un cata-
rro de vias altas, con estornudo, tos,
rinorrea y, en ocasiones, fiebre; y, en el
transcurso de 2 6 3 dias, se intensifica
la tos, aparecen los sintomas de obstruc-
cion de la via respiratoria inferior con
aumento del trabajo respiratorio, taquip-
nea e irritabilidad. Podemos encontrar
taquipnea, retracciones costales (tiraje
subcostal e intercostal), aleteo nasal...
La auscultacién pulmonar, en la mayo-
ria de los casos, presenta espiracion alar-
gada, roncus, sibilantes espiratorios y
crepitantes bilaterales.

En los casos mds graves, la dificultad
respiratoria es marcada y presenta recha-
zo de las tomas de alimento y postra-
cién. La apnea puede ser el cuadro de
presentacion, sobre todo en prematu-
ros. En ambiente epidémico, ante un lac-
tante que consulta por catarro de vias
altas, es conveniente alertar a los padres
y advertirlos de que, ante la presencia
de dificultad respiratoria, agitacion, mal
color, vomitos o rechazo de la alimen-
tacién vuelvan a consultar.

Diagnostico y exploraciones
complementarias

El diagnéstico es clinico y, en la mayo-
ria de las ocasiones, no es neesario reali-
zar ninguna prueba complementaria.

El diagnéstico de la bronquiolitis se
basa principalmente, en la clinica, que
se presenta en un lactante menor de 2
afos en el contexto epidémico antes
mencionado.

Para el diagnostico etiologico de la
enfermedad, se pueden utilizar la detec-
cion de antigenos virales en las secre-
ciones nasofaringeas por métodos
como la inmunofluorescencia o el
inmuno-ensayo. El cultivo viral es caro
y de resultado tardio. Es importante
tener en cuenta que el diagndstico etio-
logico no modifica el tratamiento a
seguir; sin embargo, puede ser 1til para
la distribuciéon de los pacientes ingre-
sados y tomar medidas de acciéon pre-
ventiva y de apoyo diagndstico a los
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Tabla IV. Escala de Wood-Downes modificada por Ferrés

Sibilantes Tiraje
0 No No

1  Final espiracion
inferior
2  Toda espiracion
+ aleteo
3 Inspiracién + espiracion

profesionales para reducir el uso de
antibioticos.

La radiografia de térax no se reco-
mienda de manera sistematica, y no hay
una clara relacién entre los hallazgos y
la gravedad clinica.

Para el diagnostico de la hipoxemia
utilizamos la pulsioximetria transcuta-
nea con sonda pedidtrica. Nos permite
identificar los casos que precisan aporte
de oxigeno. Se trata de una técnica no
cruenta, sencilla y rapida, y que es un
buen predictor individual de ingreso hos-
pitalario®. Esto hace que se recomien-
de su uso en todos los servicios de urgen-
cia extrahospitalaria. En los casos de
hipoxemia, a pesar de la administraciéon
de oxigeno, estarian indicadas pruebas
complementarias (gasometria arterial).

Clasificacion en funcién de la gravedad

Para facilitar dicha evaluacién, se han
elaborado escalas de puntuacion que
agrupan estos parametros. La mas utili-
zada es la elaborada por Wood-Downes,
modificada mads tarde por Ferrés (Tabla
IV). Sin embargo, ninguna escala esta
validada para la bronquiolitis aguda. Se
recomienda la desobstruccién de la via
aérea previa a la valoracion de la gra-
vedad®V. Siempre se recomienda infor-
mar a los padres sobre el manejo de la
bronquiolitis aguda y los motivos para
reconsultar.

* Bronquiolitis leve: cuando existen
signos compatibles con obstruccion
de la via aérea (tos, roncus, sibilan-
tes) pero sin aumento del trabajo
respiratorio (1-3 puntos).

* Bronquiolitis moderada: cuando
existen signos compatibles con obs-
truccion de la via aérea y, ademas,
aumento del trabajo respiratorio
(taquipnea, retracciones, aleteo
nasal), sin alteraciones hemodina-
micas (4-7 puntos).
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+ supraesternal

Subcostal + intercostal

+ supraclavicular

Frecuencia  Frecuencia
respiratoria cardiaca
<30 <120
31-45 > 120
45-60

> 60

* Bronquiolitis grave: cuando hay sig-
nos de obstruccion bronquial,
aumento del trabajo respiratorio y,
ademas, alteraciones hemodinami-
cas (taquicardia, cianosis, etc.) (mds
de 8 puntos).

Criterios de derivacion desde Atencion
Primaria y Extrahospitalaria a los
centros hospitalarios y de ingreso®

* Edad inferior a 4-6 semanas.

* Rechazo del alimento.

* Deshidratacién.

e Letargia.

* Historia de apnea.

* Taquipnea para su edad.

* Dificultad respiratoria moderada-
grave (quejido, aleteo nasal, tiraje o
cianosis).

e SatO, <92-94% en aire ambiente (<
92% para ingreso).

* Enfermedad grave segtn la escala
que se utilice.

* Diagnostico dudoso.

e Presencia de comorbilidades: car-
diopatia significativa, hipertensiéon
pulmonar, enfermedad neuromus-
cular, neuropatia dependiente de oxi-
geno, inmunodeficiencia.

* Inicio precoz de sintomatologia
(<24-48 horas).

* Nivel socioeconémico o imposibi-
lidad de la familia para cuidar al lac-
tante, asi como factores geograficos
y de transporte.

Tratamiento

En la mayoria de los casos leves, el tra-
tamiento es sintomatico, aplicando medi-
das de soporte (Tabla V). En los casos
moderados se podria intentar una prueba
de respuesta a broncodilatadores. Los casos
graves deben ser trasladados a un centro
de referencia para valorar su hospitaliza-
cion y tratamiento a seguir.

Ventilacion Cianosis
Buena. Simétrica No
Regular. Simétrica Si

Muy disminuida. Simétrica
Silencio auscultatorio

B2-agonistas

En la bronquiolitis, la obstruccién
de la via respiratoria se debe a la infla-
macién, el edema y las secreciones; por
ello y, a pesar de que existen receptores
B-adrenérgicos en el drbol bronquial
desde el nacimiento, su uso en la bron-
quiolitis es muy discutido.

El uso de broncodilatadores 32-ago-
nistas, como el salbutamol, de forma
sistematica en el tratamiento de un pri-
mer episodio de bronquiolitis aguda en
un lactante previamente sano, no esta
justificado. Sin embargo, podria tener
utilidad en aquellos pacientes con ries-
go de desarrollar asma; con el inconve-
niente de la dificultad para identificar
a ese grupo de pacientes. Por tanto,
podria ensayarse su uso en aquellos lac-
tantes mayores de 6 meses de edad y
mantenerlo si existe una mejoria clini-
ca.

Adrenalina nebulizada
La adrenalina nebulizada es el agen-

te broncodilatador que ha mostrado mas

utilidad en el tratamiento de la bron-
quiolitis aguda, si bien las evidencias de
su eficacia son controvertidas.

La administracién de adrenalina
nebulizada requiere monitorizacién con-
tinua de saturacion de oxigeno, frecuen-
cia respiratoria y electrocardiograma.

* Suero salino hiperténico: el suero
salino hiperténico al 3% se reco-
mienda para el tratamiento de la
bronquiolitis aguda, solo o junto con
broncodilatadores, pero sélo en el
contexto de ingreso hospitalario.

*  Glucocorticoides: no se recomien-
da en ninguna de las formas de
administracion®V.

¢ Bromuro de ipratropio: su uso debe
considerarse como inapropiado.

* Antibiéticos: sélo estan indicados
cuando exista un foco bacteriano,
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IELIERTA

Medidas de soporte

e Mantener una adecuada hidratacién
por via oral, con ingesta de liquidos
en tomas pequefias y frecuentes.

e Corregir la hipoxia administrando
oxigeno suplementario a los pacientes
con una saturacion inferior al 95%.
En tal caso debe administrarse
caliente y humidificado

e Lavados nasales con suero fisiolégico
y aspirar secreciones con suavidad,
para aliviar la obstruccién nasal

e Antitérmicos si hay fiebre.

e Posicién semiincorporada en
decUbito supino o lateral

e FEvitar irritantes bronquiales, como
el humo del tabaco

e Ambiente tranquilo

otitis media aguda, sinusitis o neu-
monia. ..

Actitud terapéutica

a.

Bronquiolitis leve. El tratamiento

ambulatorio:

— Medidas de soporte.

— Normas de evolucién y control
en domicilio:

- Vigilar posibles signos de
empeoramiento, cOmo: difi-
cultad para respirar, agitacion,
mal color, rechazo del alimen-
to 0 vOmitos.

— Revaluar en 24-48 horas.

Bronquiolitis moderada. La mayo-

ria de los casos que son atendidos

en un servicio de urgencias presen-
tan una bronquiolitis moderada.

— En nuestro caso, deberemos dilu-
cidar cudles pueden permanecer
en su domicilio y cudles seran
derivados al hospital de referen-
cia.

— Para ello, puede ser ttil adminis-
trar una dosis de salbutamol
inhalado; si responde, continua-
remos con dicho tratamiento en
domicilio; y si no responde, se
derivara al hospital de referen-
cia.

Bronquiolitis grave. Todas requie-

ren ingreso hospitalario. Durante el

traslado, se administrard oxigeno con
mascarilla al 100% y liquidos intra-

Medidas desaconsejadas

e Humidificar el ambiente

e Medidas posturales tales como
elevacion de la cabecera de la
cuna

e Fisioterapia respiratoria

Uso de mucoliticos, antitusigenos,

descongestionantes o de

vasoconstrictores nasales

venosos correspondientes a las
necesidades basales mas las pérdi-
das calculadas por fiebre, trabajo
respiratorio o sudoracion.

Asma

Concepto

El asma es una enfermedad inflama-
toria crénica que se caracteriza por la
obstruccion difusa de la via aérea, de
Imanera recurrente, y que revierte espon-
taneamente o con tratamiento bronco-
dilatador. La inflamacién persistente de
la via aérea favorece una respuesta ina-
decuada a ciertos estimulos, lo que cau-
sa episodios de sibilancias, disnea, sen-
sacion de opresion tordcica, falta de aire
al respirar y tos de predominio noctur-
no o matutino. Se podria definir como
un sindrome con etiologias diferentes
pero una forma de manifestacion simi-
lar®®,

Epidemiologia

Las tasas medias de prevalencia son
variables, del 6 al 15%, y estd en aumen-
to desde hace 30 afos. Aproximadamen-
te, el 35% de los nifios menores de 3
afios tienen algtin episodio de sibilan-
cias. La prevalencia de sintomas asmati-
cos se ha mantenido mas o menos cons-
tante en los ultimos 10 afos en el gru-
po de edad de 13-14 afios (£ 10%); sin
embargo, ha habido un incremento sig-

nificativo en el grupo de 6-7 anos en el
mismo periodo (del 6,3 al 10,9% des-
de 1993 al 2002 para nifios con diag-
nostico de asma)®?.

La mayoria de los asmaticos inician
la enfermedad durante la infancia y es
la enfermedad crénica mds prevalente
en la infancia.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el desa-
rrollo de asma se pueden observar en la
tabla VI.

Indice predictivo del asma. Criterios y
caracteristicas

Es un indice que nos puede ser 1til
en niflos menores de 3 aflos para pre-
decir la probabilidad de padecer asma.
Si el lactante presenta 3 episodios de
sibilancias al afio durante los 3 prime-
ros aflos de vida y cumple un criterio
mayor o dos menores (Tabla VII), ten-
drd una alta probabilidad de padecer-
la.

Fisiopatologia

La enfermedad aparece cuando, sobre
una predisposicién personal, actian los
factores desencadenantes. La inflamacién
de la via aérea contribuye a la hiperreac-
tividad bronquial, responsable de la sin-
tomatologia respiratoria y de la cronici-
dad de la enfermedad. Fn el lactante, ade-
mas, el menor calibre de la via aérea influ-
ye en la patogénesis. Este proceso, fre-
cuentemente, esta mediado por IgE.

Diagnéstico

El diagnéstico debe basarse en la exis-
tencia de sintomas y signos caracteristicos.

La presencia de disnea, tos, sibilan-
cias o dolor toracico, deben hacer sos-
pechar el diagndstico. Ademas, se deben
buscar antecedentes familiares y perso-
nales de atopia (rinitis, conjuntivitis....),
asi como en la exploracion fisica (ecce-
ma...).

En el nifio mayor de 6 anos, el diag-
noéstico de asma se basa en la historia
clinica y las pruebas funcionales si el
nino colabora. La mayoria de los nifios
con asma, aun en las formas modera-
das-graves, tienen un FEV, dentro de los
valores de referencia.

Decimos que un nifio tiene asma
cuando:
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Tabla VI. Factores predisponentes y ambientales para el desarrollo del asma

Predisponentes

e Asma en familiares y antecedentes
personales de dermatitis atépica
o0 alergia alimentaria

Ambientales

e Alergenos, es el factor
preponderante a partir de los
6 afios (acaros, pélenes, hongos,
epitelios de animales,
medicamentos, alimentos, aditivos
alimentarios)

e [nfecciones virales, agente
principal en la lactancia y primera
infancia (< de 2 afios)

e |rritantes ambientales (tabaco,
polucién ambiental)

Tabla VII. indice Predictivo del Asma. Criterios mayores y menores

Criterios mayores

e Diagndstico médico de asma en
alguno de los padres

e Diagnéstico médico de eccema
atépico

e Sensibilizacién a alglin alergeno

*  Presenta sintomas episédicos de obs-
truccion al flujo aéreo.

*  Se excluyen otros diagnosticos alter-
nativos.

e Se demuestra reversibilidad de la
obstruccién bronquial (pruebas fun-
cionales en mayores de 6 afios).

Clinica de la crisis asmatica
Es fundamental diferenciar entre una

crisis leve o moderada y una crisis gra-

ve. En las crisis asmaticas graves, el aspec-
to del nifo es la mejor guia.

* Ante un nifio que prefiere permane-
cer sentado, estd agitado, confuso,
ansioso, sudoroso, incapaz de hablar,
con llanto agudo o con quejido, pen-
sar que tiene una crisis grave y, pro-
bablemente, esta en insuficiencia res-
piratoria.

* La presencia de taquipnea importan-
te, retracciones supraclaviculares o,
incluso, respiracion lenta y dificul-
tosa con minimo movimiento de
aire en la auscultacién (de hecho, el
flujo puede ser tan pequefio que no
oigamos los sibilantes) son otros sig-
nos de gravedad de la crisis.
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Criterios menores

e Presencia de rinitis alérgica
diagnosticada por un médico
(a los 2-3 afos)

e Sibilancias no relacionadas con
resfriados

e FEosinofilia en sangre periférica
igual o superior al 4%

e Sensibilizacién a leche, huevo o
cacahuete

Medicacién inhalada en el asma
infantil

La utilizacion de la via inhalatoria para
administrar medicamentos en el asma
infantil es fundamental, se logra mayor efi-
cacia y rapidez de accién con menos efec-
tos secundarios.

El farmaco se deposita directamen-
te en el lugar de accion, lo que facilita
la rapidez de actuacion, fundamental en
las crisis; se consigue una gran eficacia,
lo que permite la utilizacién de dosis
menores de firmacos y, por lo tanto, una
disminuciéon de los posibles efectos
secundarios.

Los médicos y personal sanitario
debemos conocer los distintos dispo-
sitivos de inhalacién y estar adiestrados
en su uso.

Sistemas de inhalacion:

* Inhaladores dosificados presuriza-
dos (MDI) (aerosoles) que se sue-
len utilizar con cadmara espaciadora,
con mascarilla o con boquilla.

* Inhaladores de polvo seco (DPI)
(Turbuhaler® y Accuhaler®).

* Nebulizadores.

La eleccion del sistema de inhalacion
dependerd, fundamentalmente, de la
edad y de la capacidad de aprendizaje
del nifio.

Dispositivos de inhalacién segin la
edad:

e De 0 a 3-4 aftos: MDI + camara
espaciadora de pequefio volumen
con mascarilla.

e De 4 a 6 anos: MDI + camara espa-
ciadora grande con boquilla o mas-
carilla (segn capacidad de aprendi-
zaje).

*  Mayores de 7 afnos: DPL
Como norma general, se recomien-

da utilizar en lactantes y niflos peque-
fos las camaras espaciadoras con mas-
carilla y, en cuanto el nifio sea capaz de
colaborar, se procura sustituir la masca-
rilla por una boquilla. Intentamos man-
tener la camara espaciadora hasta que el
nifio domine la técnica de inhalacién
del polvo seco.

Entre nebulizacién o inhalacién con
camara, preferimos este ultimo sistema,
dejando la nebulizacion para casos muy
concretos de nifios pequenos no cola-
boradores y crisis de asma, moderadas
o graves. La ventaja de esta tltima es que
fluidifica las secreciones.

Valoracién y tratamiento de un nifio

con asma en urgencias
El objetivo en el tratamiento de la

crisis asmatica es conseguir, lo mas rapi-
damente posible, la reversibilidad del
broncoespasmo y la funciéon pulmonar
normal. Por lo tanto, requiere adoptar
las medidas necesarias para detener los
sintomas agudos y evitar su progresion.

Los B2 adrenérgicos de accion rapida de

rescate y los corticoides sistémicos deben

estar siempre disponibles.
Debemos, pues:

*  Aliviar la hipoxia, administrando O,
si es necesario.

* Revertir la obstruccion bronquial
con farmacos adecuados segun la
gravedad de la crisis.

 Evitar recaidas tempranas, revisan-
do el tratamiento del paciente y edu-
candolo a €l y a su familia.

Gravedad de la crisis

Ante un niflo con una crisis asma-
tica, es necesario realizar una valora-
cién inicial rapida de la gravedad de la
crisis.
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Tabla VIII. Escala de Wood-Downes (modificada por Ferrés)

Sibilantes Tiraje
No No
Final espiracion Subcostal

Toda espiracién

w N = O

Ambas fases + Aleteo

+ Intercostal

F. respiratoria F. cardiaca Ventilacion Cianosis
<30 <120 Buena No
31-45 > 120 Regular Si
45-60 Muy disminuida

> 60 Silencio

Tabla IX. Pulmonary Score

FR<6a FR>6a  Sibilancias Uso de esternocleidomastoideo
0 <30 <20 No No
1 31-45 21-35 Final espiracién Incremento leve
2 46-60 36-50 Toda espiracién Aumentando
3 >60 > 50 Inspiracion y espiracion  Actividad maxima

En nifios menores de 5-6 anos, solo
disponemos de la exploracion fisica y
de un pulsioximetro para medir la satu-
racién de oxigeno (SatO,).

En casos de niflos mayores entrena-
dos, podemos utilizar, ademas, la medi-
da del flujo espiratorio pico (PEF). La
medicién del PEF, calculado con respec-
to a su mejor valor personal cuando el
paciente lo utiliza para su control habi-
tual, o respecto al valor tedrico para su
talla, es de gran utilidad para clasificar
la gravedad de la crisis. Puede ser usado
para valorar el grado de obstruccién de
la via aérea comparando el registro en
el momento de la crisis con el mejor
registro personal del nifio. S6lo realiza-
ble en nifios mayores (6-7 afios) y cola-
boradores.

El problema fundamental es que
pocas veces contamos con medidores de
flujo espiratorio o de registros previos
del nifio en cuestion; en este ultimo
caso, podemos recurrir a escalas que nos
dan un valor teérico en funcién de la
talla y peso del niflo. Aun con todas las
limitaciones, el PEF es un parametro
muy sensible para valorar la gravedad
de la crisis.
 Cuando el PEF inicial es < del 70% se

trata de una crisis moderada-grave.

La escala de Wood-Downes modi-
ficada por Ferrés (Tabla VIII) sigue sien-
do un magnifico indice para valorar la
gravedad de la crisis:

* Crisis leve: 1 a 3 puntos.
* Crisis moderada: 4 a 7 puntos.
*  Crisis grave: mas de 8 puntos.

El Pulmonary Score (Tabla IX) también
es una escala sencilla y aplicable a todas
las edades:

* Leve: 0-3 puntos.
*  Moderada: 4-6 puntos.
e Grave: 7-9 puntos.

Oxigeno

Se remite al lector al dltimo capitulo de este
manual para una revision mds amplia de la oxi-
genoterapia.

La pulsioximetria aporta informa-
cién muy 1til. En niflos menores de 2
afnos, podemos considerar como limite
de seguridad una SatO, > del 94% y, en
el niflo mayor, una SatO, > del 92%.
Debe administrarse humidificado
mediante mascarilla facial o cdnulas
nasales.

Broncodilatadores

Agonistas B-2 adrenérgicos de accion
rapida

Son los fairmacos de eleccién para
controlar los sintomas agudos y para
la prevencion a corto plazo del bronco-
espasmo inducido por ejercicio.

Aunque se pueden administrar por
via inhalada, oral, subcutanea o intrave-
nosa, se debe utilizar, en principio, la
via inhalada; ya que, el firmaco se libe-
ra en su lugar de accién y se obtiene una
madxima eficacia con minimos efectos
sistémicos.

El tratamiento debe iniciarse con B-
2 adrenérgicos de accion rapida por via
inhalatoria con MDI con cdmara, apli-

cando 2 inhalaciones cada 20 minutos
en la primera hora en caso de crisis leves,
o llegar a 4 o, incluso, 10 inhalaciones
cada 20 minutos en la primera hora en
casos de crisis moderadas o graves.

Si preferimos la nebulizacién, se
debe hacer con oxigeno y con flujos
altos (6-8 lpm). La respuesta al trata-
miento inicial es el mejor indice de la
necesidad de derivar al hospital, mas
incluso que la forma de presentacién
o gravedad de la crisis.

El efecto broncodilatador comienza
casi de inmediato, el 75% del efecto
maximo se alcanza a los 5 minutos y
dura entre 2 y 6 horas.

El salbutamol y la terbutalina son los
mas empleados, actualmente, por su
acciéon B2 agonista mas selectiva, efi-
cacia y seguridad. Administrados en
aerosol o en camara, a dosis equivalen-
tes, poseen una potencia similar, tanto
en intensidad como en duracion del
efecto.

e Salbutamol:

— Aerosol MDI (aerosol): 100

pg/puff. 1-2 puff/dosis.

— Nebulizacion: 0,03 ml/kg/dosis
(max.: 1 ml), se completa has-
ta 4 ml con suero salino fisiol6-
gico y se nebuliza con O, a 6-8
1/min.

e Terbutalina:

— Aerosol MDI (aerosol): 250
pg/puff. 1-2 puff/dosis.

— Nebulizado: 0,03 ml/kg/dosis
(max.: 1 ml), se completa has-
ta 4 ml con suero salino fisiol6-
gico y se nebuliza con O, a 6-8
1/min.

Se aconseja su uso exclusivamente

“a demanda”, cuando el paciente tenga
sintomas. Los efectos secundarios mas
frecuentes son la taquicardia y el tem-
blor de corta duracién, menos de 10
minutos que, aunque pueden ser moles-
tos para el nifo, no se ha descrito que
supongan riesgos importantes.
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Tabla X. Farmacos empleados en

tratamiento de fondo del asma

e Agonistas B-2 adrenérgicos de
accion prolongada

e (Corticoides inhalados

e Cromonas: cromoglicato
disédico y nedocromil sédico

e Antileucotrienos

Metilxantinas

La teofilina y la aminofilina son far-
macos que no se deben utilizar como
primera linea en el tratamiento del asma
en nifios a nivel extrahospitalario.

En situacion de crisis, los B2 agonis-
tas de acci6n rapida tienen una accién
broncodilatadora mucho mas potente
con muchos menos efectos secundarios
y, en el tratamiento de fondo del asma,
los corticoides inhalados son los antiin-
flamatorios de eleccién.

Anticolinérgicos

Los anticolinérgicos, antimuscarini-
cos o parasimpaticoliticos, son antago-
nistas competitivos de la acetilcolina. En
el momento actual, no son fairmacos de
primera linea en el asma infantil.

Son broncodilatadores menos poten-
tes que los B2 agonistas de accion rapi-
da y de un inicio de accién mas lento,
entre 30 y 60 minutos. S6lo estarian indi-
cados en niflos, asociados a B2 agonis-
tas de accién rapida, en crisis asmaticas
graves. En ese caso, parecen actuar de for-
ma sinérgica, potenciando su accion sin
aumentar los efectos secundarios®®.

El mas utilizado es el bromuro de
ipratropio.

Corticoides sistémicos

Todos los corticoides sistémicos deri-
van de la molécula de la cortisona. Blo-
quean la mayor parte de los escalones
de la cascada inflamatoria aunque, debi-
do a su farmacocinética, tienen un
comienzo de accién lento, al igual que
es lenta la desaparicion de sus efectos.

Son capaces de reducir la hiperreac-
tividad bronquial y mejorar la funcién
pulmonar. En nuestro ambito de urgen-
cias extrahospitalarias, podemos utili-
zarlo en pautas cortas (menos de 8 dias)
para el tratamiento de crisis moderadas
o graves que no responden a broncodi-
latadores de accion rapida.
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Se utilizan en este caso a dosis de 1-
2 mg/kg/dia de prednisona o equiva-
lente, con un maximo de 60 mg/dia
repartidos en 1-3 dosis diarias. Son igual
de eficaces por via oral o parenteral; por
lo que, sélo estaria justificado su uso
inyectable si hay una via venosa o impo-
sibilidad de utilizar la via oral (vémitos).

Las pautas cortas de 3-7 dias se pue-
den retirar de forma brusca, ya que no
afectan al eje hipotalamo-hipéfiso-supra-
rrenal.

No tienen efecto completo hasta 12-
24 horas de su administracion, pero dis-
minuyen las tasas de hospitalizacion y
las recaidas.

En la tabla X, enumeramos alguno
de los tratamientos empleados en el tra-
tamiento de fondo del asma y que no
deben ser empleados en las crisis.

Criterios de derivacion tras el

tratamiento inicial

1. Persistencia de signos y sintomas de
dificultad respiratoria tras el trata-
miento correcto.

2. Saturacion de O, < del 91% a la lle-
gada del nifio o < del 92% tras tra-
tamiento inicial.

3. PEFM <50% tras el tratamiento ini-
cial.

4. Crisis asmatica en las 24 horas pre-
vias.

5. Enfermedad de base (cardidpata,
broncépata, neuropatia...).

6. Neumomediastino, enfisema subcu-
taneo o neumotorax.

7. No hay confianza en que se va a
cumplir el tratamiento domiciliario,
accesibilidad de los padres al siste-
ma sanitario, historia previa de cri-
sis asmaticas graves o ingresos hos-
pitalarios.
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ciones respiratorias de la via aérea superior gra-
ves en favor de la traqueitis bacteriana.

7.%%  Britto J, Habibi P, Walters S, Levin M,
Nadel S. Systemic complications associa-
ted with bacterial tracheitis. Arch Dis
Child. 1996; 74: 249-50.

Descripcion de 4 casos de traqueitis bacteriana

que desembocaron en la aparicién de sindrome

de shock toxico.

8.%%  De Boeck K. Croup: A review. Eur J Pediatr.
1995; 154: 432-6.
Revision del crup.

9.%%  Marcos Alonso S, Molini Menchoén N,
Rodriguez Nufez A, Martin6n Torres F,
Martinén Sanchez JM. Traqueitis bacte-
riana: una causa infecciosa de obstruc-
cion de la via aérea que hay que consi-
derar en la infancia. An Pediatr (Barc).
2005; 63: 164-8.

Estudio retrospectivo epidemioldgico de las traque-

itis ingresadas en una Unidad de Cuidados Inten-

sivos Pediatricos durante un periodo de 12 anos.

10.*** Russell K, Wiebe N, Saenz A, et al. Gluco-
corticoids for croup. En: The Cochrane



Library, Issue 2, 2008. Chichester, UK:

John Wiley & Sons Ltd. Search date; 2003.
Revision interesante donde se concluye que el
empleo de dexametasona y de budesonida redu-
cen la sintomatologia en las primeras 6 horas tras
el tratamiento, siendo la dexametasona mas efec-
tiva en aquellos pacientes que presentaban crup
moderado. Ademas, reducen el niimero de visi-
tas posteriores y la necesidad de empleo de adre-
nalina nebulizada.

11.*  Bjornson CL, Klassen TP, Williamson J. A
randomized trial of a single dose of oral
dexamethasone for mild croup. N Engl
Med. 2004; 351:1306-13.

12.%*%  Sparrow A, Geelhoed G. Prednisolone ver-
sus dexamethasone in croup: a randomi-
sed equivalence trial. Arch Dis Child.
2006; 91: 580-3.

En este articulo, se compar6 la dosis unica de
dexametasona 0,15 mg/kg frente a la dosis uni-
ca oral de prednisolona en cuanto a la reduccion
de nuevas consultas en Urgencias Pedidtricas de
un hospital de tercer nivel en pacientes con crup
leve-moderado.

13.#%  Fifoot AA, Ting JY. Comparison between
single-dose oral prednisolone and oral
dexamethasone in the treatment of
croup: a randomized, double-blinded
clinical trial. Emerg Med Australas. 2007;
19:51-8.

En este articulo, se compara la efectividad del
empleo de dosis tnica de dexametasona a 0,6
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metasona 0,15 mg/kg y dosis tnica oral de pred-
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vas en la eficacia.

14.#** Johnson DW, Jacobson S, Edney PC, Had-
field P, Mundy ME, Schuh S. A compari-
son of nebulized budesonide, intramus-
cular dexamethasone, and placebo for
moderately severe croup. N Engl ] Med.
1998; 339:498-503.

Ensayo randomizado a doble ciego donde se com-

para el empleo de budesonida inhalada en el

Caso clinico

Lactante de 2 afios y 3 meses que acude a la consulta
de su Centro de Salud por presentar disfonia y tos.

Sin antecedentes de interés, esté escolarizado en guar-
deria y presentaba, desde los dias previos, catarro nasal.
La madre refiere que la tos “le llamaba la atencién porque
era muy profunda”. Se encuentra afebril y, en la exploracion
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manejo del crup. Se concluye que el mayor bene-
ficio se obtiene con la dexametasona, pero que
ambos reducen el niimero de hospitalizaciones.

15.%%  Kristjansson S, Berg-Kelly K, Winso E.
Inhalation of racemic adrenaline in the
treatment of mild and moderately seve-
re croup. Clinical symptom score and
oxygen saturation measurements for eva-
luation of treatment effects. Acta Paediatr.
1994; 83: 1156-60.
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el beneficio de la adrenalina nebulizada frente a

placebo en los scores clinicos empleados.

16.*% Remington S, Meakin G. Nebulised Adre-
naline 1:1000 in the treatment of croup.
Anaesthesia. 1986; 41: 923-6.

Articulo donde se discute el empleo y la utilidad

de la adrenalina en el crup.

17.#%*% Zhang L, Sanguebsche LS. The safety of
nebulization with 3 to 5 ml of adrenaline
(1:1000) in children: an evidence based
review. ] Pediatr (Rio J). 2005; 81: 193-6.

Articulo en donde se revisa la seguridad del

empleo de adrenalina nebulizada (3 a 5 ml de

adrenalina 1:1.000) en el crup desde junio de

1949 hasta julio del 2004 usando la Medlina data-

base. Los efectos adversos mads frecuentemente

encontrados son la taquicardia, la hipertension y

el temblor.

18.*#*  McConnochie KM. Bronchiolitis. Whats
in the name? Am J Dis Child. 1983; 173:
11-3.

Uno de los trabajos pioneros en el campo de la

bronquiolitis, donde se establece la definicion

mas extendida.

19.##* Smyth RL, Openshaw PJ. Bronchiolitis.
Lancet. 2006; 368:312-22.

Importante trabajo de revision sobre el tema, don-

de se comentan nuevas posibilidades terapéuti-

cas para su futuro desarrollo.

20.%%% Sardon O, Korta J, Pérez-Yarza EG. Bron-
quiolitis. An Pediatr Contin. 2007; 5(6):
332-42.

MOCO en cavum.

Revision de la bronquiolitis, de interés y como-
da lectura, que abarca aspectos epidemiologicos,
clinicos, diagnosticos y terapéuticos.

21.%%* Gonzalez de Dios J, Ochoa Sangrador C
y Grupo de revisiéon y panel de exper-
tos de la Conferencia de Consenso del
Proyecto aBREVIADo. Conferencia de con-
senso sobre bronquiolitis aguda (I):
metodologia y recomendaciones. An
Pediatr (Barc). 2010; 72(3): 221.el-
221.e3.

Guia clinica elaborada por un grupo de trabajo

compuesto por expertos en la bronquiolitis que

pretende elaborar una serie de recomendaciones
basadas en la evidencia cientifica actual.

22.#%% Esper F, Weibel C, Ferguson D, Landry ML,
Kahn JS. Evidence of a novel human coro-
navirus that is associated with respiratory
tract disease in infants and young chil-
dren. J Infect Dis. 2005; 191(4): 492-8.

Estudio en niflos menores de 5 afios con infec-

cién respiratoria de la presencia de infeccion por

Coronavirus mediante técnica de PCR.

23.%%% SEPAR, SEAIC, SEORL, semFYC, SEMER-
GEN, SEMG, GRAP, SEICAP y SENP. GEMA
2009. Guia espafiola para el manejo del
asma. En: http://www.gemasma.com/
descargas/GEMA%202009.pdf.
Importante guia clinica elaborada por expertos
en asma que pretende unificar las actitudes diag-
nosticas y terapéuticas de aquellos profesionales
que tratan con estos pacientes en el dia a dia.

24.#¥* Rodrigo GJ, Castro Rodriguez JA. Anti-
cholinergics in the treatment of children
and adults with acute asthma: a systema-
tic review with meta-analysis. Thorax.
2005; 60: 740-6.
Importante revision de ensayos controlados antes
de abril de 2005 mediante metaanalisis, don-
de se concluye la aparente efectividad del uso
de bromuro de ipratropio en aquellos pacientes
que presenten una crisis de asma moderada-gra-
ve en combinacién con B-2-agonistas de accion
corta.

fisica, se detecta estridor leve inspiratorio, con polipnea super-
ficial a 33 rpm, tiraje sub e intercostal moderado. La auscul-
tacion pulmonar es normal, con buena entrada de aire bila-
teral simétrica, la saturacion de O, mediante pulsioximetria
es del 97%. Destaca también intensa hiperemia faringea con
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Shock circulatorio

I. Oulego Erroz
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Resumen

El shock circulatorio es una situacién definida como
una insuficiente entrega de oxigeno a los tejidos por
hipoperfusidn tisular. Se debe al fallo de uno o méas de
los determinantes de la fisiologia cardiovascular
(volemia, gasto cardiaco y regulacién de la resistencia
vascular periférica). Las causas mas frecuentes en
pediatria son: el shock hipovolémico y la sepsis. El
tratamiento se dirige a restablecer los signos clinicos
de perfusién (frecuencia cardiaca, nivel de alerta,
diuresis y relleno capilar) y los indicadores globales de
flujo sanguineo a los tejidos (acido lactico y saturacion
venosa central), manteniendo siempre la presién de
perfusion tisular mediante una tensién arterial media
suficiente. El papel del pediatra de Atencién Primaria
es fundamental. Puede estar en una posicion
privilegiada para detectar precozmente los signos
clinicos de shock e iniciar el tratamiento de forma
precoz (fluidos intravenosos de forma agresiva,
antibiéticos y, a veces, drogas inotropas), mejorando
la supervivencia.

Abstract

Circulatory shock is defined as an inadequate oxygen
delivery to tissues due to hypoperfusion. It is caused by
failure of one or more of the cardiovascular physiology
determinants (intravascular volume, cardiac output and
peripheral vascular resistance). Most common causes in
pediatric patients include hypovolemic shock and
sepsis. Treatment is targeted to improve clinical signs
of perfusion (heart rate, mental status, urinary output
and capillary refill) and global indicators of flow
adequacy (lactate and central venous saturation) while
maintaining tissue perfusion pressure by means of
preserving a sufficient mean arterial pressure. The role
of the primary care paediatrician is essential, who may
be in a privileged place to detect early clinical signs of
shock and begin therapy (aggressive fluid resuscitation,
antibiotics and sometime inotropic drugs) precociously
contributing to improve survival.

Palabras clave: Shock circulatorio; Hipoperfusion; Hipotensién; Hipovolemia; Nifios.

Key words: Circulatory shock; Hypoperfusion; Hypotensive shock; Hypovolemia; Children.

Pediatr Integral 2011; XV(Supl.1): 36-50

Introduccién
1 reconocimiento y tratamiento pre-
Ecoz por el pediatra extrahospitala-
rio es el aspecto mas importante y
con mayor relevancia para el pronosti-
co y recuperacién del paciente con shock
circulatorio.
El shock circulatorio se define como
una situacion fisiopatoldgica en la que
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la entrega de oxigeno y nutrientes a los
tejidos es insuficiente debido a una dis-
minucién de la perfusion tisular(®.

Los efectos de la hipoperfusion son,
inicialmente, reversibles. Sin embargo,
si la hipoxia tisular no se corrige, se pro-
ducen cambios celulares (acidosis intra-
celular, disfuncién de las membranas
celulares, etc.) que conducen al fallo de

los érganos y a la muerte del paciente.
Un tratamiento agresivo en las prime-
ras horas puede frenar esta progresion
y recuperar la funcién de los érganos®.

El shock circulatorio tiene varios
mecanismos. Puede producirse por dis-
minucion del volumen intravascular,
como en una hemorragia (shock hipo-
volémico), por una inadecuada distri-



bucién del volumen circulante, como
en una reaccion anafilactica (shock dis-
tributivo), o como consecuencia de un
mal funcionamiento de la bomba car-
diaca, como en el caso de una miocar-
ditis fulminante (shock cardiogénico).

Independientemente de la causa del
shock, el sistema cardiovascular del nifio
puede compensar la disfuncion circu-
latoria de una forma eficaz (aumento
de la frecuencia cardiaca, tono vascular
arterial y venoso) durante cierto tiem-
po, manteniendo una presion arterial
normal (shock compensado). En esta
fase precoz del shock, los pacientes sue-
len responder mas facilmente al trata-
miento. El desarrollo de hipotensién
arterial nos indica un shock descom-
pensado y es un hallazgo ominoso. En
esta situacion, el paciente puede atn
responder al tratamiento. Sin embargo,
si éste no se instaura o resulta ineficaz,
se progresa a una situacién de shock
irreversible y el paciente fallece inde-
pendientemente de los esfuerzos tera-
péuticos.

El desafio para el pediatra es reco-
nocer al nifo en una fase inicial del
shock, cuando los signos clinicos de
hipoperfusion tisular pueden ser suti-
les, e iniciar, lo antes posible, el trata-
miento, aun cuando la causa del shock
no sea conocida, poniendo los medios
a su alcance para maximizar las posi-
bilidades de supervivencia del nifio
cuando llega al hospital. Medidas sen-
cillas, pero precoces, aplicadas por el
pediatra extrahospitalario, pueden tener
mayor impacto en la recuperacion del
paciente que las adoptadas mas tarde en
las mas modernas unidades de cuidados
intensivos pedidtricosG.

Epidemiologia, mecanismos y
causas del shock circulatorio

Las diferentes categorias de shock cir-
culatorio no son mutuamente excluyentes.
En un mismo paciente, pueden coexistir
mas de un mecanismo de shock circulato-
rio, bien simultaneamente o de forma
secuencial.

La funcién cardiovascular depende
de tres elementos: el volumen sangui-
neo, el tono vascular y la funcién mio-
cardica(”). La alteracién de uno o mas de
estos factores puede ocasionar hipoper-
fusion tisular y shock y nos sirve para

clasificar el shock circulatorio en tres
grupos principales.

Shock hipovolémico

El shock hipovolémico constituye el
mecanismo de shock circulatorio mas fre-
cuente en nifios®.

La pérdida de volumen puede pro-
ducirse a expensas del espacio extravas-
cular (diarrea, diuresis osmotica) o intra-
vascular (hemorragia o fuga capilar). En
neonatos y lactantes pequenos, también
se puede producir un shock hipovolé-
mico como consecuencia de una esca-
sa ingesta de liquidos, dado que el volu-
men intravascular es relativamente
pequefio en comparacién con los nifios
mayores. Ademds, la falta de maduracién
renal y las elevadas pérdidas insensibles
suponen pérdidas obligatorias de liqui-
dos muy superiores a las de otras eda-
des.Todo ello conlleva una tendencia a
la rapida deshidratacion y shock hipo-
volémico. Independientemente del
mecanismo, la disminucion de volumen
produce disminucién de la precarga car-
diaca y del gasto cardiaco. La respuesta
compensadora es la vasoconstriccién
periférica, con redistribucion del flujo
sanguineo a 6rganos nobles, lo que ori-
gina los signos clasicos del shock frio o
hipodindmico (palidez y frialdad cuta-
nea, mal relleno capilar, oliguria, etc.).

El shock hemorragico constituye
un tipo particular de shock hipovolé-
mico, ya que produce una alteracién de
la oxigenacion tisular mucho mas gra-
ve que la hipovolemia no hemorragica
para una misma cantidad de pérdida de
volumen. Ello es debido a que, a los efec-
tos hemodindmicos de la disminucion
de la precarga, se suma la pérdida de
capacidad de transporte de oxigeno a los
tejidos asociada a un menor ntimero de
moléculas de hemoglobina. Los pacien-
tes con hemorragia que no responden
a liquidos IV (40 cc/kg) deben recibir,
precozmente, una transfusion de con-
centrado de hematies®.

Shock distributivo

El shock distributivo o shock vaso-
dilatador se debe a una disminucién de
las resistencias vasculares periféricas
(RVP), que ocasiona una distribucién
inadecuada del flujo sanguineo en los
pequefios vasos del organismo, ocasio-
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nando un estado de hipoperfusion tisu-
lar®. Asimismo, la vasodilataciéon arte-
rial y la venosa periférica ocasionan un
aumento de la capacitancia del sistema
vascular, produciendo una hipovolemia
relativa con disminucién de la precarga
cardiaca y la consecuente reduccion del
gasto cardiaco. Habitualmente, aunque
no siempre, el shock distributivo se
acompana de una contractilidad cardia-
ca normal o aumentada (shock calien-
te o hiperdindamico), que intenta com-
pensar la caida de la RVP para mantener,
inicialmente, la tension arterial y la per-
fusion periférica®.

* Shock séptico: la sepsis es la causa

mas frecuente de shock distributivo
en pediatria. Sin embargo, en la sep-
sis coexisten otros mecanismos que
contribuyen al shock ademas de la
caida de la RVP. Asi, muchos pacien-
tes con sepsis muestran depresion
de la funcién contractil del cora-
z6n*). Ademds, la respuesta vaso-
motora, la permeabilidad capilar, la
funcion endotelial y la funcién mito-
condrial estan alteradas como con-
secuencia de la liberacién de sustan-
cias proinflamatorias y procoagulan-
tes.Todo ello contribuye a disminuir
la capacidad de los tejidos para uti-
lizar el oxigeno y los nutrientes, con-
tribuyendo a la progresion del shock
y el dafio celular.
Conviene mencionar que el shock
séptico puede presentarse con cual-
quier patrén hemodindmico, de for-
ma dindmica y cambiante a lo largo
de las horas®.

* Shock anafilactico: la anafilaxia
supone una respuesta de hipersen-
sibiliad inmediata a un alérgeno que
conlleva, a nivel circulatorio, una
vasodilatacién extrema con caida de
la presion de perfusion de los 6rga-
nos y colapso circulatorio®.

*  Shock neurogénico: es una situacién
rara y, habitualmente, transitoria, que
sucede debido a la pérdida de tono
simpatico como consecuencia de un
danio del sistema nervioso central,
habitualmente un trauma sobre la
médula espinal (shock medular).
Debe sospecharse ante la presencia
de hipotensién y bradicardia (res-
puesta no esperada en un paciente
con shock) en el contexto de un
dafo neurolégico traumatico®.
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Shock cardiogénico

El shock cardiogénico se produce en
aquellas situaciones en las que hay un
fallo de la bomba cardiaca. Los meca-
nismos del fallo de bomba pueden divi-
dirse en tres grupos principales: mio-
cardiopatia (enfermedad del miocar-
dio, disfuncién miocardica, depresion
miocardica o fallo cardiaco, se refieren
todos a lo mismo), arritmias y cardio-
patias obstructivas.

Miocardiopatia

La causa mas frecuente de fallo mio-
cardico en nifos es la hipoxia, en el con-
texto de una insuficiencia respiratoria o de
compromiso de la via aérea.

El término miocardiopatia se refie-
re al fallo primario o secundario a otra
patologia de la funcién contractil del
miocardio. Es la causa mas frecuente de
shock en adultos, debido a la cardiopa-
tia isquémica, y mucho mds raro en
nifios. Las causas mas frecuentes de fallo
cardiaco primario en nifios son: la mio-
carditis infecciosa, la disfunciéon mio-
cardica que acompana a algunas cardio-
patias congénitas no reparadas y el pos-
toperatorio (incluyendo los efectos de
la circulacién extracorpérea) tras ciru-
gla cardiaca!"”). Causas mas raras inclu-
yen: miocardiopatias metabdlicas, endo-
carditis, miocardiopatias infiltrativas o
tumores cardiacos. El fallo miocardico
secundario es mucho mads frecuente y
se observa en pacientes con insuficien-
Cia respiratoria severa con isquemia mio-
cardica hipoxica o en los estadios avan-
zados del shock séptico como hemos
comentado anteriormente(!:25).

Arritmia

La taquicardia supraventricular por
reentrada es la arritmia mas frecuente a
todas las edades. Puede debutar como fallo
cardiaco con insuficiencia cardiaca con-
gestiva en lactantes y neonatos. En nifos
mayores, la manifestaciéon mas frecuente
son las palpitaciones.

1) Arritmias ventriculares: la fibrilacién
ventricular ocasiona una disminu-
cién total de la eyeccion cardiaca con
colapso circulatorio subito. La taqui-
cardia ventricular ocasiona una cai-
da del gasto cardiaco debido a una
elevada frecuencia ventricular, con
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disminucion del tiempo de didstole
y asincronia auriculoventricular, oca-
sionando acortamiento del llenado
con caida significativa del volumen
latido.

2) Arritmias supraventriculares: la
taquicardia supraventricular por
reentrada es la arritmia mas impor-
tante en pediatria. Se produce por
un mecanismo de reentrada, bien
exclusivamente nodal (taquicardia
por reentrada nodal, mas frecuente
en nifios mayores y adolescentes) o
bien por reentrada auriculoventri-
cular por via accesoria (taquicardia
por reentrada AV, mds frecuente en
lactantes, donde se incluye el sin-
drome de Wolf-Parkinson-White).
Las taquicardias supraventriculares
mantenidas pueden dar lugar a
shock cardiogénico, una situaciéon
que es especialmente frecuente en
lactantes debido a que la taquicardia
puede pasar inadvertida durante lar-
go tiempo. Estas arritimias suelen
responder a adenosina intravenosa
y a maniobras vagales. Los niflos
mayores suelen referir palpitaciones
o rachas de taquicardia. El sincope
cardiogénico y la muerte stbita son
raros, pero pueden presentarse has-
ta en un 1% de los pacientes con
WPW.

3) Bradicardia: la bradicardia extrema
y el bloqueo AV completo producen
una disminucio6n significativa del
gasto cardiaco que pueden ocasio-
nar shock circulatorio.

Cardiopatias obstructivas

Un neonato con una cianosis marca-
da (SatO, < 75%) que no responde a oxi-
geno o en shock de causa dudosa entre los
3-10 dias de vida puede tener una cardio-
patia ductus dependiente y debe recibir,
urgentemente, prostaglandinas (PGE1)®?.

La obstruccion intracardiaca o extra-
cardiaca del flujo de entrada o salida en
el corazén puede ocasionar un shock car-
diogénico obstructivo. Entre las causas
de obstruccién intracardiaca, se encuen-
tran cardiopatias congénitas, como las
estenosis valvulares (estenosis adrtica o
pulmonar) o las cardiopatias ductus
dependientes, como la coartacién de aor-
ta critica. Estas cardiopatias se manifies-
tan como cianosis severa o shock y se

benefician de prostaglandinas. Las cau-
sas mas frecuentes de obstruccion extra-
cardiaca en nifios incluyen el neumoto-
rax a tension (trauma, enfermedades res-
piratorias o barotrauma durante la ven-
tilacion mecanica) y la crisis de hiper-
tensién pulmonar en nifios en postope-
ratorio de cirugia cardiaca.

Fisiopatologia del shock
circulatorio

Restablecer una oxigenacion tisular
acorde a las demandas metabdlicas de los
organos es el objetivo final del tratamien-
to del shock.

Como hemos comentado, la funcién
critica del sistema circulatorio es asegu-
rar una adecuada entrega de oxigeno a
los tejidos®. Para ello, es necesario cono-
cer los determinantes fisiologicos que
condicionan el equilibrio entre la ofer-
ta (DO,) y demanda de oxigeno a los
tejidos, para asi comprender como pode-
mos influir sobre ellos.

Oferta y consumo de oxigeno: DO,
y VO.

En un nifio sano, el sistema circulato-
rio contiene y transporta una cantidad de
oxigeno mucho mayor que las necesidades
tisulares, con lo cual existe una reserva
funcional amplia. A medida que se desa-
rrolla la hipoperfusién y los mecanismos
compensadores se agotan, la demanda tisu-
lar de oxigeno se agota y el metabolismo
aerobio no puede mantenerse.

El concepto de “oferta” o “entrega”
(DO,, del inglés delivery of oxygen) de oxi-
geno a los tejidos se refiere a la capaci-
dad del sistema circulatorio de “conte-
ner” y “transportar” el oxigeno a los teji-
dos. Por otro lado, la demanda de oxi-
geno de los tejidos no se puede cono-
cer directamente. No obstante, si pode-
mos estimar la captacién o consumo de
oxigeno por los tejidos (VO,) lo cual
es un dato indirecto de la demanda de
oxigeno. La relacion entre la oferta
(DO,) y la captacién (VO,) viene resu-
mida en la siguiente férmula®-?.

VOZ = DOZ X OzER

VO,: consumo o captacion de oxigeno.
DO;: oferta o entrega de oxigeno a los tejidos.
0,ER: ratio de extraccion de oxigeno (%).
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Figura 1.

En situacion normal, el sistema cir-
culatorio tiene una reserva funcional
amplia que hace que esta oferta de oxi-
geno sea muy superior a la demanda de
los 6rganos, por lo que existe una inde-
pendencia entre la oferta de O, (DO,)
y la captacion de O, (VO,). Es decir, aun
cuando la DO, disminuya, la VO, se
mantiene constante porque aumenta el
porcentaje de extraccion de oxigeno
(ERO»), preservandose asi la oxigena-
cion tisular. Con una perfusion tisular
adecuada, el porcentaje de extracciéon de
O, de los tejidos se sitta alrededor del
20-25%; es decir, los tejidos solo extra-
en alrededor de una quinta parte del oxi-
geno disponible(¥. A medida que se
desarrolla la hipoperfusion tisular, la DO,
disminuye pero laVO, se mantiene cons-
tante al aumentar la O,ER. Si la hipoper-
fusion empeora, se alcanza un valor cri-
tico de oferta de oxigeno (DO, critica),
a partir del cual la demanda de oxigeno
no puede ser satisfecha y aparecen meta-
bolismo anaerébico y acidosis lactica. A
partir de ese punto, laVO, depende line-
almente de la DO,; es decir, a medida
que cae la DO, lo hace también la VO,,
porque la capacidad de extraccion de O,
ha llegado al maximo y no puede com-
pensar disminuciones mayores de la
DO,.

El mecanismo por el cual el organismo
es capaz de aumentar la extraccién glo-
bal de oxigeno de los tejidos y mante-
ner la homeostasis celular es complejo,
pero incluye la redistribucién del flujo
sanguineo desde territorios con bajas
necesidades de oxigeno (O,ER bajas,
como la piel o la circulacién espldcni-
ca) a territorios de alta demanda (O,ER
altas, como el cerebro, el corazéon o las
glandulas suprarrenales). Esta DO, cri-
tica define el concepto de disoxia tisular;

es decir, aquel punto a partir del cual el
metabolismo aerobio no puede mante-
nerse. Como es natural, la DO, critica
no es un valor constante y depende de
la demanda metabdlica de oxigeno. Para
un mismo grado de hipoperfusion tisu-
lar, un paciente agitado y con una infec-
cion febril alcanzara su DO, critica
mucho antes que un paciente hipotér-
mico y sedoanalgesiado.

La relacion entre DO, y VO, se mues-
tra en la figura 1.

Determinantes de la oferta de oxigeno
(DOy): Ca0. y GC

La capacidad de transporte de oxige-
no del organismo depende del manteni-
miento del gasto cardiaco, de una adecua-
da funcion respiratorio (SatO, > 90%) y
de la presencia de una cantidad suficien-
te de hemoglobina (Hb >10 g/dl).

* Contenido arterial de oxigeno. Nos
hemos referido a la capacidad de
“contener” y “transportar” el oxige-
no como DO, u oferta de oxigeno,
lo cual se resume en la siguiente for-
mula:

DOZ = CaOz x GC

Pero qué factores determinan esta
capacidad. La capacidad de contener
oxigeno se conoce como el conteni-
do arterial de oxigeno 0 CaO, y esta deter-
minada por el valor de la concentra-
ci6én de hemoglobina y el porcenta-
je de saturacion de oxigeno de la
hemoglobina; es decir, cudntas molé-
culas de Hb hay disponibles para
contener oxigeno y en qué medida
lo contienen.

CaO, = Hb x Sa0, x 1,39
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De esta férmula, se deduce que la
presencia de una cantidad suficien-
te de Hb (habitualmente, 10 g/dl)
y de una funcién respiratoria ade-
cuada (SaO, > 90%) son esencia-
les para el mantenimiento de la ofer-
ta de oxigeno a los tejidos en situa-
ci6én de shock. Por ello, el aporte de
oxigeno o el soporte ventilatorio
para evitar la hipoxemia, asi como
la transfusién de hematies, son
medidas terapéuticas que podemos
utilizar para mejorar la oxigenacién
tisular®8:2),

En cuanto a la capacidad de trans-
porte del oxigeno, ésta viene defini-
da por el gasto cardiaco (GC), es decir,
el flyjo que mueve la bomba cardia-
ca para “impulsar” esas moléculas
de Hb saturadas de oxigeno hacia los
tejidos.

El gasto cardiaco viene determina-
do por la siguiente férmula:

GC = volumen latido x
frecuencia cardiaca

Los determinantes del volumen lati-

do son:

Precarga: volumen de sangre que lle-
na el corazoén al final de la didsto-
le. Este es el principal factor que
determina la contractilidad del cora-
zon. En situaciéon normal, a mayor
precarga, mayor fuerza de contrac-
cién (ley de Frank Starling). Por tan-
to, el aumento de la precarga median-
te la administracién de fluidos intra-
venosos es una de las principales
estrategias en el manejo del shock.
Contractilidad: se refiere a la capaci-
dad intrinseca (independientemen-
te de la precarga y de la postcarga)
de la célula miocdrdica de generar
una fuerza de contraccion.
Podriamos decir que son los caba-
llos de potencia de un coche, inde-
pendientemente de que éste vaya
cuesta arriba (precarga inadecuada
y/o postcarga elevada) o cuesta aba-
jo (precarga adecuada y postcarga
baja). Podemos aumentar la fuerza
de contraccién mediante la adminis-
tracién de farmacos con efecto ino-
tropo, como la dopamina, la dobu-
tamina o la adrenalina, contribuyen-
do a mejorar asi la oferta de oxige-
no.
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Postcarga: se refiere a la fuerza que
tiene que vencer el miocardio para
eyectar la sangre hacia delante.
Equivale a la tension de la pared
ventricular.

Esta determinada por la resistencia vas-
cular periférica (RVP), en la circulacion
sistémica, y por la resistencia vascular
pulmonar en la circulacién pulmonar.
A mayor postcarga, mayor dificultad
para eyectar la sangre y mayor ten-
sion de la pared ventricular es nece-
saria para generar un gradiente de
presion suficiente para sacar la san-
gre de los ventriculos. Por tanto, la
disminuciéon de la tensién de la
pared ventricular mediante vasodi-
latadores o administracién de ven-
tilacion con presion positiva es una
estrategia para mejorar la oferta de
oxigeno, especialmente indicada en
los casos de shock cardiogéni-
C0(1’2’8’9).

e Frecuencia cardiaca: numero de lati-
dos por minuto. La frecuencia car-
diaca es un determinante especial-
mente importante del gasto cardia-
co en nifos pequeiios, donde la
insuficiente masa ventricular deter-
mina la necesidad de frecuencias car-
diacas mas altas para mantener un
volumen minuto adecuado. Por tan-
to, una frecuencia cardiaca inade-
cuadamente baja puede contribuir a
la presencia de hipoperfusion en los
nifios y, en ese caso, los firmacos con
efecto cronotrépico positivo (como
la dobutamina) pueden ser de utili-
dad. En otras circunstancias, como
el bloqueo AV completo, la bradicar-
dia es el elemento principal del
shock y la implantacién de un mar-
capasos es la medida terapéutica defi-
nitiva®.

Indicadores globales de disbalance
entre la oferta y la demanda de
oxigeno: acido lactico y saturacion
venosa mixta/central

La normalizacién de los indicadores
globales del flujo sanguineo y oxigenacion
tisular (acido lactico y SatO.v) es la guia
mas fiable para un tratamiento correcto
del shock circulatorio.

Parece logico pensar que, si la fun-

cion critica del sistema circulatorio es
mantener el equilibrio entre la oferta
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y la demanda tisular de oxigeno, debe-
mos buscar indicadores del disbalance
de estos dos factores para poder evaluar
la progresion del shock. Este concepto
supone el paradigma actual en el trata-
miento del shock, que ha girado desde
el tratamiento dirigido al mantenimien-
to de ciertos valores de las variables
hemodinamicas (tension arterial, pre-
sion venosa central, diuresis. ..) hacia el
tratamiento guiado a normalizar los
marcadores tisulares globales y regio-
nales del estado de la perfusion, lo que
se conoce como early goal-directed therapy
(véase epigrafe del manejo del shock cir-
culatorio) 101D,

Acido lactico

El dcido lactico se produce cuando la
oxigenacion tisular es insuficiente para
mantener un metabolismo celular aero-
bio. Por tanto, es un excelente indicador
de hipoxia tisular. El acido lactico se
metaboliza, fundamentalmente, en el
higado; por lo que, con una adecuada
funcién hepatocelular, la vida media del
lactato es de alrededor de 20-30 minu-
tos. Es decir, los cambios en la concen-
tracion de lactato nos indican cambios
en la perfusion tisular con un decalaje
de 30 minutos. Se ha demostrado que,
en diversas situaciones de shock circu-
latorio, una vez que el lactato se ha ele-
vado significativamente (>4 mmol/L),
la respuesta de estos niveles a las medi-
das terapéuticas es un marcador precoz
muy fiable del prondstico del paciente.
Si nuestro tratamiento consigue dismi-
nuir en las primeras horas los niveles de
lactato, el prondstico del paciente mejo-
ra sensiblemente. Por ello, la normaliza-
ci6én de lactato es uno de los objetivos
terapéuticos del shock circulatorio® %11,

No obstante, la medicion del lacta-
to tiene sus limitaciones. Como hemos
comentado, los niveles de lactato san-
guineos dependen, no sélo de su pro-
duccién (metabolismo anaerobio), sino
de su tasa de eliminacién del torrente
circulatorio, que es una funcién de la
célula hepatica que, en estados de hipo-
perfusion esplacnica como el shock,
puede ser deficiente. Por ello, el lacta-
to puede alcanzar concentraciones mas
altas y duraderas en la sangre cuando el
higado esta dafiado, aun cuando la oxi-
genacion tisular esté mejorando. Por ello,
es la tendencia a aumentar o disminuir

alo largo del tiempo, mas que los valo-
res absolutos concretos de lactato, la que
va a marcar el estado evolutivo de la per-
fusion tisular?.

Saturacion venosa central/mixta

En la practica clinica, la saturacion
venosa mixta (en arteria pulmonar) o
central (en auricula derecha) es un indi-
cador 1til de la relacion entre la oferta
y la demanda de oxigeno. Si la oferta
disminuye o la demanda aumenta, el
porcentaje de extraccion de oxigeno
debe aumentar para mantener la fun-
ci6n celular, por lo que la sangre veno-
sa que abandona los capilares lo hace
“menos saturada” de lo normal. Nor-
malmente, si la SaO, arterial es del 95%,
la SaO,v debe ser alrededor del 70-75%
(O,ER del 20-25%). Por tanto, la SaO,v
puede disminuir por diminucién de la
oferta (Hb baja, SaO, baja o gasto car-
diaco bajo) o por aumento de la deman-
da. Si asumimos que, para un determi-
nado paciente, la demanda de oxigeno
se mantiene mas o menos constante, los
cambios de la SatO,v se producen en res-
puesta a variaciones o bien en el CaO,
(Hb y SatO,) o en el gasto cardiaco. En
presencia de un funcionamiento cardio-
vascular 6ptimo, la anemia o la insufi-
ciencia respiratoria no producen caida
de la SatO,v, porque el gasto cardiaco
aumenta de forma compensatoria. Por
tanto, en el paciente hemodindmicamen-
te comprometido, las variaciones de la
SatO,v son proporcionales a los cambios
en el gasto cardiaco, siempre que man-
tengamos una oxigenacion arterial mini-
ma aceptable (p. ej.: SatO, > 90%) y el
paciente no se anemice significativa-
mente. La DO, critica se corresponde
con un valor de SatO,v del 40% (ERO,
del 60%). Sin embargo, valores por
debajo del 60% justifican una actitud
terapéutica agresiva. De forma ilustrati-
va, los protocolos de tratamiento del
shock séptico que tienen como objeti-
vo terapéutico especifico el manteni-
miento de una SatO,v > 70% han
demostrado mejorar significativamente
la mortalidad respecto a los protocolos
que no persiguen este objetivo especi-
ficamente. De forma muy interesante, la
diferencia de tratamiento fundamental
para lograr ese objetivo fue una mayor
y mas agresiva infusién de liquidos i.v.
en las primeras fases del shock%1D,



Tension arterial y regulacion de la
circulacién periférica

A diferencia de los adultos, la hipoten-
sion arterial no es necesaria para hablar de
shock circulatorio en pediatria. Sin embar-
g0, una tension arterial media minima es
necesaria para mantener la perfusion.

Puede resultar extrafio que, tras
varias paginas hablando del shock cir-
culatorio, apenas hayamos mencionado
la tension arterial. Como ha quedado
claro, es la hipoperfusién tisular la que
define el shock circulatorio. ;Significa
esto que la tension arterial ya no es una
variable importante para el manejo del
paciente en shock? Evidentemente, no.

Lo importante en el shock es con-
servar o restablecer el flujo sanguineo a
los érganos vitales. El flujo sanguineo
global equivale al total del gasto cardia-
co, cuyos determinantes (precarga, con-
tractilidad, postcarga y frecuencia car-
diaca) han sido ya comentados. El flujo
(Q) a un 6rgano determinado varia pro-
porcionalmente a la presion de perfu-
sion (dP) e, inversamente, a la resisten-
cia vascular (R).

Q = dP/R = TAM-PV/RVP

La presion de perfusion es el gradiente
de presion que impulsa a la sangre a tra-
vés de un tejido y resulta de la diferen-
cia entre la tensién arterial media (TAM)
de la arteria que nutre dicho 6rgano
menos la presiéon media de las venas
(PV) que abandonan el tejido (presion
venosa central si hablamos del organis-
mo en global o la presién de la vena
renal si hablamos, por ejemplo, del
rinén). La distribucion del flujo sangui-
neo entre los diversos tejidos es inho-
mogénea; de forma que, existen tejidos
con capacidad de autorregulacién (como
el cerebro o el rifién) que mantienen el
flujo en estados de baja presion de per-
fusion mediante la vasodilataciéon local
y otros complejos mecanismos (humo-
rales, celulares, biogénicos...). Sin
embargo, incluso en esos tejidos con alta
capacidad de regulacion del flujo san-
guineo, existe una dP critica (TAM mini-
ma) por debajo de la cual el 6rgano no
es capaz de mantener el flujo sanguineo
pese a una vasodilatacién maxima y se
desarrolla hipoperfusion®. El tratamien-
to del shock debe mantener la TAM por

encima de ese nivel critico. Como el
rifén es, tras el cerebro, el 2° 6rgano
que mas flujo sanguineo recibe, la diu-
resis supone un indicador fiable de la
presion de perfusion. Esto supone la base
racional para aquel viejo consejo de
nuestros maestros cuando preguntaba-
mos cudl era la tensién arterial media
aceptable y nos respondian: “la mini-
ma con la que el paciente orine”.

Por tanto, mantener la presién arte-
rial no es el objetivo fundamental del
tratamiento del shock, pero una presion
arterial minima es necesaria para mante-
ner el flujo sanguineo anterégrado hacia
a los érganos vitales. Por ello, la hipo-
tension arterial debe tratarse de forma
agresiva, aun cuando el mecanismo del
shock no esté aclarado, dado que el dete-
rioro organico a partir de ese punto es
muy rapido y dificil de frenar.

La tension arterial, como la esperan-
za, es lo Gltimo que se pierde. La hipo-
tension arterial severa hay que tratarla
urgentemente con vasoconstrictores
independientemente del tratamiento
etiologico del shock.

Los nifios tienen una gran capacidad
de vasoconstriccién, por lo que son
capaces de mantener una presion arte-
rial normal aun en presencia de caidas
significativas del gasto cardiaco®. Por
ello, la tension arterial, en s misma, es
un mal indicador del deterioro hemo-
dindmico del paciente y su presencia
indica un shock avanzado. Esto es cier-
to especialmente en casos de shock car-
diogénico e hipovolémico (resistencias
altas, gasto cardiaco bajo). En el shock
distributivo, dado que el fenémeno pri-
mario es la vasodilatacién, la hipoten-
si6n arterial suele ser mas precoz (espe-
cialmente, TA diastdlica baja con tensién
arterial sist6lica normal: aumento de la
presion arterial diferencial).

Cuando existe hipotensién arterial
por vasodilatacion, la adicciéon de far-
macos vasoconstrictores, como la nora-
drenalina, puede restablecer la presion
de perfusién y mejorar el flujo sangui-
neo a los érganos. Si la causa de la hipo-
tension arterial es un fallo cardiaco, la
adiccién de vasoconstrictores puede
transitoriamente mejorar la presién de
perfusién pero, a la larga, supondrad un
aumento de la postcarga y puede empe-
orar la funcién miocdrdica y disminuir
la supervivencia®!?). En ese caso, el tra-
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tamiento de eleccion serd la adiccién de
un inotropo +/- un vasoconstrictor en
funcién de la tension arterial. Si laTA
aun fuera normal, nos estaria indican-
do que las RVP son altas, por lo que
podriamos mejorar el flujo sanguineo
administrando un farmaco con propie-
dades inodilatadoras, como la milrino-
na o levosimendan®.

En resumen, cuando nos enfrenta-
mos a un paciente en shock circulato-
rio, nuestro objetivo fisiopatologico sera
restablecer el equilibrio entre la oferta
y la demanda tisular de oxigeno, bien
mejorando la primera o, si ello no es
posible, disminuyendo la segunda uti-
lizando como guia el acido lactico y
Sa0, venosa o mixta y siempre mante-
niendo un minimo de TAM que perfun-
da el rindn (diuresis) y el cerebro (nivel
de conciencia).

Disfuncién organica en el shock circulatorio

La insuficiencia celular aguda por
hipoxia, que tiene lugar a medida que
avanza el shock, da lugar a una serie de
cambios metabolicos que dafian el fun-
cionamiento de los diversos sistemas.
Estos cambios son complejos e inclu-
yen: dafio citotdxico directo, disfuncién
mitocondrial, acidosis intracelular, dafio
por reperfusion, estrés oxidativo. .. Cual-
quier sistema organico puede verse afec-
tado y el nimero de sistemas afectados
guarda una estrecha relacion con la gra-
vedad y el pronoéstico vital().

* Disfuncién cardiovascular: presen-
cia de hipotensién arterial o la nece-
sidad de administrar drogas vasoac-
tivas para mantener la tension arte-
rial o mas de dos de los siguientes:
acidosis metabolica, hiperlactacide-
mia, relleno capilar prolongado u
oliguria.

* Disfuncion respiratoria: pO,/FiO,
<300 o pCO; > 65 mmHg o nece-
sidad de > 50% de FiO, para man-
tener SaO, > 92% o la necesidad de
ventilaciéon mecdnica no electiva.

¢ Neuroldgico: GCS < 11 o un cam-
bio agudo en el estado mental.

* Hematoloégico: plaquetopenia <
80.000/mm?, anemia, coagulopatia
con o sin criterios de CID.

* Renal: elevacién de la creatinina >
2 veces el limite normal o un incre-
mento mayor al doble respecto a
valores basales.
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e Hepaitico: bilirrubina total >4
mg/dl (excluyendo el periodo neo-
natal).

Evaluacién inicial del shock b.

circulatorio

El reconocimiento precoz de los sig-
nos clinicos de hipoperfusion es un paso
esencial para mejorar el pronéstico del
shock circulatorio y es la mision funda-
mental del primer médico (habitualmen-
te, el pediatra extrahospitalario) que atien-
de al paciente en shock.

Evaluacion clinica C.

La evaluacién inicial del shock cir-
culatorio se basa en tres pilares funda-
mentales:

1. Reconocimiento de situaciones de
riesgo vital inminente.

2. Reconocimiento precoz de los sig-
nos clinicos de compromiso circu-
latorio.

3. Clasificacién de la causa y mecanis-
mo del shock circulatorio.

La evaluacion clinica sistematica de
un paciente inestable debe permitirnos
detectar situaciones, como un neumo-
térax a tension o una hemorragia masi-
va, cuyo tratamiento debe anteponerse
a otro tipo de consideraciones. La eva-
luacién de estas circunstancias se esca-
pa al propésito de este capitulo. Remi-
timos al lector a otros capitulos de la
monografia.

Reconocimiento precoz de los signos
clinicos de compromiso circulatorio

Aunque las respuestas compensato-
rias del organismo ante una situacién
de hipoperfusion varian en funcién de
la causa y mecanismo del shock, muchos
signos clinicos son comunes a la mayo-
ria de estados de shock circulatorio. Estos
signos nos permiten reconocer el com-
promiso circulatorio e iniciar, de forma
empirica, el tratamiento, aun antes de
que la causa concreta del shock no esté
aclarada.

La evaluacién rapida del paciente
inestable se basa en lo que se denomi-
na tridngulo de evaluacion pedidtrica e inclu-
ye la valoracion del estado de alerta, el
patrén respiratorio y la circulacién de
la piel.

a. Estado de alerta: puede aparecer hipo-
tonia, poca interaccion con el medio,
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indiferencia ante el explorador, llan-
to débil, irritabilidad y estupor. Todos
estos datos sugieren hipoperfusion
cerebral.

Patrén respiratorio: el paciente en shock
habitualmente tiene una respiracién
rapida y superficial. Si existe dismi-
nucion del nivel de conciencia, el
paciente puede ser incapaz de man-
tener los reflejos protectores de la
via aérea. La presencia de aumento
del trabajo respiratorio sugiere pato-
logia respiratoria asociada al shock
(neumotérax, neumonia, edema de
pulmén...).

Circulacion: la piel suele ser moteada o
pdlida. La presencia de cianosis cen-
tral (debemos fijarnos en los labios,
no en la zona perioral, como a veces
se refiere) sugiere enfermedad res-
piratoria grave o cardiopatia ciané-
gena. La taquicardia es un dato casi
constante. Sin embargo, puede exis-
tir bradicardia en el paciente hipo-
térmico, en algunas intoxicaciones
(betabloqueantes, calcioantagonis-
ta), en el bloqueo AV completo, en
el shock medular o en el paciente en
situacion de parada cardiaca inmi-
nente. La calidad de los pulsos cen-
trales y periféricos debe ser evalua-
da siempre. La ausencia de pulsos
periféricos o un pulso filiforme
sugiere un shock descompensado.
La temperatura de la piel y, mas
especificamente, el gradiente entre
la temperatura central y la tempera-
tura periférica es un indicador sen-
sible de hipoperfusion y vasocons-
triccién periférica refleja. La presen-
cia de un gradiente central-periféri-
co >3° C se considera significati-
vo. Un tratamiento eficaz del shock
debe disminuir este gradiente. El
relleno capilar puede darnos infor-
macion sobre la fisiopatologia del
shock. Un relleno capilar rdpido, casi
instantaneo, en una piel caliente es
tipico del shock distributivo (hiper-
dindmico o caliente) asociado a sep-
sis 0 anafilaxia. Habitualmente, se
acompaiia de hipotensién arterial
diastélica y una amplia presion de
pulso (pulsos saltones). Por el con-
trario, un relleno capilar prolonga-
do (>3 segundos) nos habla de
vasoconstriccion periférica y se aso-
cia a una presion diferencial peque-

fa con hipotension sistolica, tipica
de la hemorragia o la disfuncion
miocardica (shock frio). Hay que
destacar que la prolongacion del
relleno capilar no tiene mucho sig-
nificado en ausencia de otros signos
clinicos de shock y es frecuente en
lactantes explorados desnudos y en
ambiente “frio” o que estdn en fase
de ascenso térmico en un proceso
febril. La diuresis es un indicador
fiable de la perfusién renal, pero
muchas veces este dato no esta dis-
ponible en un primer momento. La
oligoanuria se asocia con una TAM
insuficiente para perfundir el rinén
y es una clara indicacién para admi-
nistrar fluidos intravenosos de for-
ma agresiva si no existe contrain-
dicacién (fundamentalmente, la con-
traindicacién seria edema agudo de
pulmén cardiogénico sospechado
por crepitantes y disnea en niflos
mayores y hepatomegalia con “dis-
trés” respiratorio en lactantes).

El rifdn es el “termémetro” de la per-
fusion del organismo. La TAM debe ser
suficiente para mantener la diuresis. La
estrategia que usemos para conseguir esta
tension dependera de la causa sospecha-
da del shock (ejemplo: liquidos y vasocons-
trictor para el shock vasodilatador o ino-
tropos y diuréticos para el shock cardiogé-
nico). Una importante excepcion es la ceto-
acidosis diabética donde la diuresis es
osmética y no relacionada con la perfusion
renal.

Causa del shock

Habitualmente, la historia clinica y
la exploracion fisica sugieren rapida-
mente la causa del shock. Algunos datos
de la anamnesis y la exploracién pue-
den ser especialmente importantes y se
resumen en la tabla I(:27.13:17),

Una resucitacion agresiva con liquidos
(60 cc/kg en la primera hora) y la adminis-
tracion de una dosis de antibidtico bac-
tericida (intravenoso o intramuscular) en
el medio extrahospitalario puede ser la
medida crucial y con mayor impacto pro-
noéstico a realizar en la sospecha de sep-
sis meningocoécica®3-1%, Si sélo pudiéra-
mos hacer una cosa, seria ésa. La relacion
riesgo/beneficio de esta actitud ha sido
ampliamente demostrada. Debe esperarse



SHOCK CIRCULATORIO

Tabla I.

Datos sugestivos/claves diagndsticas

Causa del shock

Sepsis
Meningococemia

Shock téxico

Shock hipovolémico

Shock con hipertermia
no infecciosa

Crisis adrenal

Sindrome de activacion
macrofagica

Anafilaxia

Taponamiento cardiaco

TEP (tromboembolismo
pulmonar)

Neumotérax

HTP (hipertension
pulmonar)

Miocarditis

Metabolopatia

Arritmias

Bloqueo AV

Fiebre/inmunodepresién/accesos vasculares centrales
Exantema maculopapular/petequial

Pies y manos frios (precoz)

Dolor/mialgias en piernas (precoz)

Sed en nifios mayores (precoz)

Eritrodermia + sintomas gastrointestinales

Antecedente de varicela (infeccién cutanea)
Antecedente de faringoamigdalitis (escarlatina maligna)
Hipotension arterial precoz

Trauma
Pérdidas gastrointestinales

Deshidratacion hipernatrémica (lactantes con bajo peso y lactancia materna)
Sindrome neuroléptico: familiares con enfermedades psiquiatricas
Golpe de calor: verano, adolescentes, deportistas

Lactantes: debut brusco y precoz (<1 mes) vémitos, hipoglucemia, hipertrofia de clitoris o
hiperpigmentacion testicular (hiperplasia suprarrenal)

Nifios: tratamiento esteroideo crénico o a dosis altas en Gltimos 6 meses, purpura fulminans,
enfermedades hipotalamo-hipofisarias

Todos: acidosis, hiponatremia e hiperkaliemia

Antecedente de AlJ o enfermedad viral
Hipertrigliceridemia, aumento de la ferritina
Hepatoesplenomegalia, adenopatias

Fiebre

Estridor/sibilancias

Exantema urticarial

Prurito

Antecedentes de alergias inmediatas

Antecedente de cirugia cardiaca/trauma o colagenosis
Hipofonesis cardiaca + distension yugular + auscultaciéon pulmonar limpia
Alternancia eléctrica en EKG

Taquipnea, respiracion superficial
Antecedente de inmovilizacién/adolescente fumadora y con anticonceptivos orales

Antecedente de trauma, enfermedad respiratoria obstructiva grave o ventilacién mecanica
Hipotension y cianosis bruscas con distrés respiratorio

Asimetria auscultatoria

Enfisema subcutaneo, crepitaciéon en auscultacién cardiaca (signo de Hamman)
Desviacién traqueal

Empeoran con la hiperventilacion

Antecedente de cirugia cardiaca
Cianosis + hipotensién + auscultacién limpia
Mejoran con la hiperventilacion

Neonato <10 dias con cuadro tipo “sepsis”

Cianosis severa, ritmo de galope, soplos, discordancia de pulsos o tensién arterial, frémito
precordial (muy especifico)

Cardiomegalia

Cuadro tipo bronquiolitis + cardiomegalia +empeoramiento con broncodilatadores (taquicardia)

Neonatos, inicio brusco, factor precipitante (viriasis, ayuno)
Acidosis desproporcionada, hipoglucemia, aumento de CK, olores especiales

Palpitaciones, sudoracion, epigastralgia, poliuria (liberaciéon de péptido natriurético atrial ~ANP-)
Insuficiencia cardiaca congestiva (lactantes <1 afio)

Lupus materno, cirugia cardiaca, algunas cardiopatias (L-TGA), intoxicacién por farmacos
(betabloqueantes: ver abajo)
Bradicardia severa (<60 Ipm). No relacién entre la Py QRS en el EKG

sl
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Tabla I. Continuacion

Datos sugestivos/claves diagndsticas
Fiebre + dolor abdominal + peritonismo focal o difuso

e Hipovolemia + fiebre + dolor abdominal en banda + disfuncién organica (pancreatitis grave)

Trauma + bradicardia + hipotensién + nivel medular

Hipovolemia con poliuria, acidosis, hiperglucemia (cetoacidosis diabética)

e Fiebre + taquicardia + sudoracién + midriasis + bocio (tirotoxicosis)
e |etargo, coma, hipotermia, hipercolesterolemia (hipotiroidismo)

Origen africano, antecedente de transfusién (anemia falciforme)

e Esplenomegalia + ictericia + anemia: crisis hemolitica aguda

Betabloqueantes: bradicardia, somnolencia e hipoglucemia

e (Calcioantagonistas: bradicardia, hipotensién, bloqueo AV, parada cardiaca en lactantes

Causa del shock

Emergencia abdominal o
Shock medular o
Endocrinopatia o
Crisis hemolitica o
Intoxicacion .
Alteracion electrolitica o

ventriculares (hiperkaliemia)
e Prolongacion del QT, tetania, laringoespasmo (hipocalcemia y/o hipomagnesemia)

a poner el antibiético a que el paciente
haya sido expandido al menos con 20 cc/kg
para evitar la hipotension que produce la
lisis bacteriana. Si el paciente esta muy
inestable, es una opcion esperar a poner
el antibiético a llegar al hospital (siem-
pre que sea en menos de 1 hora) y expan-
dir, agresivamente, durante el traslado.

Tratamiento inicial del shock
circulatorio

Objetivos terapéuticos

Como hemos visto, el concepto de
shock ha cambiado en los ultimos afios
desde una definicién basada fundamen-
talmente en la hemodinamica, a una
definicién en base a la oferta y la deman-
da de oxigeno. Sin embargo, son los sig-
nos clinicos los que deben guiar, inicial-
mente, el tratamiento, ya que su norma-
lizacién implica una estabilizacién del
déficit tisular de oxigeno.

Objetivos clinicos

e FC >90y <160 Ipm para lactantes
y >70 y <150 Ipm en nifios.

* Relleno capilar <3 segundos.

* Recuperacion del nivel de alerta.

* Pulsos distales palpables.

* Gradiente térmico central-periféri-
co <3°C.

* Diuresis >1 cc/kg/h en lactantes y

0,5 cc/kg/h en nifos.

Se ha demostrado que el manteni-
miento de estas variables clinicas, den-
tro de los limites establecidos, mejora la
mortalidad en un 40%, independiente-
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mente de la fase del shock en la que se
presente el paciente®.

Se ha observado que la mortalidad
en el servicio de urgencias empeora con
los siguientes patrones: FC normal (1%),
taquicardia (3%), taquicardia con ten-
sion arterial normal y relleno capilar <3
segundos (5%), taquicardia y relleno
capilar >3 seg y tensién normal (7%),
hipotensioén arterial y relleno capilar >3
seg (33%)®.

Una vez en el centro de referencia,
el tratamiento del shock debera dirigir-
se segun objetivos hemodinamicos y de
oxigenacion tisular, siguiendo los prin-
cipios expuestos anteriormente.

Objetivos hemodinamicos

* Hb>10g/dl o Heto > 30%.

e Sa0,a > 95% (evitar hiperoxia).

e PVC >8-10 mmHg en respiracion
espontanea y >10-12 mmHg en
ventilacién con presiéon positiva.

e TAM > p3 para la edad.

+ Indice cardiaco (gasto cardiaco/m?):
3,3-6 I/min/m? o flujo en vena cava
superior >40 cc/kg/hora (neona-
tos).

Para mantener una TAM adecuada,
[aTAD debe ser, al menos, 2/3 de laTAS;
de forma que, laTAM se mantenga den-
tro de los rangos normales (limite infe-
rior) para la edad.

En determinadas situaciones, algu-
nos érganos necesitan mayores TAM de
lo esperado para mantener la perfusién
(p. €j.: sindrome compartimental abdo-
minal, hipertensiéon intracraneal).

Antecedente de insuficiencia renal/oliguria, prolongacién del QRS y T picuda, arritmias

Se sabe que un IC de 2 1/min/m? es
suficiente en ausencia de sepsis y/o ane-
mia®.

Objetivos de oxigenacién tisular
e lactato < 4 mmol/L.
e SaO2v >70%.

El mantenimiento de una IC > de
3,3 I/min/m? se asocia con aumento de
la supervivencia en el shock séptico. Asu-
miendo un consumo de oxigeno nor-
mal (extraccion de oxigeno), el pacien-
te normoxigenado con un hematocrito
de, al menos, el 30% tendra una SaO,v
del 70%. La SatO, es mucho mas facil
de medir (gasometria venosa a través de
una via central) que el indice cardiaco,
por lo que resulta mas practico. Por tan-
to, la caida de la saturacién venosa por
debajo de ese nivel indica una caida del
gasto cardiaco. En la sepsis infantil, el
tratamiento dirigido a mantener la SaO,v
>70% ha demostrado mejorar la mor-
talidad, siendo la medida mas utilizada
para lograr ese fin la administracion de
liquidos agresivamente (aumento de la
precarga y de la contractilidad cardia-
ca), asegurando siempre una hemoglo-
bima de 10 g/dl (transfusion) y una
Sa02 normal (oxigeno y soporte venti-
latorio) con un NNT de 3,60V,

VO2 = IC x Ca0, = 150 ml/min/m?
=3,31/min/m?x (1,39 x 10 g/dl +
pa02 x 0,003) x 10— (1-0,7)

En neonatos, debido a la presencia
de shunts fisiologicos intracardiacos
(foramen oval y ductus), el volumen
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Ca0, Hb Hemorragia » | Transfusion Hb > 10 g/dl
] Edema pulmonar i
1. Shunt intrapulmonar: Neumonia Oxigeno
enfermedad pulmonar SDRA (sepsis) VPP
SatOz
Obstr. flujo pulmonar:
2. Shunt intracardiaco: Fallot 1P PGE1
i ia cian6 —» | Cirugia
cardiopatia ciandgena Circulacién paralela: TGA &
Transporte
DVAT
Blogueo AV (congénito, Atropina/isoproterenol/
farmacolégico) Iy | marcapasos/antidoto
. . Shock medul Corticoides, fluidos, atropina
o 1. “Demasiado baja" ock medular orticoi uido! ropin
[ 2. “Demasiado alta” . ) . . o
Arritmia cardiaca L~ Cardioversién/antiarritmico
Do (alteracion electrolitica) Correccién de la causa
,
Hipovolemia real/relativa Fluidos IV (20 cc/kg)
Sepsis > | — Coloides
. 1. “Demasiado baja” Anafilaxia — Cristaloides
| "recarea 2. “Demasiado alta” , . .
Fallo cardiaco sistélico —> | Diuréticos IV, VPP
Disfuncién miocardica Inotropos + vasodilatadores
; ) 1% sepsis Liquidos 5 cc/kg
N 1. “Demasiado baja”
— VS = Contractilidad 5 “p iado alta”
- bemasiado aita F|'§t1.JIaAAV' . Cirugia, inotropos, vasoconst.
Crisis tirotoxica Betabloqueantes
GC Anafilaxia, Vasoconstrictores +
w . . || shock medular corticoides
b 1. “Demasiado baja
—| roscarga 2. “Demasiado alta” .
Inodilatadores

CaO0.: contenido arterial de oxigeno; DO>: oferta de oxigeno a los tejidos; Hb: concentracion de hemoglobina; SatO.: % de satura-
cién de oxigeno de la Hb; FC: frecuencia cardiaca; GC: gasto cardiaco; VS: volumen sistdlico; VPP: ventilacién con presion positiva;

Fallo cardiaco, sepsis
Cardiopatia obstructiva

Cirugia, PGE1

SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto.

Figura 2.

latido estimado puede no corresponder
al real, por lo que se prefiere usar el flu-
jo en la vena cava inferior en vez del
indice cardiaco como objetivo terapéu-
tico.

La estrategia que usemos para con-
seguir estos objetivos serd diferente en
funcién de la etiologia sospechada del

shock, pero son los parametros de equi-
librio tisular de oxigeno los que deben
guiar el tratamiento (lactico y satura-
cién venosa).

Estrategias de tratamiento en el shock
circulatorio
Se resumen en la figura 2.

Liquidos (Tabla II)

La polémica entre coloides vs. cris-
taloides para la expansién del paciente
con compromiso circulatorio no esta
resuelta y no es nuestro objetivo resol-
verla. No existe una unica opcién para
todas las situaciones clinicas. Debemos
conocer la ventajas e inconvenientes de
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Tabla Il.

Eleccion

Coloides (5-20 cc/kg)

Albimina 5% -
Sintéticos (gelatinas, almidones) -

Preferible

Sepsis

Plasma Coagulopatia y sangrado

Sangre Hb <10 g/dl y SaO,v <70%

Cristaloides (20 cc/kg)

SSF 0,9% Quemados -

Ringer Quemados -

SSH 3% - Trauma craneal

cada uno de ellos, para hacer una elec-
cién juiciosa del tipo y cantidad de liqui-
do a infundir para cada paciente!":?. Los
cristaloides (suero salino 0,9% y Rin-
ger Lactato) son baratos, rapidamente
disponibles y sin riesgo de reaccion alér-
gica. Sin embargo, consiguen una expan-
sién limitada (no mas del 30% de la
volemia) y poco duradera. Ademas, pue-
den incrementar el edema intersticial.
Los coloides, por el contrario (natura-
les: albimina 5% o sintéticos: almido-
nes y gelatinas), consiguen mayor
expansién de la volemia y mas durade-
ra para un mismo volumen (p. ej.: 4
veces la del salino para la albimina 5%)
y pueden reducir el edema intersticial
al aumentar el poder oncético del plas-
ma. Sin embargo, son caros, pueden
inducir anafilaxis y, en situaciones con
disrupcién de la barrera capilar, como
en quemados, pueden abandonar rapi-
damente el espacio intravascular y pro-
ducir mayor edema de los tejidos. La
cuestion mads importante no es qué
liquido dar, sino cuanto, y lo que a veces
es mas importante, en cudnto tiempo.
La expansion rapida (<5 minutos) en
determinadas situaciones puede, no sélo
restablecer la volemia, sino frenar la cas-
cada de cambios inflamatorios tisulares
producidos por la hipoperfusion, mejo-
rando el pronéstico independientemen-
te del grado de hipovolemia® %11,
Para administrar liquidos de forma
rapida, muchas veces es necesario recu-
rrir a la administracién a través de una
jeringa (“a jeringazos”) o apretando la
bolsa de suero con un manguito de la
tension arterial si usamos un gotero por
gravedad convencional. Este detalle pue-
de salvar la vida. La falta de respuesta
hemodinamica tras 60 cc/kg de liqui-
dos es una indicacion para establecer un
acceso venoso central e iniciar drogas
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vasoactivas, ademas de continuar con
los liquidos. Muchos pacientes con
shock séptico pueden necesitar hasta
200 cc/kg en las primeras horas.

¢Cuando no dar liquidos a un pacien-
te con shock? CASI NUNCA.

Y, icuando debemos parar de dar liqui-
dos? Debemos seguir dando liquidos mien-
tras objetivemos un beneficio en base a
parametros clinicos (disminucion de la fre-
cuencia cardiaca, aumento de diuresis,
mejoria del estado de alerta) y debemos
interrumpirlos o no iniciarlos si aparecen
crepitantes, hepatomegalia 0 aumento de
la dificultad respiratoria que sugieran ede-
ma pulmonar por disfuncién miocardica.

Si al dar liquidos aumenta la presién
venosa central pero la TAM no varia, es
una indicacién de que estamos dando
demasiados liquidos y que el corazén
no es capaz de manejarlo. Ademas, en
ese caso la presion de perfusion ird dis-
minuyendo (TAM-PVC), por lo que el
lactico se mantendra elevado®.

Ventilacion mecanica: consumo de O
e interacciones cardiorrespiratorias

La ventilacion mecanica o, en caso
de carecer de respirador, con mascarilla
facial-bolsa-reservorio, es una medida
comun en el paciente con shock. Por un
lado, disminuye el consumo de oxige-
no asociado al trabajo de respirar, mejo-
ra la distensibilidad y la oxigenacion en
caso de enfermedad respiratoria, dismi-
nuyendo la postcarga del VD (capacidad
residual mantenida)®. Sin embargo, los
efectos de la respiracion sobre la hemo-
dindmica van algo mas alla. El aparato
respiratorio y el cardiovascular interac-
cionan estrechamente mediante las varia-
ciones de presién intratoracica que se
producen durante el ciclo respirato-
rio("?. En respiracion espontdnea, la pre-

sion intratordcica se vuelve negativa
durante la inspiracién, aumentando el
gradiente entre las venas abdominales y
de la cabeza respecto al térax; por lo que,
aumenta el retorno venoso y el gasto del
corazoén derecho a expensas de la dis-
minucion del izquierdo. Esto sucede por
abombamiento del tabique interventri-
cular hacia la izquierda y disminucién
de la precarga izquierda (interdepen-
dencia ventricular). Durante la espi-
racion, sucede lo contrario. En ventila-
cién mecanica (ventilaciéon con presién
positiva o VPP), el juego de presiones
estd invertido, de forma que la inspira-
cién (aumento de la presion intratora-
cica), por un lado, limita el retorno
VENnoso y, por otro, aumenta la presiéon
en las arterias pulmonares y, con ello, la
postcarga del VD, por lo que el gasto car-
diaco derecho disminuye. Por el contra-
rio, en el lado izquierdo, como la post-
carga equivale a la tension de la pared
ventricular (diferencia entra la presién
fuera de la aorta y dentro de la aorta),
el aumento de la presion intrapleural
(presion fuera de la aorta) se asocia a
una disminucién de la tension de la
pared ventricular, con disminucién de
la postcarga, aumento de la perfusién
coronaria, mejoria de la eyeccion ven-
tricular y disminucién del edema pul-
monar. Por ello, la presion positiva tie-
ne efectos hemodindmicos muy positi-
vos en pacientes con depresién miocar-
dica izquierda, los cuales mejoran
mucho tras ser intubados o puestos en
VPP no invasiva (CPAP), aun cuando no
hayan desarrollado edema pulmonar
franco (Rx con infiltrados en alas de
mariposa)®.

Drogas con efectos cardiovasculares
(Tabla IIT)

Los pacientes con shock circulatorio
que no responden a 2 6 3 expansiones de
20 cc/kg suelen recibir drogas vasoactivas.
El momento de iniciar el tratamiento con
vasoactivos y cual utilizar primero es con-
trovertido y depende del tipo de shock y la
fase en la que se encuentre el paciente?®.

En general, en el shock hipovolémi-
co el tratamiento empezara con liqui-
dos (cristaloides, coloides o sangre) y
si, tras 60 ml/kg el paciente no acaba
de mejorar, se inician vasoactivos a dosis
inotropas (dopamina o dobutamina)



Tabla Ill.

Efecto Droga

Inotropo Dopamina
Dobutamina
Adrenalina
Calcio

Vasodilatador Nitroprusiato

Nitroglicerina

Inodilatador Milrinona
Levosimendan

Vasopresores Dopamina
Adrenalina

Noradrenalina
Vasopresina
Terlipresina

mientras se mantiene la infusion de
liquidos. Es conveniente, por tanto, dis-
poner de dos vias periféricas. La dobu-
tamina incrementa, signiﬁcativamen—
te, la frecuencia cardiaca (efecto crono-
trépico positivo) y se puede utilizar
cuando se desea aumentar el gasto car-
diaco mediante el incremento de la fre-
cuencia cardiaca (neonatos).

En el shock cardiogénico, se utiliza-
ran precozmente drogas inotropas, vaso-
dilatadores o inodilatadoras en funcién
de la tensién arterial. Pueden precisar
pequeiios bolos de liquido (5 cc/kg)
para controlar la hipotension causada
por los agentes con efecto vasodilatador.
Téngase en cuenta que un neonato/lac-
tante con cardiopatia probablemente
necesite una expansion de liquidos (10
cc/kg) inicialmente (suelen estar deple-
cionados por la presencia de vomitos,
aumento del trabajo respiratorio y falta
de ingesta).

En el shock anafilactico, el tratamien-
to de elecciéon es la adrenalina i.m.
seguida de perfusion i.v. de adrenalina
(0,1-1 ug/kg/min) si persiste la hipo-
tension. La administracion de adrenali-
na i.v. directa en situacion pre-hospi-
talaria es muy controvertida; ya que, no
estd definida ni la dosis, ni el modo de
administrarla en ausencia de una bom-
ba de infusioén continua. Estos pacien-
tes necesitan, habitualmente, grandes
cantidades de liquidos, administrados
de forma que se produzca una rapida
replecion del compartimento vascular.
La via intradsea en este contexto es de
gran utilidad.

Dosis

3-10 mcg/kg/min
2,5-15 mcg/kg/min
0,05-0,3 mcg/kg/min
0,5-1 mEqg/kg

0,5-8 mcg/kg/min
0,5-10 mcg/kg/min

0,2-1 mcg/kg/h
0,05-0,2 mcg/kg/min

10-20 mcg/kg/h

0,4-3 mcg/kg/min

0,1-2 mcg/kg/h

0,5-10 mU/kg/h

20 mcg/kg/6 h o 5-20 mcg/kg/h

En el shock séptico, el agente de elec-
ci6én en nifos es la dopamina, aunque
cada vez son mas los que abogan por
iniciar el tratamiento con dosis bajas de
noradrenalina si el shock es vasodilata-
dor y con adrenalina si el shock es frio.
La adrenalina es una muy buena opcion,
ya que podemos conseguir diferentes
efectos en funcién de la dosis; sirve tan-
to para el shock cardiogénico como para
el shock séptico (habitualmente se com-
porta como un shock frio en nifios) y
esta ampliamente disponible. En los ulti-
mos anos, se ha observado que el patréon
hemodinamico puede estar relacionado
con la etiologia del shock séptico. Asi,
la sepsis adquirida en la comunidad se
presenta, frecuentemente, como shock
frio y se beneficia de dopamina, adre-
nalina e inodilatadores (si la tension arte-
rial lo permite); mientras que, el shock
por catéter central hospitalaria suele cur-
sar con vasodilatacion y responde mejor
a noradrenalina. Este dato clinico pue-
de ser muy relevante cuando la moni-
torizacion invasiva hemodindmica no
esta disponible y es necesario iniciar el
tratamiento de forma urgente('®).

La vasopresina y la terlipresina son
agentes vasoconstrictores muy potentes
que han demostrado utilidad en el shock
refractario a catecolaminas de tipo vaso-
dilatador, tanto en nifios como en adul-
tos®12),

El calcio es esencial para la contrac-
tilidad cardiaca, especialmente en neo-
natos cuya capacidad para tolerar la
sobrecarga hidrica o el aumento de la
postcarga cardiaca es limitada; por lo
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que, debemos afiadir calcio al suero de
mantenimiento en neonatos con shock.
Deben mantenerse niveles de calcio i6ni-
co por encima de 1 mmol/L en nifios y
1,2 mmol/L en neonatos con shock.

Los corticoides estan indicados en el
shock refractario a catecolaminas, espe-
cialmente en la purpura fulminans
meningococica y en nifios que reciben
tratamiento corticoideo crénico o tienen
enfermedades que afectan al eje hipota-
lamo-hipofisoadrenal. Las dosis habitua-
les son 50 mg/kg/dia cada 6 horas o en
infusién continua de hidrocortisona
(bolo de 50 mg + 0,1 mg/kg/h). Pue-
de ser de utilidad administrarlos antes
que los antibioticos en el tratamiento de
la meningococemia, para prevenir el
deterioro hemodinamico asociado a la
lisis bacteriana (se puede usar metilpred-
nisolona o dexametasona si no dispone-
mos de hidrocortisona) o de la sepsis
con meningitis (dexametasona)®.

Las prostaglandinas (PGE1) se uti-
lizan en pacientes con sospecha de car-
diopatia ductus dependiente para man-
tener el ductus abierto y permitir el flu-
jo sanguineo sistémico o pulmonar
dependiendo del tipo de cardiopatia con-
génita. Estan indicadas en el tratamien-
to inicial del shock de causa desconoci-
da en neonatos. Deben estar disponibles
en las ambulancias que realizan el trasla-
do, tanto primario como secundario, de
un neonato gravemente enfermo. Aun-
que lo deseable es una via central, se pue-
den administrar por una via periférica®.

Tratamiento en la primera hora “early
goal directed therapy”

Se presenta el algoritmo de trata-
miento del shock séptico propuesto
recientemente por el American College of
Critical Care, que resume los principios
expuestos hasta ahora™®.

Uno de los cambios mas relevantes
para la atencion extrahospitalaria es que
se aconseja iniciar inotropos por una via
periférica (dopamina o dobutamina a <10
mc/kg/min) si el paciente no mejora con
liquidos (60 cc/kg) sin esperar a la cana-
lizacién de una via central.
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Un articulo publicado en Pediatrics en 1998, que

supone un antes y un después en la comprension

de la hemodindmica de la sepsis en pediatria. Los
autores demuestran como los patrones hemodi-
namicos de la sepsis son cambiantes y que la

correcta monitorizacion del paciente puede hacer-
nos cambiar nuestra estrategia de soporte vaso-
activo inicial hasta en la mitad de los pacientes.
Un buen punto de partida para quien quiera aden-
trarse en las complejidades del shock séptico. Todo
un “landmark”.

— de Oliveira CF, de Oliveira DS, Gottschald
AF, et al. ACCM/PALS haemodynamic
support guidelines for paediatric septic
shock: An outcomes comparison with
and without monitoring central venous
oxygen saturation. Intensive Care Med.
2008; 34: 1065-75.

Uno de los articulos mds influyentes de la tltima
década en el campo de los cuidados intensivos
pedidtricos. Partiendo de la aplicacion de los pro-
tocolos mas recientes del tratamiento del shock
séptico (ACCM/PALS), los autores demuestran
que la utilizacién de la saturacion venosa central
como guia principal del tratamiento implica la
utilizacion de una cantidad mucho mayor de liqui-
dos, mas transfusiones y mas inotropos en las pri-
meras 6 horas y se asocia a un aumento de la
supervivencia de mas del 300% (38,2% en el gru-
po control comparado con un 11,8% en el gru-
po de estudio). Con mucho, el mayor salto tera-
péutico dado en el tratamiento de la sepsis desde
la introduccion de los antibioticos. Es un estudio
realizado en Brasil con una mortalidad en el gru-
po control en el rango alto de la observada en un
hospital de Occidente (10-50% segun los traba-
jos para shock séptico refractario a liquidos).

— Thompson MJ, Ninis N, Perera R, Mayon-
White, et al. Clinical recognition of menin-
gococcal disease in children and adoles-
cents. Lancet. 2006; 367(9508): 397-403.

Un impresionante analisis sobre los sintomas ini-

ciales de la sepsis meningococica en mas de 450

ninos realizado mediante encuestas a los padres

y médicos de Atencién Primaria. Los autores

muestran que la mayoria de los sintomas son ines-

pecificos en las primeras 4-6 horas. S6lo la mitad
de los nifos fueron derivados al hospital en la
primera visita. El rash tipico aparece alrededor de
las 12 horas y los nifios alcanzan un estado criti-
co en las primeras 24 horas. La mayor ensefian-
za de este trabajo estd en que el tiempo medio
hasta el ingreso en UCI fue de 19 horas; sin
embargo, 3/4 partes de los niflos presentaron
sintomas de sepsis precoz (dolor de piernas, frial-
dad de manos y pies, sed) en las primeras 8 horas.

fista es la ventana terapéutica mas importante y

donde el papel del pediatra de Atencién Prima-

ria resulta fundamental.



Nifio de 4 afios que acude de forma urgente a la con-
sulta de su pediatra de Atencién Primaria por fiebre (38,8°
C) de 4 horas de evolucion, vémitos y decaimiento. No tie-
ne antecedentes de interés. Esta vacunado segun el calen-
dario oficial y, ademas, tiene puesta la pauta completa de
vacunacion antineumocécica. Su madre refiere que, previa-
mente, habia estado bien, salvo un leve dolor faringeo y moles-
tias en las piernas en las horas previas al inicio de la fiebre.

En la inspeccion general, usted advierte que el nifio esta
letargico, indiferente, tiene una respiracion superficial y la
piel muestra un exantema maculopapular tenue en piernas,
ingles y abdomen, con algln elemento petequial.

En la exploracion fisica: ACP: latido ritmico sin soplos,
taquicardico. Pulsos periféricos débiles. Relleno capilar de 4
segundos. Frialdad de manos y pies. No signos meningeos.
Abdomen: blando, depresible. ORL: orofaringe congestiva.

Constantes vitales: frecuencia cardiaca: 156 Ipm, FR:
47 rpm, SatO,: 95% (aire ambiente), T*: 38° C, TA: 105/65
mmHg.

Durante el periodo en que el paciente esta en la con-
sulta, su estado mental se deteriora. La frecuencia cardia-
caes de 170 Ipm, la frecuencia respiratoria de 52 rpm y nota
las piernas frias hasta el tercio medio.

Tras expandirlo con 20 cc/kg de SSF, el paciente conti-
nda con una respuesta débil a los estimulos, FC de 165 Ipm,
relleno capilar de 4 segundos y taquipnea de 50 rpm. EI tiem-
po para la llegada del servicio de emergencias es 20 minu-
tos.

Sigue con expansion de suero salino hasta 40 cc/kg. El
paciente esta mas reactivo con FC de 152 Ipm, relleno capi-
lar de 3 segundos, FR de 43 rpm, SatO; 94%.

Realiza la transferencia a la ambulancia. El traslado has-
ta el centro pediatrico con UCIP es de 30 minutos. Se le pone
una mascarilla con reservorio al 100% de FiO,. Canaliza una
segunda via periférica y continta con la expansién de liqui-
dos hasta 60 cc/kg. Aunque el paciente ha mejorado, persis-
ten los signos clinicos de hipoperfusion.

Decide iniciar dobutamina a 5 mcg/kg/min y administra
una dosis de ceftriaxona i.m. Contintia con la expansion.

SHOCK CIRCULATORIO

Caso clinico

Tras la administracion de la ceftriaxona, el paciente se
deteriora con hipotensién arterial (TA 75/45 mmHg) y FC
178 Ipm. El exantema no ha progresado desde que inicié
la atencién del paciente.

Al llegar a la UCIP, el paciente tiene FC: 165 Ipm, relle-
no capilar: 3 segundos, FR: 42 Ipm. La ACP sigue siendo
clara y no tiene hepatomegalia. La saturacién con reservorio
es del 94%. Inician antibioterapia empirica con cefotaxima
y vancomicina. Se canaliza CVC femoral y se monitoriza la
PVC, que es de 8 mmHg. La gasometria venosa muestra un
acido lactico de 5,6 mmol/L, una Hb de 8,4 g/dl y una satu-
racion venosa central del 58%. La TA es de 90/50 mmHg.
La Rx de térax muestra infiltrados bilaterales tenues. Anali-
tica de sangre: leucocitos 5.600 (55% neutrofilos, 34% lin-
focitos); plaguetas 132.000. Coagulacién: prolongacién del
TP con TTPA normal y fibrinégeno normal. Dimeros D eleva-
dos.

Se realiza ecocardiografia, que muestra una fraccién de
eyeccion del VI del 68% (normal/alta), un indice cardiaco
estimado por flujo aértico de 5,6 I/m2.

Deciden transfundir concentrado de hematies a 15 cc/kg.
30 minutos después, la saturacién venosa ha aumentado al
71% y el acido lactico esté en 4,2 mmol/L. La tension arte-
rial estd en 95/45 mmHg y la diuresis en 0,8 cc/kg/hora des-
de el ingreso.

Tras 2 horas en la unidad, advierten aumento del traba-
jo respiratorio marcado, con hipoventilacién y algin crepi-
tante. Saturacién con O, al 100% del 93%. No tiene hepa-
tomegalia, ni distension venosa yugular. La PVC es de 7
mmHg. En la Rx de térax, se muestra aumento de los infil-
trados bilaterales. No se observa cardiomegalia.

El exantema no progresa, no se observan equimosis. En
la 2% ecocardiografia, se observa una FEVI del 62% (normal),
una Al no dilatada, una presién pulmonar normal y un indi-
ce cardiaco estimado de 4,5 |/m2. Deciden intubacién endo-
traqueal ante la sospecha de SDRA secundario a sepsis. El
paciente precisa ventilacién mecanica durante tres dias. El
hemocultivo es positivo a Neisseria meningitidis B. E| pacien-
te se recupera de forma completa sin secuelas.
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Algoritmo 1

1) Reconocer la disminucion de la perfusién y alteracion del estado mental 0 min
2) Mantener la via aérea y establecer el acceso venoso 5 min
1) FC N . . .
) GCS 15 1) Bolos de 20 cc/kg hasta 60 cc/kg de cristaloide o coloide
3) o | 2) Antibiéticos 15 min
) Relleno capilar 3) Corregir la hipoglucemia y/o hipocalcemia
4) Pulsos
Observar UCIP Shock refractario a fluidos
1) cvC

2) Dopamina. Considerar dobutamina/sangre (Hb < 10 g/dl)
3) Catéter arterial (TAM-PVC normal)

Shock resistente a dopamina

Y Y

Svc0, >70% Shock frio:
PVC 8-12 cm H20 Adrenalina 60 min

Diuresis > 1 cc/kg/h
Relleno capilar, FC...

Shock resistente a catecolaminas

Iniciar hidrocortisona
Si purpura, enfermedad SNC
o corticoides crénicos

Shock caliente:
Noradrenalina

1
2
3
4

= = —

TA normal TA baja ‘ TA baja
Shock frio Shock frio Shock caliente
Svc0, < 70% Svc0, < 70% Svc0, = 70%

— J | }

Vasodilatador o 1) Ajustar adrenalina + volumen 1) Ajustar Noradrena
Milrinona o 2) Noradrenalina + Volumen
Levosimendan + 3) Si Sa0; < 70% 2) Vasopresina
Volumen Levosimendan 3) Adrena, dosis bajas

Shock refractario a catecolaminas persistente

1) Medir GC/RVS, ecocardio, picco
2) Descartar taponamiento, neumotérax
3) Hormona tiroidea, I1GIV

IC 3,3-6 L/min/mZ
RVS 800-1.600 d/seg/cmb

Shock refractario: ECMO
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Alteracion aguda de
la conciencia

M. Fonte, J.A. Iglesias-Vazquez*

Servicio de Pediatria. Centro Hospitalar de Tras-os- Montes e Alto Douro, Vila Real.
*Fundacion Publica Urgencias Sanitarias de Galicia-061

Resumen

La alteracién aguda de la conciencia puede suponer un
compromiso vital para el nifio; su reconocimiento es,
esencialmente, clinico, y las medidas iniciales para
estabilizar al paciente se pueden realizar en atencién
prehospitalaria; por tanto, poseer estas habilidades es
esencial. Las causas y los mecanismos fisiopatolégicos
de la disminucién del nivel de conciencia son diversos
pero, independientemente de ello, una rapida
evaluacién secuencial (ABCD) y su adecuado manejo,
son las medidas iniciales en los nifios gravemente
enfermos con alteracién de la conciencia. En la gran
mayoria de los casos, estas actuaciones seran
suficientes para recuperarlo y, solamente después de
éstas, nos podremos dedicar de forma mas detallada al
manejo de las alteraciones neuroldgicas especificas.
En este articulo, se hace una revisién de las etiologias
mas frecuentemente implicadas y se destacan las
patologias que, por su importancia y prevalencia,
necesitan enfoques terapéuticos especiales como la
hipertension intracraneal, el traumatismo
craneoencefalico o las intoxicaciones.

Abstract

Acute consciousness disturbance is a life threatening
event to a child and its recognition is made on a
clinical basis. The initial approach should be made in
an outpatient setting and the community pediatrician
must have the clinical skills to perform this evaluation.
Although there are many etiologies and different
mechanisms for a decreased level of consciousness, the
initial approach should include a quick and sequenced
assessment (ABCD) as well as its appropriate
management. In most cases these actions will be
enough to recover the child. Only after this initial
approach should we investigate and treat the
underlying neurological disorder.

This article presents a review of the most frequent
etiologies of acute consciousness disturbance, such as
intracranial hypertension, traumatic brain injury or
poisoning. A highlight of some specific treatments will
also be done.

Palabras clave: Alteracion aguda conciencia; Coma; Simulacion.

Key words: Acute consciousness disturbance; Coma; Simulation.

Pediatr Integral 2011; XV(Supl.1): 51-61

Introduccion

La valoracién del estado mental es
imprescindible para el correcto manejo del
paciente y tratamiento de la causa que ori-
gina su alteracion.

inicial es la valoraciéon del nivel de
conciencia (letra D: discapacity o disa-

El siguiente paso en la evaluacién

bility). El estado mental es uno de los
indicadores mas sensibles del nivel de
oxigenacion y perfusion, tanto cerebral
como del resto del organismo. La alte-
racién aguda de la conciencia (AAC)
puede comprometer la vida de forma
directa, cuando el compromiso vital es
originado por la disminucién del nivel
de conciencia al no poder proteger el

paciente su via aérea y, de forma indi-
recta, cuando la causa que ha produci-
do el descenso del nivel de conciencia
compromete directamente la vida. Reco-
nocer un nivel de conciencia alterado es
una parte esencial de la evaluacién del
nifio gravemente enfermo que, ademas,
debe ir dirigida a detectar si éste es un
problema primario (originado a nivel
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neurolégico con o sin signos de foca-
lidad) o secundario (derivado de alte-
raciones en otros 6rganos de la econo-
mia). Cuando se presenta un estado
mental alterado, lo primero a atender es
la via aérea, la ventilacién, la oxigena-
cion y la perfusion. En la mayoria de los
casos con estas actuaciones es suficien-
te para resolver la AAC.

Los niveles de actividad cerebral vari-
an constantemente y son muy diferen-
tes entre el estado de vigilia y el de sue-
no. El nivel normal de conciencia (vigi-
lia) depende de la activacién de los
hemisferios cerebrales por grupos neu-
ronales localizados en el sistema reticu-
lar ascendente (SRA) del tronco encefa-
lico. Ambos hemisferios cerebrales, el
SRA y las conexiones que existen entre
ellos, deben permanecer intactos para
que el nivel de conciencia sea normal®.

Los diferentes niveles de AAC y sus
principales caracteristicas vienen refle-
jados en la tabla I®. La descripcién cui-
dadosa del estado clinico del paciente y
las respuestas que éste presente frente a
estimulos constituyen la mejor manera
de caracterizar los trastornos de con-
ciencia. Con ello, facilitamos la comu-
nicacién entre los distintos profesio-
nales y la posibilidad de comparar la
evolucion clinica en sucesivas explora-
ciones. La valoracion del nivel de con-
ciencia en el nifio grave se debe realizar
en un breve espacio de tiempo. Para ello,
se utiliza la escala de Glasgow (adapta-
da a las diferentes edades del paciente)
0, de forma mas sencilla, la escala AVDN
(A: paciente alerta; V: que responde a
estimulos verbales; D: que s6lo respon-
de a estimulos dolorosos; N: que no res-
ponde).

El coma es la AAC que mas preocu-
pa a los pediatras y, por lo tanto, vamos
a prestar especial atencion al enfoque
del niflo en coma.

Etiologia y patogenia
Las causas de una alteracion de la con-
ciencia son muy variadas, pero una correc-

ta aproximacion diagnéstica es vital para
el control del paciente.

Las dos estructuras principales que
mantienen la conciencia son la corteza
de los hemisferios cerebrales y el SRA.
Estas estructuras anatomicas precisan,
para su buen funcionamiento, una per-
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Tabla I. Denominacién, niveles y caracteristicas de los estados de alteracion de la

conciencia

Nombre Caracteristicas
Letargia

Confusion Déficit de orientacion
Delirio

Somnolencia, disminucién de la atencion, facil de despertarse

Confusién agitada, alucinaciones, trastornos autonémicos

(sudor, taquicardia, hipertension arterial)

Embotamiento

Se despierta apenas con estimulos intensos

Estupor No se despierta con estimulos verbales o sensitivos, pero
localiza el dolor
Coma Estado de inconsciencia que no se modifica mediante los

estimulos verbales, sensitivos o fisicos habituales. Debemos
tener claro que no es una enfermedad en si mismo, sino que es
un sintoma que acompafa a una amplia variedad de

situaciones clinicas

Tabla Il. Etiologia de las alteraciones de la conciencia en la infancia

Causas estructurales
e Traumatismo craneoencefalico
e [nfecciones: empiema, abscesos

e Vascular: hemorragia, trombosis, infarto
e Hidrocefalia (malformaciones cerebrales)

e Tumor

Causas no estructurales

e Encefalopatia hipoxico-isquémica: parada cardiorrespiratoria, shock, arritmia
cardiaca, asfixia neonatal, insuficiencia respiratoria

e [nfeccién del SNC: meningitis, encefalitis

e Encefalopatia hipertensiva

e Metabolopatias: errores innatos del metabolismo, hipoglucemia e
hiperglucemia, fallo hepatico, sindrome de Reye, uremia, hiperamoniemia,

trastornos electroliticos

e Endocrinopatias: insuficiencia suprarrenal, hipotiroidismo, hipopituitarismo

e Sindrome hemolitico-urémico
e [ntoxicaciones
e Convulsiones y estado postcritico

e QOtros: golpe de calor, hipertermia maligna, electrocucién

e Psicégeno

fusién adecuada de sangre bien oxige-

nada. Dos fenémenos destacan en la

etiologia de los trastornos de concien-
cia: la hipoxia y el edema cerebral. La
lesion cerebral puede ser:

e Primaria: cuando es originada por
la noxa inicial (traumatismo crane-
oencefdlico [TCE], encefalopatias o
hidrocefalia).

e Secundaria:

— Alanoxa inicial (por ejemplo,
por aumento de la presion intra-
craneal).

— A otra enfermedad sistémica que
origine fallo de substrato para el

metabolismo celular (hipoglu-

cemia, acidosis o trastornos elec-
troliticos), como sucede en
enfermedades cardiorrespirato-

rias, metabdlicas o endocrinas.

Las causas de trastorno de la con-
ciencia se pueden dividir en dos gran-

des grupos etiologicos®# (Tabla II):

* Las causas directas (estructurales):
habitualmente, se instauran de for-
ma brusca y suelen precisar de tra-
tamiento inmediato. Son las agresio-
nes que tienen lugar sobre el Siste-
ma Nervioso Central (SNC), tales
como los traumatismos craneales, las infec-



Figura 1. Tipos de herniacion cerebral: 1)
interhemisférica, bajo la hoz del cerebro;
2) central; 3) uncal; 4) de las amigdalas
cerebelosas

ciones, hemorragias, tumores y malformacio-
nes cerebrales. Las lesiones estructura-
les pueden causar herniaciones cere-
brales debidas a la hipertension
intracraneal (HIC), la presién y el
edema que originan (Fig. 1).
 Las causas no estructurales: suelen
ser de instauracién subaguda, en
horas o dias. Frecuentemente, son
debidas a la ausencia de substratos
elementales para el metabolismo
celular. La neurona soporta muy mal
la anaerobiosis y responde alteran-
do sus funciones. Alteraciones i6ni-
cas de diversa etiologia desajustan
dos de los principales equilibrios, el
osmotico y el electrolitico. Las ano-
malias en el primero pueden, segin
sea su signo, hiperhidratar o dese-
car la célula nerviosa. El desequili-
brio bioeléctrico modifica el poten-
cial de accion, lo cual repercute en
los fendmenos de excitabilidad, con-
duccién y propagacién de las seia-
les nerviosas. La hipoglucemia es la mas
frecuente dentro de este grupo. Otro
mecanismo consiste en la existencia
de sustancias toxicas de origen endoge-
no o exogeno en el microambiente
neuronal. Las insuficiencias renal y hepd-
tica y diversas enfermedades metabolicas o
errores congénitos del metabolismo
produciran una alteracién de la fun-
ci6én neuronal. Las intoxicaciones exoge-
nas, voluntarias, criminales o acci-
dentales son, también, una causa
importante de AAC en pediatria; de
tal forma que, su despistaje es prac-

ticamente obligatorio en la actuali-
dad, cuando los datos clinicos no
ofrecen una explicacion plausible.

Evaluacién inicial del nifio
con alteracién aguda de la
conciencia

Las actuaciones inmediatas en una
alteracion aguda de la consciencia pueden
determinar, de manera crucial, el pronés-
tico final del paciente.

Desde el primer momento, es
importante evaluar y estabilizar al nifio
y, simultaneamente y de forma rapida,
intentar conocer la etiologia del trastor-
no de conciencia, ya que es crucial para
el tratamiento y pronostico del nifio.

La evaluacién debe ser sistematica.
Si existe evidencia de una AAC, es nece-
sario centrarse en evaluar el nivel de con-
ciencia presente, asi como identificar los
posibles factores que contribuyan a su
instauracién y mantenimiento, siempre
mientras se contintia con el soporte de
la via respiratoria, ventilacion y circula-
cion.

Anamnesis (evaluacién del

escenario)

Es fundamental conocer en poco
tiempo lo que ha sucedido a un pacien-
te que presenta una AAC, sobre todo en
el paciente en coma. Se deben investi-
gar los siguientes aspectos™®:

* Rapidez de instauracién de la AAC:
/presentacién subita o progresiva?

e Lugar y momento del dia en que se
inici6: ;donde estaba el paciente?,
¢(habia productos de limpieza o
medicaciéon?, ;ha sufrido un TCE?

* Sintomatologia previa (inmediata o
en los Gltimos dias): cefalea, fiebre,
vomitos, confusion, visién borrosa,
ataxia, convulsiones, alucinaciones. ..

* Antecedentes personales o familia-
res de enfermedad: diabetes melli-
tus, enfermedad hepdtica, renal, car-
diaca o neurologica (epilepsia). Tras-
torno psiquidtrico (tentativa de sui-
cidio en adolescentes).

Evaluacion del niio

Valoracion inicial (ABC)

Es imprescindible realizar una valo-
racion inicial para identificar y tratar
cualquier causa de riesgo vital de forma
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inmediata. Se debe evaluar sin pérdida
de tiempo el nivel de conciencia y las
funciones respiratoria y circulatoria. Hay
que comenzar rapidamente a realizar las
actuaciones necesarias para garantizar la
optimizacién de estas situaciones.

Via aérea
La valoracion de la via aérea impli-

ca determinar su permeabilidad presen-
te y futura. La presencia de movimien-
to aéreo eficaz y de sonidos anormales
debe ser evaluada antes de otras explo-
raciones. Los sonidos anormales pueden
ser indicadores de una etiologia deter-
minada, como:

* Borboteo, indicador de secreciones
(infeccién respiratoria) o sangre
(traumatismo craneoencefalico).

*  Ronquido, debido a oclusion parcial de
la via aérea por edema de la lengua
(reaccion alérgica o anafilaxis).

Estridor, debido a un cuerpo extrano
en la via (traumatismo, tumor).

La ausencia de movimiento aéreo
eficaz puede deberse a la posicion cer-
vical inadecuada o a una obstruccién de
la via aérea, por lo que debe proceder-
se de inmediato a abrir la via aérea y a
mantenerla en esa situacién de forma
continuada.

Ventilacidn

La ventilacion es evaluada teniendo
en cuenta la frecuencia, profundidad y
esfuerzo respiratorio, la auscultacion, el
color central (labios y lengua) y la exclu-
sion de traumatismos toracicos. La AAC
puede ser debida a hipoxia y/o hipercap-
nia secundarias a infeccién pulmonar o
sistémica, pero los signos respiratorios
pueden ser debidos a otros mecanismos
patogénicos sin afeccion pulmonar. Los
signos de dificultad respiratoria en un
nino con trastorno de conciencia debe-
ran ser interpretados siempre en conjun-
to con otros datos clinicos para un correc-
to tratamiento etiologico, una vez que la
causa podra ser central o periférica. El
patron respiratorio del nifio es también
importante, ya que puede estar afecta-
do segtin el nivel de lesién intracerebral
(Fig. 5). La disfuncién del centro respi-
ratorio ocasionara apnea o respiracién
irregular (ataxica). Lesiones mas altas en
el tallo cerebral producen hiperventila-
cion, y la disfuncion hemisférica bilate-
ral, una respiracién de Cheyne-Stokes.
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Figura 2. Métodos de evaluacion dolorosa en el paciente inconsciente: A) regién supraor-
bitaria; B) lecho ungueal; C) esternén; D) articulacién temporomandibular

Tabla lll. Escala de Coma de Glasgow y su modificacion para nifios <3 afios

Escala de Glasgow
Apertura ocular
Espontanea

Al hablarle

Al dolor

Ausente

=N Wb

Respuesta verbal
Orientado, normal
Confuso

Palabras inadecuadas
Lenguaje incomprensible
Ausente

=N W o

Respuesta motora

Obedece érdenes simples
Localiza dolor

Retira al dolor

Flexién al dolor (descerebracién)
Extension al dolor (decorticacion)
Ausente

=N Wbk oo

Modificada para <3 afos

Espontanea
Al hablarle
Al dolor
Ausente

=N Wb

Charla y/o balbucea
Llanto irritable
Llanto con el dolor
Quejidos con el dolor
Ausente

=N W o

Movimiento espontéaneo

Retira al tacto

Retira al dolor

Flexién al dolor (descerebracién)
Extension al dolor (decorticacion)
Ausente

=N W oo

Rango de 3a 15

En pacientes intubados por causa neurolégica la respuesta verbal es 1.
En respuestas asimétricas se registra la mejor de las puntuaciones.
Clasificacion del nivel de conciencia segln la escala:

e Consciente: 15

e Alteracion leve: 12 a 14

e Alteracion moderada: 9a 11
e Alteracion severa: < 8

También, pueden existir alteraciones del
patrén respiratorio en AAC de origen no
estructural: hiperventilacion en encefa-
lopatias toxico-metabolicas (salicilatos,
teofilina, coma hepatico) o como com-
pensacion de acidosis metabolica; hiper-
ventilacién con ritmo respiratorio nor-
mal en el coma por algunas drogas.

Circulacion

Se deben explorar siempre los pul-
sos centrales y periféricos, examinar el
color y la temperatura de la piel, pon-
derar el tiempo de relleno capilar y bus-
car signos de hemorragias externas o
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internas importantes. Determinadas alte-
raciones circulatorias ofrecen signos dife-
renciales que pueden orientarnos hacia
una u otra etiologia especifica. La com-
binacién de hipertension y bradicardia
es un signo de hipertension intracrane-
al (HIC) v, al revés, la hipotension con
taquicardia, de hemorragia aguda o
shock®). La presencia de fiebre es muy
comun en nifios debido a sus infeccio-
nes virales frecuentes en los primeros
anos de vida y, en ocasiones, se acom-
pafia de convulsiones. La fiebre en un
nino con disminucién del nivel de con-
ciencia debe hacer pensar en infeccién

del sistema nervioso central (meningi-
tis o encefalitis). Los datos de la valo-
racion circulatoria son cruciales para la
identificacion del compromiso de la per-
fusion cerebral. Los signos de hipoper-
fusion cerebral dependen de la intensi-
dad y del tiempo de instauraciéon de la
misma. Cuando la hipoperfusion se ins-
taura de forma brusca, aparecen signos,
como la pérdida del tono muscular, las
convulsiones y la dilatacién de las pupi-
las, que pueden preceder a la incons-
ciencia. Por el contrario, cuando la hipo-
perfusion cerebral se instaura de forma
lenta, los sintomas neuroldgicos son insi-
diosos y aparecen estados de confusion,
irritabilidad, letargia o fases alternan-
tes de irritabilidad y letargia o estupor.

Valoracion neurolégica (D)

La exploracién neuroldgica inicial
de un nifo hemodinamicamente ines-
table no debe ser demasiado exhausti-
va, sino que debe limitarse a valorar si
esta consciente, obnubilado o incons-
ciente, usando la escala AVDN ya descri-
ta. Solo cuando el paciente esté estable
desde el punto de vista respiratorio y
hemodindmico, se puede realizar un
examen neurologico mas detallado®®),
con evaluacion del nivel de conciencia
—escala de coma de Glasgow (ECG), las
pupilas, la respuesta motora y la postu-
ra, los movimientos oculares y los sig-
nos de inflamacion meningea y de her-
niacién cerebral.

En un nifio con AAC es importante
valorar signos indirectos de lesién cere-
bral?*), como: el inicio de la actividad
convulsiva, la salida de LCR y sangre por
oido o nariz (rino u otolicuorrea, indi-
cativos de fractura de la base del cra-
neo), el signo de Battle (equimosis sobre
la apofisis mastoides o hueso temporal
en fractura basilar), el signo de “ojos de
mapache” (equimosis periorbitaria en
la fractura de la base del craneo), la pre-
sencia de bradicardia acompanada de
hipertensién arterial (signo tardio de
aumento de la presion intracraneal y de
posible herniacién) o de hipertermia
(posible disfuncion hipotalamica).

Escala de Coma de Glasgow (ECG)

La escala para la valoracién de la pro-
fundidad del coma mads utilizada es la
ECG®) (Tabla III). Su puntuacioén inicial
se relaciona con el pronoéstico en algu-
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Figura 3. Reflejos oculoencefalicos (ROC) y oculovestibulares (ROV) en pacientes sin

movimientos oculares espontaneos

Tabla IV. Signos de herniacién cerebral inminente

Midriasis bilateral fija

ESNC RN

con ECG inicial < 9)

Midriasis unilateral fija con o sin hemiparesia contralateral

Postura de descerebracién o decorticacion
Deterioro neurolégico progresivo (disminucién > 2 puntos ECG, en pacientes

5. Triada de Cushing (hipertension, bradicardia, respiracién irregular)

nas patologias, y orienta sobre el trata-
miento mas o menos intenso, pero no
substituye a una exploracion neurolo-
gica completa. Es basica para valorar la
evolucion en cuanto a variacion tempo-
ral, ya que el cambio en su valor nos
indicara la evolucién del paciente. La
rapidez de clculo y la estandarizacién
de sus componentes la hacen un para-
metro muy valido para comparar la evo-
lucién neurolégica de un paciente. Se
deben especificar siempre la puntuaciéon
total y la correspondiente a cada uno de
los apartados (respuesta motora, ocular
y verbal). Cuando el paciente esta intu-
bado por causa neurologica, el aparta-
do verbal es 1 y se denomina Vt. Se debe
medir, mediante la interaccién con el
paciente (hablandole o con estimulos
tactiles) o, en el paciente inconsciente,
mediante la aplicacién de estimulos
dolorosos en la regién supraorbitaria,
lecho ungueal, esternén o articulacion
temporomandibular (Fig. 2). Esta esca-
la valora el nivel de conciencia y, ade-

mas, el apartado motor permite detec-
tar la focalidad si se aplica a las cuatro
extremidades. En caso de encontrar asi-
metrias, se considera el lado de mejor
respuesta para asignar la puntuacion.

Pupilas

Se debe precisar el tamatio, la reac-
tividad pupilar frente a una luz potente
(directa y consensuada) y su simetria.
La valoracion del tamafio y reactividad
pupilar se realizaran precozmente para
detectar signos de herniacién cerebral
(Tabla IV). Posteriormente, se monito-
rizaran de forma periodica. Los reflejos
de tronco mas faciles de explorar son las
respuestas pupilares a la luz. Por ello, el
reflejo fotomotor constituye el signo
mas importante y precoz para distinguir
un coma metabdlico (sin alteracion del
reflejo fotomotor), de otro estructural.

Postura
Posturas o movimientos estereotipa-
dos (decorticacion y descerebracion)

ALTERACION AGUDA DE LA CONCIENCIA

SON patrones Motores eSpoNtaneos y sos-
tenidos, o como respuesta a estimulos
(Fig. 4). Siempre indican gravedad, con
compromiso de estructuras vitales. Se
producen por deterioro rostrocaudal en
la HIC o por una lesion primaria en are-
as implicadas. La postura de decortica-
ci6n indica una lesion cerebral o supe-
rior al tronco del encéfalo. El cuerpo esta
rigido, con las piernas extendidas, los
brazos flexionados y los puiios cerra-
dos. La postura de descerebracion indi-
ca una lesién de la parte baja del tron-
co del encéfalo. El cuerpo esta rigido,
con los brazos y piernas extendidos y la
cabeza en flexi6on dorsal.

Movimientos oculares

Los movimientos oculares son rea-
lizados por los pares craneales III, IV y
VI. Suelen afectarse en los comas con
lesién estructural, por la vecindad de sus
nucleos y vias de asociacion con el SRA
del tronco encefilico, y ser respetados
en los comas de origen metabdlico. En
el coma es frecuente la mirada conjuga-
da dirigida al frente o con leve diver-
gencia. Si existe desviacion de la mira-
da con un componente clénico, hay que
descartar una crisis convulsiva. Si la des-
viacion es fija, indica un coma estruc-
tural (hacia la lesién en lesiones hemis-
féricas, o al lado contrario en las de tron-
o).

Los reflejos oculoencefilicos (ROC)
y oculovestibulares (ROV) se estudian
€N pacientes que no presentan movi-
mientos oculares espontaneos (Fig. 3).
Estdn abolidos en lesiones del tronco
cerebral. Los ROC se exploran por la
rotacion pasiva de la cabeza de un lado
al otro. Una respuesta normal consiste
en el movimiento conjugado de los ojos
en direccién opuesta al movimiento de
la cabeza. Los movimientos verticales
provocan contraccion de los musculos
rectos inferiores y superiores, respecti-
vamente. La respuesta negativa consiste
en inmovilidad ocular (ojos de muiie-
ca) al mover a la cabeza. Los ROV se
exploran si estan abolidos o contraindi-
cados (inmovilizacién del cuello), los
ROC, comprobando que el conducto
auditivo externo (CAE) no estd obstrui-
do ni el timpano perforado y se realiza
elevando la cabeza 30°. Se instilan 20 ml
de agua fria en cada CAE con al menos
5 minutos de diferencia entre cada ins-
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Figura 4. Patrones motores: (A) decorticacion; por lesion diencefalica; (B) descerebracién

en lesién protuberancial

Hiperventilacion
neurégena

Atéxica

Diencefélico o
Cheney-Stokes M ganglios basales
Apnéusica M Protuberancia

Mesencéfalo

Bulbo

Figura 5. Patrones respiratorios anormales asociados a la localizacion de la lesién cerebral

tilacién. La respuesta conservada consis-
te en un nistagmo con un componente
lento hacia el lado estimulado, segui-
do de uno rapido contralateral. La res-
puesta alterada puede consistir en des-
viacion ocular hacia el lado estimulado
pero sin el segundo movimiento (dis-
funcién cortical con buena funcién de
tronco) o ausencia total de movimien-
to (disfuncién del tallo cerebral).

Signos de irritacién meningea y signos
de herniacién cerebral

El edema cerebral es la causa mads
importante de HIC en lesiones cerebra-
les no-traumaticas, como: infecciones
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del SNC, encefalopatias sistémicas o
metabdlicas. El edema cerebral puede
ser:

¢ Vasogénico: lesién de la barrera
hemato-encefélica o aumento de la
permeabilidad vascular.

e (Citotoxico: secundario a lesion
isquémica o hipoxia con dafio y
muerte celular irreversibles.

 Intersticial: aumento de la presiéon
hidrostatica del LCR debido a hidro-
cefalia obstructiva o aumento de la
produccion de LCR.

Muchos pacientes presentan mas de
uno de los mecanismos anteriores de
forma simultanea®.

En los nifos menores de 18 meses,
el unico signo de irritacién meningea o
de HIC, suele ser una fontanela abom-
bada y, mas raramente, dehiscencia de
suturas e incremento del perimetro cra-
neal. En los niflos > 18 meses, la irrita-
cién meningea se puede traducir como
rigidez de nuca y signos indirectos
exploratorios:

e Kernig: dolor de espalda con la
extension pasiva de la rodilla, estan-
do los muslos flexionados.

* Brudzinsky: flexién espontanea de
los miembros inferiores al flexionar
pasivamente el cuello.

La herniacion cerebral (Fig. 1 y tabla
IV) es debida a una HIC significativa y
sugiere un grado de irreversibilidad,
debido a que el tejido cerebral queda
atrapado en su nueva localizacion®.
Cuando es de aparicion lenta, existe una
historia previa de cefalea, vomitos, alte-
raciones visuales y alteracion del com-
portamiento o del nivel de conciencia.

La HIC global origina herniacién
central con deterioro progresivo de la
conciencia (de letargia a coma), las pupi-
las se hacen miodticas y aparece respi-
racién de Cheyne-Stokes. Si no se reme-
dia la situacién, habra progresion cra-
neocaudal con afectacién mesencefali-
ca (pupilas midriaticas fijas, rigidez de
descerebracion) y, posteriormente, bul-
bo-protuberancial.

En HIC localizada (hemorragias o
tumores en un hemisferio) surge her-
niacion del uncus o l6bulo temporal,
que es de instauracion mas brusca que
el anterior. Tipicamente, aparece com-
presion del IIT par con midriasis fija ipsi-
lateral. Las dos situaciones anteriores
pueden llegar, finalmente, a herniacién
de las amigdalas cerebelosas y compre-
sién del tronco (respiracion ataxica y
desaparicion de los reflejos corneales
y de los vestibulares).

Tratamiento

El manejo del paciente con alteracion
aguda de la consciencia comprende una
serie de medidas que no pueden demorar-
se y que deben adaptarse a las caracteris-
ticas especiales del proceso.

Asegurar la via aérea (A)
Si la via aérea esta libre y permea-
ble, se puede pasar a la evaluacién de la



Tabla V. Indicaciones para

intubacion endotraqueal

1. Incapacidad para mantener la
via aérea permeable

2. Hipoxemia y/o hipoventilacion

3. Escala de coma de Glasgow <9

4. Ausencia de reflejos nauseoso,
faringeo y tusigeno

5. Signos de herniacion cerebral
inminente

ventilacién (B). Si hay sonidos anorma-
les (borboteo, ronquido o estridor), es
importante una correcta evaluacién de
la via aérea, buscando secreciones, san-
gre, edema o un cuerpo extrailo que esté
provocando una oclusién parcial. La
ausencia de movimiento aéreo eficaz
puede deberse a que la posicién cervi-
cal sea inadecuada, a una obstruccién
de la via aérea o a una causa central de
hipoventilacion. Para descartar las dos
primeras, se debe proceder de inmedia-
to a establecer una via aérea permeable
tras la movilizacion del cuello, evitando
los movimientos bruscos (hipo o hipe-
rextension). Si el paciente no puede
mantener de forma espontanea la via
aérea abierta y no hay contraindicacio-
nes, se procedera, inicialmente, a su
apertura mediante la maniobra de trac-
cién mandibular o la maniobra frente-
menton y, posteriormente, se conside-
raran las indicaciones de los medios ins-
trumentales auxiliares para ello, desde
la colocacién de una canula orofaringea
hasta la intubacién endotraqueal (Tabla
V). En pacientes con respiracién espon-
tanea y depresion neurologica, se con-
sidera indicacién de proteccion de la via
aérea un valor menor de 9 en la ECG. Si
existe sospecha de traumatismo cervi-
cal, se realizara inmovilizacion cervical
(traccion cervical bimanual y colocacion
de collarin cervical si esta disponible).
La colocacién del collarin no implica el
fin de la traccion, ya que limita la flexo-
extension pero no los movimientos rota-
torios cervicales.

Oxigenacion y ventilacion adecuadas (B)

El mantenimiento de una adecuada
ventilacion y oxigenacién cerebral es
fundamental. Siempre que esté indica-
do (TablaV), se debera proceder a la
intubacién endotraqueal sin pérdidas de

tiempo con otros procedimientos. Si no
es posible realizar esta técnica, debemos
iniciar la ventilacién con mascarilla facial
acoplada a una bolsa autoinflable con
reservorio, conectado a una fuente de
oxigeno de alto flujo. La mejoria de los
parametros respiratorios, sin contar con
los datos de saturaciéon que ofrece un
pulsioximetro, se puede constatar valo-
rando el cambio en la coloracién cen-
tral (labios y lengua), la mejoria de la
cianosis y la disminucién de los signos
de dificultad respiratoria (taquipnea,
aleteo nasal, espiracion alargada, retrac-
ciones).

En cualquier caso, la administracién
de oxigeno constituye una medida
imprescindible para contribuir, en pri-
mer término, a la oxigenacion cerebral
y, en segundo, en el resto de los érga-
nos corporales.

Ante la sospecha de HIC, podra estar
indicada la hiperventilacién®#®. Su
mecanismo de accion es la disminucion
de la presién intracraneal (PIC), deter-
minando una vasoconstriccion cerebral
que reduce el volumen sanguineo cere-
bral. La hiperventilaciéon en una época
fue considerada una medida de defen-
sa de primera linea contra la HIC. Actual-
mente, es considerada un método que
debe emplearse con moderacién y sélo
en situaciones especificas. La hiperven-
tilacién preventiva (en casos que no pre-
sentan signos de hipertension intracra-
neal y en los casos en que no se ha com-
probado el fracaso de las otras medidas),
se asocia en la actualidad a una peor evo-
lucion. Cuando se indica, solo se debe
tener como propdsito que la pCO, lle-
gue a ser de 30 a 35 mmHg.

Hemodinamica eficaz (C)

La estabilizacién hemodinamica del
nifio con disminucién de la concien-
cia es el paso siguiente y puede deter-
minar, por si misma, la mejoria neuro-
logica en ciertos casos de HIC o hipo-
tension arterial. Es crucial mantener una
adecuada presién de perfusion cerebral
(PPC), que es una medida indirecta del
flujo sanguineo cerebral. Teniendo en
cuenta que la PPC es la diferencia entre
la presion arterial media (PAM) y la PIC
(PPC = PAM - PIC), el mantenimiento
de una PPC adecuada presupone que la
PAM esté siempre por encima de la PIC.
Los valores de PPC no se encuentran atin
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bien establecidos en nifos, pero valores
minimos aceptables para prevenir la
isquemia son PAM superiores a 50
mmHg en niflos menores de 5 aflos, y
a 60 mmHg en mayores de 5 afios.

Para controlar la volemia del nifio,
se necesita obtener un acceso venoso o
intradseo para administraciéon de flui-
dos y/o farmacos. Si existe hipotension
arterial, es crucial administrar expanso-
res de volumen con fluidos isotonicos
(suero salino fisiologico o Ringer lacta-
to, en dosis de 20 ml/kg). No se deben
administrar liquidos hiposmolares (sue-
ro glucosado al 5 6 10%) por el riesgo
de edema cerebral. Si existe hiperten-
sion arterial (HTA), esta debe norma-
lizarse muy lentamente; la encefalopa-
tia hipertensiva tiene un prondstico
excelente si no se acompaiia de lesién
isquémica. La HTA es muy comtn en
pacientes con HIC y, caracteristicamen-
te, el aumento de la presion sistélica es
muy superior a la diastélica. No es sen-
cillo reducir la presién arterial asociada
a una HIC no tratada, sobre todo en
ninos, debido a su gran masa cerebral,
ya que es el aumento de la presion arte-
rial el que mantiene la perfusion cere-
bral. En la ausencia de una masa intra-
craneal, la decision de tratar ha HIC debe
ser valorada individualmente.

Tratamiento de las causas especificas
o reversibles

Hipertensién intracraneal

La finalidad primaria del tratamien-
to de la HIC es mantener el flujo sangui-
neo y la oxigenacién cerebral adecuados.
El tratamiento de la HIC se inicia con una
via aérea segura (TablaV) y con el man-
tenimiento de una ventilacién, oxigena-
cion y circulacion adecuadas®*>?). La
intubacién endotraqueal puede generar
incremento de la PIC, estando indicada
la técnica de secuencia rapida de intuba-
cién que minimiza estos efectos. Una vez
intubado al paciente, la medida inicial
mas rapida para reducir la PIC consiste
en hiperventilar moderadamente al
paciente, para mantener una PaCO, de
30-35 mmHg®). La hiperventilacion,
al reducir la PaCO, induce la constric-
cién de las arterias cerebrales, dando
como resultado la reduccion del flujo
sanguineo cerebral y, al mismo tiempo,
de la PIC. Hl efecto de la hiperventilacién
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en la HIC es limitado en el tiempo, una
vez que el efecto vasoconstrictor en las
arteriolas cerebrales tiene una duracion
de solamente 11-20 horas, debido a la
regulacion del pH del LCR que se equi-
libra con el nuevo nivel de PaCO, y las
arteriolas se vuelven a dilatar, posible-
mente, a un calibre mayor que el de la
linea basal® (efecto rebote). Por ello, la
hiperventilacién no debe ser excesiva
para evitar la isquemia cerebral.

El mantenimiento de una situacién
hemodinamica estable, con el nifio nor-
movolémico y una PAM adecuada, es
muy importante. Se mantendra al
paciente con la cabeza en posicién neu-
tra y el cabecero elevado unos 30°. La
sedacion y la analgesia son también
medidas a tener en cuenta para el con-
trol de la HIC. Para la analgesia se reco-
mienda fentanilo o cloruro moérfico vy,
para la sedacién, midazolam.

Si la PIC no desciende, se debera ini-
ciar la terapia hiperosmolar. El objeti-
vo es alcanzar una osmolaridad sérica
entre 320 y 360 mOsm/kg. Para ello
tenemos dos opciones:

a) Manitol (dosis de 0,25 g/kg en 10
minutos): agente osmotico que pro-
duce deshidratacién del tejido cere-
bral, vasoconstriccion refleja y dis-
minucién del LCR. Necesita de repo-
sicion de la volemia por la pérdida
en la diuresis.

b) Suero salino hiperténico (SSH) al
3% (dosis de 6 ml/kg): su mecanis-
mo de accion es la produccion de
una rapida expansion del volumen
extravascular, disminucion de la
resistencia vascular periférica y la
mejoria de la contractilidad miocar-
dica. Disminuye el edema cerebral
al producir un gradiente osmotico
y su accién es de corta duracion.
Parece ser preferible al manitol ya
que aumenta el volumen intravascu-
lar y no produce respuesta diuréti-
ca, siendo mas seguro en pacientes
hipovolémicos y con hipotension.
Las ultimas recomendaciones pare-

cen inclinarse cada vez mas a favor de
empezar con el SSH®). Sin embargo, el
manitol sigue siendo atn la pauta mas
utilizada. Actualmente, existen pocos
estudios que hayan comparado la efica-
cia relativa de los dos agentes hiperos-
moticos, siendo necesarios mas traba-
jos sobre el tema.
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Traumatismo craneoencefalico
La actuacién en el TCE es basicamen-

te la misma que en la HIC, con eleva-

cién de cabeza a 30° (excepto si hipo-
tension), analgesia y sedacion, terapia

hiperosmolar (SSH al 3% o manitol) e

hiperventilacién moderada. Hay, sin

embargo, algunas particularidades:

* Es necesario sospechar siempre de
la presencia de lesion cervical y colo-
car collarin e inmovilizadores late-
rales.

* La terapia hiperosmolar tiene prio-
ridad sobre la hiperventilacion. En
cuanto a la terapia hiperosmolar,
algunos estudios han mostrado datos
contradictorios. En un estudio pre-
hospitalario, se administraron bolos
de SSH a pacientes hipotensos sin
mejorias en el prondstico neurolo-
gico1?; en otro estudio, se eviden-
ci6 nivel de evidencia I en la admi-
nistracién de SSH al 3% en nifios con
TCE(D,

¢ El tratamiento convulsivo profilac-
tico con fenitoina (dosis de choque
20 mg/kg en 30-60 minutos y man-
tenimiento 5 mg/kg cada/12 h)
puede utilizarse para prevenir las
convulsiones postraumaticas preco-
ces (primeros 7 dias)®.

Hipoglucemia

Si el niflo esta estable y con ligero
trastorno de conciencia, se puede apor-
tar glucosa por via oral, 20-30 g de az(-
car en un vaso de agua por via. Si esta
inconsciente, se debe administrar glu-
cosa 0,25-0,5 g/kg por via intraveno-
sa, en forma de suero glucosado al 10%
(2,5-5 ml/kg). Si el paciente mejora y
se confirma la hipoglucemia, se conti-
nuard con una infusién continua de glu-
cosa intravenosa.

Intoxicacion

Se debe utilizar, cuando existan, los
antidotos especificos.

En la intoxicaciéon por morficos, la
administracién de naloxona (0,01-0,1
mg/kg) estd indicada e, incluso, puede
ser administrada a todo nifio con depre-
sién importante de la conciencia sin cau-
sa aparente, sobre todo si existe hipo-
ventilacién. La miosis es un hallazgo
sugestivo pero puede faltar si la into-
xicacion es por mezcla de téxicos. La
vida media de la naloxona es habitual-

mente mas corta que la del toxico inge-
rido, por lo pueden requerir dosis mul-
tiples o infusion continua®?.

En la intoxicacién por benzodiacepi-
nas, el flumazenil revierte el coma, pero
no debe ser empleado de forma rutina-
ria ya que, si han ingerido multiples
agentes, puede precipitar una crisis con-
vulsiva, sobre todo si uno de ellos es
proconvulsivante (antidepresivos trici-
clicos).

Convulsiones

Las convulsiones pueden ser sutiles,
aparecer ocasionalmente y ser dificil-
mente detectables. Se deben sospechar
cuando existe desviacion tonica de los
0jos o nistagmo. Se administrara benzo-
diacepina (diazepam rectal) y fenitoina
(IV) si las crisis persisten.

Sospecha de meningitis o
encefalitis3

Si existe fiebre y no existe contrain-
dicacion, se realizara una puncién lum-
bar. Ante la posibilidad de meningitis es
necesario iniciar el tratamiento antibio-
tico y, si hay sospecha de encefalitis, se
debe afadir aciclovir (15 mg/kg cada 8
horas).

Trastornos electroliticos

El equilibrio hidroelectrolitico debe
ser investigado periddicamente debido
a que sus alteraciones son frecuentes y
tienen importantes consecuencias. La
hiponatremia debe ser corregida de for-
ma inmediata, ya que favorece el ede-
ma cerebral y, por si misma, puede pro-
ducir disminucion del nivel de concien-
cia.
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Acude a nuestra consulta un nifio varén de 3 afios sin ante-
cedentes personales o familiares de interés. Esta correctamen-
te vacunado segln el calendario oficial (4 dosis de antineu-
mocdcica). Acude a la guarderia desde los 12 meses de vida.

Desde hace 7 dias, presenta un cuadro clinico de tos y dolor
de garganta. Tres dias antes acudi6 a su pediatra por persisten-
cia del cuadro. Este le diagnostica una amigdalitis y le pauta
tratamiento con antibioterapia, antihistaminico e ibuprofeno.

Una hora antes de solicitar nuestra valoracion, la madre
lo encontré en su habitacién, donde estaba jugando, lloran-
do y quejandose de dolor de cabeza y cuello. Esta en el sue-
lo y no quiere ponerse en pie ni caminar. Durante el viaje al
servicio de urgencias, el nifio tiene un vémito, estd somno-
liento y el llanto es apagado.

Exploracién fisica

Buen estado general. Normohidratado. Quejido intermi-
tente.

Relleno capilar menor de 2 segundos. Pulsos periféricos
presentes y simétricos.

TA: 118/73 mmHg (>P95); FC: 54 Ipm. Afebril (ibupro-
feno 3 horas antes).
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Caso clinico

AC: ritmica, sin soplos. AP: roncus escasos en ambos pul-
mones.

Taquipnea, sin otros signos de dificultad respiratoria.

Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpacion.
No se palpan masas ni hepatoesplenomegalia.

ORL: timpanos normales. Orofaringe hiperémica sin exu-
dado, lengua saburral. No exantemas petequiales.

Neurolégico: somnoliento y dificil de despertar. ECG =
11: 03, V3, M5 (mejor respuesta en el lado derecho). Rigi-
dez de nuca y signos de irritacion meningea (Kernig y Brud-
zinsky positivos). Midriasis unilateral fija derecha.

Hipétesis de diagnéstico

1. Lesion intracraneal (hemorragia intracraneal secunda-
ria a traumatismo craneoencefélico).

2. Meningitis/encefalitis.

Tratamiento

Medidas de tratamiento de HIC: elevaciéon de la cabeza
30° con cuello en posicién neutra, suero salino hiperténico
al 3%, manitol.

Traslado al hospital para evaluacion por Neurocirugia.
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Manejo general del paciente con disminucion del nivel de conciencia

Disminucién del nivel de conciencia

[ Evaluacion ABC + D ]

l

Oxigeno
Estabilizacion cardiorrespiratoria
+
;Focalidad neurolégica?
;Disfuncion tallo cerebral?
¢ Traumatismo craneoencefalico?

| )
No i i Si
Glucemia (baja — aportar glucosa)
Signos de crisis convulsiva (si — BZD)

Asegurar via aérea
Mantener signos vitales

Respuesta a naloxona (si — intoxicacion) Tratamiento de HIC
Signos clinicos de infeccién el SNC (si — PL) Asistencia al TCE
TC cerebral
Examen fisico detallado
y estudios de laboratorio

Anormales l l Normales

Intoxicacion TC cerebral

Trastornos metabdlicos
Trastornos sistémicos
E. hipdxico-isquémica

Epilepsi
pilepsia v v
Intoxicacion Lesién anatémica
Epilepsia Lesién vascular

Causa psicologica

Adaptado de Manual de Cuidados Intensivos Pediétricos.

Abreviaturas: ABC: via aérea, ventilacion, circulacién; D: valoracién neuroldgica; BZD: benzodiacepinas; PL: puncién
lumbar; HIC: hipertensién intracraneal; TCE: traumatismo craneo-encefalico; TC: tomografia computarizada.
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Atencion inicial al trauma
extrahospitalario

E. Civantos Fuentes

Pediatra Centro de Salud de Barranco Grande. Santa Cruz de Tenerife

Resumen

Abstract

El manejo del nifio que ha sufrido un traumatismo
requiere el conocimiento de maniobras diagndsticas y
terapéuticas de cuya adecuada realizaciéon depende, no
sélo evitar la muerte que ocurre en ese primer momento
en atencion extrahospitalaria, sino también evitar
agregar lesiones por omision o comisién. La asistencia
inicial al trauma pediatrico (AITP) es una herramienta
fundamental para aunar estas exigencias.

Partiendo de conocer los mecanismos de lesién mas
frecuentes y la respuesta fisiopatolégica del paciente
pediatrico ante un trauma (por ejemplo, la hipotensién
es un signo tardio de shock), desarrollaremos el método
AITP con los apartados de reconocimiento primario
(ABCDE), clasificacion y transporte y, si el tiempo antes
de trasladar al paciente lo permite, el 2° examen fisico.
La reevaluacién constante del paciente es una norma,
junto con la exigencia de actuacién, basandonos en
vida-funcién-estética.

A diagnostic and therapeutic approach method is needed
in the management of the child who has suffered
injuries. With this initial approach management, we
prevent the first peak of death at the offices of
pediatric primary care providers and the injuries due to
oversight or perpetration. The initial management of
pediatric trauma patients (pediatric trauma life
support) is an important tool to solve these needs.

Our starting point should be to Know the ordinary lesion
mechanisms and the phisiophatologic considerations in
the pediatric patient (I.E. the hypotension is the last
sign of shock). We will develop the primary survey
(ABCDE), triage and transfer. The secondary survey will
be checked (before the emergency transportation to a
regional referral center) if we have time enough. The
constant reevaluation is key in these patients and the
management has also a procedure: life-function-
aesthetics.

Palabras clave: Politraumatismo; Asistencia al trauma pediatrico; Accidentalidad.

Key words: Trauma in children; Trauma management; Injury in children.

Pediatr Integral 2011; XV(Supl.1): 62-69

Introduccién

El pediatra de Atencion Primaria debe
estar preparado para una correcta asisten-
cia prehospitalaria de la emergencia y cono-
cer la activacion de los sistemas de trans-
porte urgentes del medio en que desem-
pena su funcién.

o traumatismo grave pediatrico al

Se entiende como politraumatismo
dafo corporal que sufre un nifio a
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consecuencia del intercambio de ener-
gia que se produce en un incidente y
que afecta a uno o varios érganos o sis-
temas con la magnitud suficiente como
para poner en peligro su vida o su super-
vivencia sin secuelas®.

El manejo del nifio que ha sufrido
un trauma requiere el conocimiento de
maniobras diagnosticas y terapéuticas
de cuya adecuada realizacién depende,
en muchos casos, la supervivencia del

nifio y la prevencién o atenuacién de
posibles secuelas postraumaticas®.

La accidentalidad infantil ha pasado,
en los paises desarrollados, de una con-
cepcién como producto del azar al con-
cepto de epidemia; en cuanto la mayo-
ria de los accidentes son prevenibles
deben considerarse como un problema
importante de Salud Pablica® donde el
pediatra juega un papel fundamental.
Los pediatras de Atencién Primaria



somos una entrada al sistema sanitario
y debemos ser entrenados en el mane-
jo de situaciones que comprometen la
vida del paciente, asi como en el cono-
cimiento y utilizaciéon del material nece-
sario. Es decir, debemos estar prepara-
dos para una correcta asistencia prehos-
pitalaria y conocer la activacion de los
sistemas de emergencia y transporte del
medio en que desempeflamos nuestra
funcion®*).

La asistencia inicial al trauma pedia-
trico (AITP) es una herramienta funda-
mental para alcanzar estos objetivos, es
una metodica de actuacién ante el nifio
que sufre un traumatismo, precisando,
para su aplicacién, organizacion, lide-
razgo y una actuaciéon competente,
estructurada, rigurosa e, igualmente,
oportuna®.

Epidemiologia y mecanismos
de lesion

En los accidentes de circulacion, las
lesiones siguen una localizacién especifi-
ca, ocupando el primer lugar la cabeza y
cuello.

La patologia traumatica es la princi-
pal causa de morbimortalidad infantil
en los paises desarrollados(®. La muer-
te por accidentes en la infancia se corre-
laciona, en orden de importancia, con:
accidentes de trafico: 40%, ahogamien-
tos: 15%, lesiones intencionales: 14%,
quemaduras: 7% y caidas: 4%. Los acci-
dentes de trafico que acontecen en Espa-
fia, se producen con igual proporcion
entre sexos, en medio urbano o interur-
bano y con un pico de incidencia hora-
ria en torno a las 20 horas®. Las lesio-
nes siguen una localizacion especifica:
* Cabezay cuello: 81,1%.

e Extremidades: 14,8%.
e Abdomen: 5,7%.
e Toérax: 2,7%.

El vehiculo particular es el medio de
transporte mas utilizado (52%) para el
traslado del sitio del accidente hasta el
hospital o centro médico de asistencia
de referencia, con las connotaciones
negativas que implica un medio de
transporte inadecuado en este tipo de
pacientes. Por otro lado, la eyeccién del
ocupante del vehiculo, muerte de otro
pasajero, accidente de circulacién a mas
de 64 km/h, deformidades externas del
vehiculo superiores a 50 cm, intrusio-
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nes internas mayores de 30 cm o tiem-
po de extricacién del vehiculo superior
a 20 minutos deberian ser conocidos
como mecanismos de lesion de alto ries-
go®. La Direccién General de Trafico®,
en su informe provisional de siniestra-
lidad hasta el 24 de agosto de 2010,
publica 23 victimas mortales de 0-14
afios. La mayoria eran ocupantes de vehi-
culos y mas de la mitad seguian sin usar
dispositivos de seguridad.

Formas de respuesta sistémica
en el nifio

La hipotension es un signo tardio del
shock.

Las caracteristicas fisicas del nino?
hacen que las lesiones multiorganicas
sean la norma y no la excepcion, como
sucede en los adultos. Las peculiarida-
des anatémicas de los nifos, incluyen-
do su macrocefalia relativa, occipucio
prominente y cuello corto, contribuyen
a que tengan mayor facilidad para pre-
sentar problemas de obstrucciéon de la
via aérea con la lengua. Ademas, esta
macrocefalia justifica que un mayor por-
centaje de nifos sufran lesién cerebral
traumatica (60% de los accidentes). Los
nifios pequefios tienen el craneo con las
suturas abiertas y poseen un mayor espa-
cio subaracnoideo; por ello, tienden a
tolerar mejor un hematoma expansivo
intracraneal que los nifos mayores o
adultos. Por el contrario, el cerebro esta
menos mielinizado y el craneo es mas
delgado; por lo que, fuerzas moderadas
pueden dar lugar a un significativo daflo
parenquimatoso. En relacién con la
médula espinal, debemos hacer hinca-
pié en que, en la edad pediatrica, exis-
te también un riesgo aumentado de
dafno medular sin lesiones radiograficas
patolégicas: SCIWORA (spinal cord injury
without radiographic abnormality).

La mayor flexibilidad del esquele-
to infantil hace que sea menos suscep-
tible de sufrir fracturas Oseas; sin
embargo, las lesiones viscerales en torax
y abdomen, aun en ausencia de lesio-
nes musculoesqueléticas, no son raras.
En relacion con el torax, debemos des-
tacar como hecho remarcable que las
estructuras mediastinicas son mads
moviles; por lo que, se desarrollara con
mas facilidad neumotérax que en los
adultos.

Una mayor superficie corporal rela-
tiva, junto con la inmadurez del sistema
termorregulador, hace al nifio mas sen-
sible a las bajas temperaturas y a pade-
cer las consecuencias de la hipotermia.
Esta puede complicar una situacion ya
critica, empeorar la acidosis metabdlica
y ejercer un efecto inotrépico negati-
vo sobre el corazédn.

Los nifos pueden mantener su ten-
sién arterial normal a pesar de pérdi-
das del 30-45% del volumen total san-
guineo a expensas de mecanismos com-
pensadores, como el aumento de las
resistencias vasculares sistémicas en terri-
torios no preferentes de la economia.
Pero, cuando estos mecanismos se ago-
tan, la tension arterial cae y la descom-
pensacion es inmediata. En la practica,
esto se traduce en la necesidad de anti-
ciparse y mantener un estado de alerta
constante buscando signos sutiles de
shock, como la taquicardia, la taquipnea
y la confusion, en este tipo de pacientes.

Atencion inicial al trauma
extrahospitalario

La asistencia inicial al traumatismo se
basa en un reconocimiento primario, cla-
sificacion y transporte al centro de refe-
rencia adecuado y evaluacion secundaria.

Conceptos generales
Los primeros modelos de atencion al trau-

ma® surgen en EE.UU. en los sistemas

auspiciados por la Academia Americana
de Cirugia y se apoyan en tres pilares:

a. Laatencién prehospitalaria especia-
lizada.

b. Los equipos hospitalarios multidisci-
plinarios coordinados por un jefe de
equipo (modelo espafiol actual, lide-
rado por un intensivista pediatrico).

c¢. Laacreditacion de hospitales recep-
tores de este tipo de pacientes.

La eficacia de este método desde su
implantacion esta fuera de duda, regis-
trandose una disminucion considerable
de la mortalidad infantil cuando se tras-
lad¢ dicho modelo inicial del adulto a
la edad pediatrica. No obstante, se pre-
cisa mejorar, aun hoy, en elementos tales
como la estabilizacién cervical, preven-
cién de la hipotermia y calculo correc-
to del peso del paciente(V.

La primera respuesta ante el trauma-
tismo® en nuestro medio extrahospi-
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Tabla I. Problemas a considerar en la asistencia inicial al trauma pediatrico (AITP)

(tomado de Dominguez P. Referencia bibliogréafica 1)

Parada cardiorrespiratoria
Cuerpo extrafio en la via aérea
Compromiso respiratorio
Lesién toracica penetrante
Compromiso circulatorio
Hemorragia externa

talario, que vamos a desarrollar a partir

de ahora, tiene los siguientes compo-

nentes (PAS):

a. P de proteger: valoracion del esce-
nario y establecimiento de medidas
de seguridad.

b. A de alarmar: activar el sistema de
emergencia.

c. S de socorrer: atencion inicial al
traumatismo:

— Reconocimiento primario: A, B,

C D, E.

— Reconocimiento secundario.

Debemos recordar que en esta meto-
dica hay un orden claro de prioridades:
vida -funcién-estética y que tenemos
que tener presente una serie de proble-
mas que se suelen presentar en estos

pacientes (Tabla I).

Reconocimiento primario (ABCDE)

Ante el aviso de llegada de un pacien-
te politraumatizado al Centro de Salud,
se deberia establecer el papel que cada
miembro del equipo va a ejecutar, asi
como asegurar una medida de proteccion
basica inicial, como el uso de guantes.

La presentacién de este reconoci-
miento primario en etapas ordenadas
en el texto responde, en parte, a crite-
rios didacticos. Si los recursos humanos
son suficientes, es conveniente, sin per-
der de vista el orden, desarrollar estas
etapas de forma simultinea®.

El tiempo en la realizacién de este
reconocimiento en el medio que nos
ocupa no nos debe llevar mas de 20
minutos, e incluso 10 minutos en caso
de identificacién de necesidad de ciru-
gia urgente(®.

A: Alerta, control cervical, asegurar la

permeabilidad de la via aérea

* Alerta: se comprobara la respuesta
del nifo ante estimulos como hablar-
le en voz alta.
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Compromiso neurolégico

Lesion medular

Intoxicacién monoxido carbono
Fractura pélvica inestable
Presencia de agente agresor
Pérdidas corporales/evisceraciones

* Control cervical: un miembro del
equipo debera encargarse exclusiva-
mente de la inmovilizaciéon cervical
bimanual (Fig. 1) hasta la colocacién
del collarin y los inmovilizadores
bilaterales en el 2° examen fisico. En
las situaciones en que no se dispon-
ga de personal suficiente para poder
realizar con garantias el resto de las
técnicas implicitas en el método
AITP, estara indicada la colocacién
del collarin en esta Fase A (Fig. 2),
quedando asi una persona libre para
los otros procedimientos.

/>

Figura 1. Inmovilizacién cervical bimanual
(tomado de Concha A. Referencia biblio-
grafica 12)

* Asegurar la permeabilidad de la via
aérea: valorar y asegurar la perme-
abilidad presente y futura de la via
aérea es esencial en todos los trau-
matismos pediatricos. La mayoria de
los niflos que fallecen por trauma-
tismos lo hacen debido a la obstruc-
cion de la via aérea.

Las amenazas potenciales para la via
aérea incluyen la pérdida de tono mus-
cular (que produce una obstruccién por
lalengua), un traumatismo de la lengua
o cervical, o la inhalacién de humos
toxicos o gases calientes. El trauma pue-

Figura 2. Colocacion de un collarin cervical. 1) Medicién de la distancia mandibula-clavi-

cula. 2) Eleccién del tamafio del collarin. 3) Mantener la traccién bimanual en todo
momento y deslizar la solapa. 4) Ajustar apoyo mentoniano y apoyo esternal (tomado de

Concha A. Referencia bibliogréafica 12)



Tabla Il. Indicaciones de intuba-
cion traqueal en asistencia inicial
al trauma pediéatrico (AITP) (toma-

do de Dominguez P. Referencia
bibliografica 1)

e Parada respiratoria o
cardiorrespiratoria

e \ia aérea no sostenible
espontaneamente

e Via aérea obstruida

e Compromiso respiratorio
persistente

e Compromiso circulatorio
persistente

e Glasgow menor o igual a 8

e Intubacién profiléctica previa
al transporte (opcional)

de provocar que exista sangre, dientes
rotos U otros cuerpos extrafios en la boca
o en otras partes de la via aérea que pro-
duzcan obstruccion parcial o completa.

La maniobra adecuada para la aper-
tura de la via aérea en el paciente trau-
matico es la traccién mandibular o bien
la triple maniobra modificada. De esa
forma se evita la hiperflexion o hiperex-
tension del cuello. A continuacion,
mediante un catéter rigido de gran cali-
bre (sonda deYankauer), deben aspirar-
se los fragmentos de cuerpos extrafios,
la sangre u otros materiales extraiios que
puedan obstruir la via aérea. Si el nifio
estd inconsciente y no presenta reflejo
nauseoso, ademas de tener la cabeza en
una posicién neutra o de hociqueo ade-
cuada y si el reposicionamiento no logra
mantener una via aérea permeable, pue-
de insertarse una canula orofaringea.

La intubacién endotraqueal propor-
ciona la via aérea definitiva mds segura
para los pacientes. Las indicaciones para
la intubacién del paciente pediatrico(®
estan reflejadas en la tabla II. Durante la
intubacién, un ayudante debe mantener
el control cervical. Si estuviera puesto el
collarin probablemente habria que reti-
rarlo temporalmente volviendo a la suje-
cién bimanual mientras se realiza la téc-
nica.

Merece la pena destacar en este apar-
tado la extraccion del casco protector, si
lo hubiera, ante:

a. Paciente inconsciente en el que no
resulta posible valorar el estado de la
via aérea, ni asegurar su permeabilidad.

b. Si hay sospecha de parada respiratoria
o cardiorrespiratoria.
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B: Ventilacion-respiracion
Todo paciente politraumatizado debe

recibir oxigeno al mayor flujo y concen-
tracién disponible, aunque tenga buen
color y una saturacioén (si esta dispo-
nible) de oxigeno normal. El momento
adecuado para iniciar dicha administra-
cién es una vez comprobada la perme-
abilidad de la via aérea y, por tanto,
como 1% accién de la fase B. Se debe
administrar (salvo que el paciente ya esté
intubado) con mascarilla con reservo-
rio. Hay que plantearse, en general, obje-
tivos de saturacion >95%.

Para evaluar la B, debe emplearse un
enfoque de “ver, oir, sentir” auscultan-
do en la linea axilar media, entre la axi-
lay el borde inferior de la caja toracica.
Se observara:

* Frecuencia, profundidad y simetria
de la ventilacién (taquipnea, eleva-
cién asimétrica del torax, respira-
cién paraddjica, segmentos inesta-
bles en el térax...).

* Esfuerzo respiratorio (empleo de
musculos accesorios, aleteo nasal...).

* Ruidos procedentes de la via aérea
(gorgoteos...) o del torax (roncus,
sibilantes, estertores...).

* Disminucion o ausencia de los soni-
dos respiratorios en el hemitérax
afectado.

¢ Hematomas y/o heridas abiertas en
el hemitérax afectado.

* Desviacién traqueal.

* Coloracion de la piel.

En la practica clinica, en las lesiones
traumaticas que afectan al torax es esen-
cial distinguir aquellas en las que el tra-
tamiento con ventilaciéon con presion
positiva es beneficioso (volet costal, con-
tusion pulmonar) de aquellas en las que
es perjudicial (neumotdrax).

Las lesiones de riesgo inminente
(RIM) que hay que resolver inmediata-
mente son, principalmente:

1. Neumotorax a tension: el neumoto-
rax a tension es un neumotorax en
el que se produce un compromiso
hemodinamico (el aumento de la
tension intratoracica compromete el
volumen sistélico) y se identifica por
la presencia de shock (caida de la
tension arterial, pérdida de pulsos
periféricos) en un paciente con neu-
motorax. Por tanto, su reconoci-
miento es clinico y su tratamiento
inmediato sin necesidad de confir-

macién radiolégica (hecho del que
nosotros no dispondriamos). Se rea-
liza toracocentesis, mediante pun-
cién en el 2° espacio intercostal, en
linea media clavicular, con angioca-
téter de 14 G conectado a un sello
de agua. Es de destacar que, esta
lesion hay que subsanarla antes de
decidirnos a intubar por insuficien-
Cia respiratoria.

2. Neumotorax abierto: se sellard con
compresa estéril sobre la herida suje-
ta por tres lados y dejando uno
abierto para permitir la salida de aire
pero no la entrada.

3. Hemotorax masivo: sus manifesta-
ciones son similares al neumotérax
a tension pero con percusion mate.
Se deberd reponer volemia de forma
inmediata. Su drenaje en extrahos-
pitalaria esta en entredicho, porque
puede facilitar el resangrado de la
cavidad pleural sin disponer de con-
centrados de hematies para transfun-
dir.

4. Volet costal o térax inestable: en este
caso, el compromiso del paciente se
produce por la contusiéon pulmonar
del segmento subyacente. Su trata-
miento incluye la ventilacién con
presion positiva para reexpandir los
alveolos colapsados, la analgesia y la
estabilizacién manual del segmento
inestable para disminuir el dolor.

5. Contusién pulmonar grave bilateral:
precisa intubacién y conexidn, en
cuanto esté disponible, al ventilador
de transporte.

C: Circulacion y control de la
hemorragia

La taquicardia es el primer signo de
hipovolemia en el niflo, como hemos
mencionado anteriormente. Habra que
pensar como causa de compromiso
hemodindmico en: hemorragia externa,
traumatismo toracico, rotura hepatica o
esplénica, inestabilidad pélvica, fractu-
ras abiertas o dano medular con shock
subsiguiente.

La valoracion del estado circulatorio
en un paciente traumatizado pediatrico
consta de dos elementos principales:

1. Valorar la perfusion.
2. Control de la hemorragia.

La perfusion puede valorarse al com-
parar los pulsos central y periférico. En
nifos menores de doce meses, el pul-
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Tabla Il1. indice de trauma pediatrico (ITP)

Puntuacion +2 +1 -1

Peso > 20 kg 10-20 kg <10 kg

Via aérea Normal Sostenible No sostenible

Pulsos positivos ~ Central y periférico  Central No pulso

Estado mental Alerta Obnubilado Coma

Heridas No Menores Mayores o penetrantes
Fracturas No Unicay cerrada  Mdltiples o abiertas

so central se obtiene en la cara interior
del brazo (arteria humeral), situando el
segundo y el tercer dedo a modo de
gancho. En nifios mayores, se palpa el
pulso carotideo; con los mismos dedos,
se localiza el cartilago cricoides y, pos-
teriormente, se deslizan a ambos lados.
El pulso periférico normalmente se
determina valorando el pulso radial.

La debilidad, pérdida y/o ausencia
de los pulsos periféricos en presencia de
pulsos centrales adecuados es un signo
de shock compensado o de shock des-
compensado precoz. La pérdida de los
pulsos centrales es un signo de shock
descompensado o de parada cardiorres-
piratoria. Es muy importante recordar
que el objetivo de la compensacion del
shock es mantener la presién de per-
fusion de los 6rganos vitales (corazén y
cerebro).

En los nifios de 1-10 aflos, la pre-
sién arterial sistolica (PAS) minima nor-
mal se puede calcular por la férmula en
mm de Hg: 70 + (2 x edad en aios).
A partir de esa edad, tomaremos el valor
de referencia de al menos 90 de PAS.

Después de comparar los pulsos,
debe valorarse la frecuencia cardiaca.
También, debe observarse el color y el
estado de la piel del nifio. Una piel pali-
da, fria y himeda indica un tiempo de
relleno capilar mayor de dos segundos
y es otro indicativo de hipoperfusion.

Las hemorragias externas deben con-
trolarse mediante presion directa. Si esto
es ineficaz, debe elevarse la extremi-
dad y, si persiste, presionar sobre la arte-
ria proximal al punto de la hemorragia.
Si el nifio contintia mostrando signos de
shock pese al oxigeno administrado y
en ausencia de hemorragias externas evi-
dentes, hemos de descartar una hemo-
rragia interna.

Si existen signos de shock, hay que
establecer dos accesos intravenosos

PEDIATRIA INTEGRAL

mediante catéteres de gran calibre. Es
preferible que el acceso sea a venas cavas
diferentes. La via intradsea esta indica-
da en caso de shock y de no disponi-
bilidad de accesos venosos en 5 minu-
tos. Si se sospecha una fractura de pel-
vis o de vasos intraabdominales, los acce-
sos en los MMII no serian una buena
eleccién(. La reposicion volémica debe
realizarse con cristaloides isotonicos,
como Ringer lactato o suero salino fisio-
légico. Al principio, debe administrarse
un bolo de liquido de 20 ml/kg. Si la
perfusién no mejora, pueden aplicarse
dos bolos adicionales de 20 ml/kg antes
de iniciar reposicién con coloides. En
cualquier caso, cabe recordar que el
volumen no transporta oxigeno; los
pacientes con hemorragias internas seve-
ras necesitan hematies (sangre), por lo
que su evacuacion no debe diferirse.

D: Disfuncién neurolégica

Esta primera evaluacion, muy basi-
ca, tiene como objeto identificar el esta-
do de conciencia: consciente, obnubi-
lado o coma (intubacién) o signos de
herniacién cerebral (lesién de riesgo
inminente neurolégico) a través de la
valoracion de las pupilas. Se procedera
solo en ese caso a la hiperventilacion y
la administraciéon de manitol o suero
salino hipertoénico. Este altimo tiene la
ventaja tedrica sobre el manitol de que
no aumenta la hipovolemia. Un pacien-
te con aumento de presion intracrane-
al debe ser manejado exquisitamente
para evitar el dafio cerebral 2° produci-
do por la hipoxia; por lo que, el oxi-
geno proporcionado en estos pacientes,
aqui mas que nunca, debe mantener
saturaciones superiores al 95%).

E: Exposicién y control ambiental
Se desnudara al niflo para proceder
a un examen rapido (objetivar lesiones,

COmo amputaciones, aplastamientos,
exposicién de cavidades) y se tapara
inmediatamente para prevenir la hipo-
termia, que debe ser considerada tan
importante como cualquier otro apar-
tado de la evaluacién inicial.

Clasificacion y transporte

Al final de la valoracién inicial,
deben tomarse decisiones sobre la
urgencia del transporte y a qué tipo de
centro debe llevarse el nifio. Las pregun-
tas clave a responder son dos:

* ;Es un paciente critico?
e ;Cudl es el centro 1util de tratamien-
to?

El paciente critico es aquel que pre-
senta una lesién potencialmente mor-
tal; sin embargo, no todos tienen el mis-
mo centro 1til. Por ejemplo, para un
paciente con un neumotorax a tension
el centro 1til inicial es el lugar del acci-
dente, donde se debe solventar el mis-
mo. Aquellos pacientes criticos cuyo cen-
tro util no es el lugar del accidente,
deben trasladarse sin demora a un cen-
tro de referencia con capacidad para tra-
tamiento de nifios politraumatizados.
Para tomar esta decisién, puede servir
de ayuda una escala de valoracién de
traumatismos pediatricos (ITP: Indice
deTrauma Pediatrico). Al nifio se le asig-
na un valor numeérico de +2, +1 o —1
en seis categorias distintas y, a continua-
cién, se suman los puntos. Esta escala
(Tabla IIT) presenta tres parametros ana-
témicos (peso, heridas, fracturas) y tres
pardmetros funcionales (via aérea, pre-
sion sistolica y evaluacion del nivel de
conciencia). La mortalidad de los nifos
se incrementa de modo exponencial con
valores de ITP por debajo de 8; por tan-
to, todo nifio accidentado con ITP de
gravedad (menor o igual a 8) debe ser
trasladado de forma prioritaria a un hos-
pital con capacidad asistencial recono-
cida en el trauma pediatrico.

Los criterios expuestos en la tabla
IV19 serfan criterios de referencia tam-
bién para remitir a un paciente a un hos-
pital con capacidad para atender el poli-
trauma (Trauma Center norteamericano).

En relacién con el traslado®#19), algu-
nos autores propugnan que se debe empe-
zar a reconsiderar el mito de la hora de
oro en el transporte médico pediatrico.
En ocasiones, los equipos de transporte
pediatrico especializado tardan casi el



Tabla IV. Criterios de derivacion a

un hospital de referencia

e Signos vitales inestables

e Depresion del nivel de
conciencia

e Fractura pélvica o maltiples
fracturas de huesos largos

e Amputaciones de miembros

e Quemaduras de >10% de la
superficie corporal

e Trauma penetrante en térax

e Expulsién de vehiculo a motor

e Fallecido en la escena de un
accidente de circulacién

e Accidente de circulacion de
alta velocidad

doble de tiempo en llegar al hospital de
referencia y, a pesar de este aumento de
tiempo, sus resultados son mejores. Se
refiere a que no son los grandes procedi-
mientos sino, al contrario, la atencién a
los “pequeiios detalles” (estabilidad del
tubo endotraqueal, reconocimiento y tra-
tamiento temprano del shock y acceso
venoso adecuado) lo que marca la dife-
rencia durante el transporte pediatrico.

Evaluacion secundaria y reevaluacion

Se procede aqui a una exploracion
del paciente de cabeza a pies, incluyen-
do anamnesis (alergia a medicamentos,
medicacién intercurrente, antecedentes
personales de interés, tiempo de la Glti-
ma ingesta y completar las circunstan-
cias en las que sucedi6 el traumatismo).
Sin embargo, en ocasiones, en pacien-
tes criticos con lesiones potencialmen-
te mortales, nuestra prioridad en el Cen-
tro de Salud es la reevaluacion continua
(ABCDE), buscando cambios en la situa-
cién clinica que nos obliguen a actuar
de nuevo hasta que llegue el transpor-
te para este paciente.

Cabeza y cuello

La exploracién ira dirigida a identi-
ficar fracturas con hundimiento crane-
al y signos de fractura de base del cra-
neo (licuorrea, otorragia, hemotimpa-
no, hematoma orbitario o mastoi-
deo)?. A nivel de los ojos, hay que
desarrollar el miniexamen neurolégico
(MEN), que consta de la funcién pupi-
lar, escala de Glasgow y funciéon moto-
ra de los miembros.
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Como procedimientos, en este apar-
tado, habra que colocar sonda nasogas-
trica u orogastrica (sospecha de fractu-
ra de la base del craneo) en pacientes
con ITP menor o igual de 8, aspirar
secreciones ¥, si el paciente esta intuba-
do, comprobar la fijacién del mismo,
cubrir heridas con apésitos htimedos
y lavar los ojos con suero salino si hay
Cuerpos extranos.

En relaciéon con el cuello, hay que
comprobar la posicién centrada de la
traquea, ingurgitacion yugular, pulsos
carotideos y palpar si existe crepitacion,
que nos pone en sobreaviso de un neu-
motorax o fractura traqueal. Asimismo,
se deberan comprobar las apofisis espi-
nosas de las vértebras cervicales. Como
procedimiento, si el collarin no se puso
en la Fase A, es en ese momento cuan-
do se debe sustituir la inmovilizacién
bimanual por éste. También, se deberan
colocar los inmovilizadores laterales.

Torax

El torax se debe reevaluar igual que
en la valoracién inicial (inspeccién, pal-
pacion, auscultacion y percusion). En
los textos base, se refiere que, si se tuvo
que realizar la puncién de un neumo-
torax a tension, seria en este apartado
donde se deberia cambiar el angiocaté-
ter por un tubo de drenaje pleural. En
el medio que desarrollamos nuestro tra-
bajo esto es impensable, por lo que
deberiamos limitarnos a comprobar que
el sistema de sellado bajo agua esta fun-
cionante y comprobar la fijacién correc-
ta del angiocatéter.

Abdomen

Debe explorarse el abdomen en bus-
ca de sensibilidad dolorosa, laceracio-
nes, masas pulsatiles, distension, heri-
das penetrantes, quemaduras o contu-
siones. Como procedimiento, se debe-
ra medir el perimetro abdominal y no
se extraerdn cuerpos extrafios penetran-
tes, debiendo fijar los mismos con ven-
daje para el traslado.

Pelvis y genitales

Debe explorarse la pelvis mediante
la palpacién dsea y la aplicacion de pre-
sién suave a los lados de la misma,
observando la presencia de sensibilidad
dolorosa, deformidad o inestabilidad si
no se explor6 previamente en C como

causa de shock hipovolémico. Si ya se
realizé y existia fractura, no se volvera
a manipular en este apartado por el ries-
go de resangrado. La presencia de una
fractura pélvica implica una fuerza con-
tusa de gran intensidad, por lo que es
infrecuente que este tipo de lesion apa-
rezca de forma aislada, y es probable que
existan lesiones internas. La inestabili-
dad pélvica indica una urgencia poten-
cialmente mortal, debido a la posibili-
dad de una hemorragia grave, por lo que
el transporte es prioritario.

La exploracion del periné® es
importante para la identificacién de con-
tusiones, hematomas, laceraciones o san-
grado uretral varon). Aunque la utilidad
del examen rectal ha sido cuestionada,
se cree que proporciona informacion
adicional cuando aparece sangre en el
recto o el tono del mismo esta dismi-
nuido en el paciente inestable. En las
nifias, igualmente la vagina debe ser ins-
peccionada para buscar la presencia de
sangre o laceraciones. Como procedi-
miento, en este apartado se procederd a
sondaje uretral siempre que no esté¢ con-
traindicado (uretrorragia, hematoma
perineal o escrotal).

Extremidades

Hay que aplicar férulas en todas las
lesiones de las extremidades superiores
o inferiores. Algunas fracturas de los
huesos largos que no afecten a las arti-
culaciones pueden alinearse mediante
una traccion suave e inmovilizarse con
una férula, siguiendo las indicaciones
médicas. Siempre debe valorarse la situa-
cién neurolégica de la extremidad de
forma exhaustiva, tanto antes como des-
pués de aplicar la férula. Si el paciente
esta en estado critico o inestable, no hay
que perder tiempo en aplicar férulas en
las lesiones individuales de las extremi-
dades, sino que se inmovilizard y se ase-
gurara al paciente en un tablero alar-
gado, que servird para inmovilizar las
extremidades lesionadas. Las heridas se
cubrirdn con apositos estériles.

Espalda

Si se va a inmovilizar el paciente con
un tablero, debe explorarse la espalda al
final, cuando el nifo se ha puesto en
decubito lateral para colocar el tablero
y antes de apoyarle en éste (Fig. 3). Se
palpara la espalda en busca de dolor,
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Figura 3. Movilizacién en bloque (tomado de LK Lee. Referencia bibliografica 9)

deformidad e inestabilidad de la colum-
na, pero sin manipularla.

Hipotermia, analgesia y sedacion

En este 2° examen fisico, debemos
seguir realizando una prevencién de la
hipotermia secundaria; por lo que, sélo
se destapara la parte del cuerpo del nifio
que precisemos para la exploracion,
tapandola inmediatamente antes de con-
tinuar con la siguiente zona.

Es en este apartado cuando se acon-
seja sedar al nifio tanto de forma verbal
(permitiendo la presencia de sus padres,
si es posible, o que la persona que esté
a cargo del cuello lo tranquilice) vy, far-
macolégicamente, asi como el uso de
analgesia. En la fase ABCDE, se puede
haber hecho uso de farmacos para pro-
cedimientos puntuales (intubacién
reglada, drenajes...), pero es en el 2°
examen fisico cuando, dentro del méto-
do AITP, tiene su lugar. Tanto la Acade-
mia Americana de Pediatria® como los
protocolos de Urgencias de la AEP(®
disponen de una revision completa de
este apartado que recomendamos leer.

Consideraciones finales para el
pediatra de Atencién
Extrahospitalaria

Para finalizar el texto, haremos unas
consideraciones finales en la atencién
inicial al trauma extrahospitalario y a la
funcion que debe desempenar el pedia-
tra.
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1.

A la hora de establecer una atencion,
se deben establecer las siguientes
prioridades: vida - funcién - esté-
tica.

Todo nifio que ha sufrido un trau-
matismo por encima de las clavicu-
las serd manejado como un trauma-
tismo medular. Tendrdn especial
importancia ademads pacientes con
determinados sindromes (Down,
Klippel Feil, Marfan, Larsen) o con
lesiones cervicales previas a cirugia
sobre ese area.

Todo paciente debe recibir oxigeno-
terapia hasta que se compruebe la
oxigenacion mediante pulsioxime-
tria.

Los nifios con escala de Glasgow
menor o igual a 8 tienen un grave
compromiso de la via aérea, por lo
que precisan intubacién traqueal
inmediata.

El nifio con traumatismo precisa un
estricto control de la situacion
hemodinamica y una prevencion
y/o tratamiento del posible shock
hipovolémico, por lo que resulta
fundamental la canalizacién de una
via venosa y la reposicion precoz de
fluidos. La via intradsea constituye
una herramienta fundamental que
el pediatra de extrahospitalaria debe-
ria disponer.

Se aconseja que a aquel paciente con
un Indice de Trauma Pedidtrico
menor o igual a 8 se le aplique una

sonda nasogastrica u orogastrica(en
caso de sospecha de fractura de base
del craneo). La dilatacién gastrica
aguda puede comprometer la venti-
laciéon y conlleva riesgo de vomi-
tos y aspiracion.

7. Esun objetivo la reevaluacion repe-
titiva del paciente y que en ningin
momento el equipo debe dejarlo
solo.
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matismo pedidtrico y reanimacion car-
diopulmonar. An Pediatr (Barc). 2006;
65: 586-606.
Texto fundamental que atina la asistencia al poli-
trauma y la parada cardiorrespiratoria. Texto de
obligada lectura para entender en toda su exten-
sion el método AITP

— Navascués JA, Soleto R, Romero MA, et
al. Impacto de los programas de forma-
cién en la asistencia al niflo traumatiza-
do. Cir Pediatr. 2004; 17: 28-32.

Texto de uno de los fundadores del sistema AITP

en Espaiia y del esfuerzo en los primeros afios de

esta década para empezar a implantarlo.

- Hegenbarth MA. Committee on Drugs.
Preparacion para las emergencias pedia-
tricas: firmacos que deben tenerse en
cuenta. Pediatrics (Ed esp). 2008; 65: 92-
101.

Articulo en el que se documentan todos los far-

macos para las emergencias pediatricas. En la con-

sulta de Atencion Primaria seria necesaria una
seleccion limitada, que se facilita.

- Panzino F, Pizd A, Pociello N, et al. Estu-
dio multicéntrico sobre factores de ries-
go de lesiones en accidentes de auto-
movil. An Pediatr (Barc). 2009; 71: 25-
30.

Informacién rigurosa de los accidentes de auto-

movil en Espafia en la edad pediatrica y como

continua siendo importante realizar la preven-
cién primaria.

— Lee LK, Fleisher GR. Trauma management:
Approach to the unstable child. UpToDa-
te Mayo 2010.

Revision del manejo del politrauma; proporcio-

na algoritmos explicativos del control cervical y

de la actuaciéon minutada frente al paciente ines-

table. Recomiendo su lectura.

— Concha A, Medina A. Primera valoracion
y tratamiento inicial del nifo politrau-
matizado. Bol Pediatr. 2006; 46(Supl. 1):
2-9.

Al igual que el texto del Dr. Dominguez, es un

texto fundamental en que se basa parte de este

articulo.

Paciente varén de 7 afios de edad, que es llevado al Cen-
tro de Salud por caida casual desde un arbol, refiriendo el
paciente dolor abdominal. El accidente se ha producido a
las 20 horas y se relata, en relacién con las caracteristicas de
la caida que, al menos, ha sido desde 2 metros (no se sabe
precisar mas). Su familia lo recogié inmediatamente y lo tras-
ladé en su vehiculo. Del Centro de Salud es enviado, en el mis-
mo vehiculo (tras la realizacién de cura de heridas a nivel
facial), a un hospital de 1¢ nivel situado a 15 minutos del Cen-

tro. En dicho hospital, se canaliza la via, se realiza analitica
junto con TAC cerebral y se traslada en una ambulancia de
soporte vital basico (en aguel momento no disponia de pul-
sioximetro) a un hospital de 3¢ nivel. Su llegada se produce
ala 1 hora, sin que el hospital receptor haya sido informado.
El paciente continda con via canalizada en flexura derecha y
continta quejandose de dolor abdominal. Tras la aplicacion
del método AITP y la realizacién de Eco y TAC abdominal, se
concluye diagnéstico de posible contusién duodenal.
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Monitorizacion, oxigenoterapia,
accesos vasculares y farmacos en
pediatria extrahospitalaria

M. Fernandez Sanmartin

Resumen

Las emergencias pediatricas en Atencién Primaria son
poco frecuentes, lo que conlleva una limitada
experiencia en su manejo por parte de los profesionales
sanitarios. En el articulo, se revisan los elementos de
monitorizacién mas importantes y accesibles en
pediatria extrahospitalaria para el tratamiento de las
mismas. Se incluye la pulsioximetria, la medicién no
invasiva de la presion arterial y las bases del estudio
electrocardiografico, todos ellos desde una perspectiva
practica. Se resumen también los métodos de
suplementacion de oxigeno, sus ventajas-inconvenientes
y las recomendaciones practicas de uso. En un tercer
apartado, se analizan las distintas vias de administracién
de farmacos, haciendo hincapié en la via parenteral,
fundamentalmente, intravascular. Por dltimo y sin
intencién de exhaustividad, se recopilan las indicaciones,
dosis, vias y normas de administraciéon de aquellos
farmacos que, con mas frecuencia, pueden ser necesarios
en la asistencia extrahospitalaria a nifios graves.

Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compostela

Abstract

Pediatric emergencies in Primary Care are uncommon,
which means that there is limited experience in their
management by the healthcare professionals. In this
article, the most important monitoring and accessible
elements in community pediatrics for their treatment
are reviewed. Pulsioxymetry, noninvasive measurement
of blood pressure and the bases of the
electrocardiographic study are included, all of them
from a practical point of view. The methods of oxygen
supplementation, their advantages-disadvantages and
the practical recommendations of their use are also
summarized. In a third section, the different drug
administration routes are analyzed, stressing the
parenteral pathway, fundamentally intravascular.
Finally, and without attempting to go profoundly into it,
the indications, pathways and administration guidelines
of those drugs which, most frequently, may be
necessary in the out-of-hospital care of severely ill
children, are collected.

Palabras clave: Monitorizacion; Pulsioximetria; Tension arterial; Electrocardiografia; Oxigenoterapia; Intradsea;

Farmacos.

Key words: Monitoring; Pulse oximetry; Blood pressure; Electrocardiography; Oxygen therapy; Intraosseous
infusion; Drugs.

Pediatr Integral 2011; XV(Supl.1): 70-83

Monitorizacion en atenciéon
pediatrica extrahospitalaria

La pulsioximetria, la medicion de la
presion arterial y la electrocardiografia basi-
ca, son herramientas de monitorizacion
accesibles en Atencion Primaria; en este
capitulo, se sintetizan sus bases y utilida-
des practicas.

PEDIATRIA INTEGRAL

omo se ha comentado en articu-
Clos anteriores, la exploracion fisi-

ca completa es la mas util de todas
las monitorizaciones. Sin menoscabo de
ésta, hay una serie de pardmetros que se
pueden analizar, con ayuda de instru-
mental, en un servicio de Atencion Pri-
maria y que seran de utilidad, tanto en
la evaluacién inicial del paciente como

en el seguimiento del mismo. Asimis-
mo, seran importantes en previsiéon o
necesidad de un posible traslado en con-
diciones idéneas. Entre éstas se encuen-
tran, por su amplia difusién y relevan-
cia clinica, la evaluacién de la oxigena-
ci6n mediante pulsioximetria, el regis-
tro de las cifras de tension arterial y el
analisis electrocardiografico basico.
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Figura 1. A) Sensor desechable-adhesivo; B) sensor no desechable de pinza

Pulsioximetria

Es la determinacion por medio de
la monitorizacién continua y no inva-
siva del grado de saturacién de oxige-
no de la hemoglobina contenida en el
interior de los vasos sanguineos. Per-
mite valorar la saturacién arterial de oxi-
geno (SatO,), la onda del pulso y la fre-
cuencia cardiaca(”. Consta, basicamen-
te, de un fotoemisor y un receptor para
analizar el porcentaje de hemoglobina
oxigenada con las ondas de pulso. Pre-
cisa, por tanto, que en el lugar donde
se situe la sonda, esté presente el pul-
so.

Método

Existen disponibles varios tipos de
pulsioximetro. Es preferible utilizar aque-
llos que, ademads de informar de la cifra
de saturaciéon de oxigeno y de la fre-
cuencia cardiaca, dispongan de un visor
que muestre el trazado de la onda de
pulso, importante a la hora de interpre-
tar correctamente la lectura®?). Al poner
en marcha el pulsioximetro, éste hace
una calibracién automatica en 10-20
segundos, antes de iniciar la medicion.

El monitor se conecta al paciente con
un cable terminado en un sensor o son-
da. Se escoge la sonda apropiada para la
edad y la movilidad del nifio (pinza o
tira adhesiva) (Fig. 1). Habitualmente,
se ajustara a un dedo de la mano o del
pie pero, en nifios pequeiios (neonatos-
lactantes pequenos) se puede abrazar,
con la sonda, la palma de la mano o la
region metatarsiana. El objetivo es que
emisor y receptor luminico estén enfren-
tados.

Indicaciones

Cualquier situacién clinica en la que
pueda aparecer hipoxemia (patologia
respiratoria, cardiolégica, sedacién,
monitorizacion durante el traslado...).
Es una técnica asequible, sencilla y con-
tinua.

Interpretacion/limitaciones

* No valora la ventilacion, por lo tan-
to puede pasar desapercibida una
situacién de hipercapnia, con ade-
cuada oxigenacion.

* La SatO; no se va a afectar de for-
ma considerable hasta que la PaO,
(presion arterial de oxigeno) no cae
por debajo de 60-70 mmHg, es
decir, saturaciones por encima del
90-92% pueden traducir cifras de
PaO, muy variables (Tabla I). Duran-
te la administracién de O, en ran-
gos altos de SatO, (>99%) no eva-
la la hiperoxigenacién®.

* Es pulso dependiente, por lo que es
necesario comprobar que la onda de
pulso es adecuada para interpretar
los resultados como reales.

* Laluz ambiental demasiado intensa
puede, en ocasiones, dar lecturas fal-
samente bajas de SatO,.

* La medicién se altera con el movi-
miento. Una inadecuada fijacion
también puede provocar el movi-
miento del sensor. Es necesario com-
probar que emisor y el receptor
estan enfrentados para que la lectu-
ra sea adecuada.

* La presencia de metahemoblobine-
mia o carboxihemoglobina pueden
dar lecturas falsamente altas de satu-
racion.

Medicién no invasiva de la presion arterial
La irrigacion sanguinea de los érga-
nos depende del mantenimiento de una
adecuada presion de perfusion. Dicha
presion de perfusion viene determina-
da, fundamentalmente, por la presion
arterial. La presion arterial media (PAM)
depende, a su vez, del gasto cardiaco
(GC) y de las resistencias vasculares peri-
féricas (RVP) (PAM = GC x RVP).

La valoracién de la tensién arterial,
unida a otros parametros clinicos y
exploratorios (perfusion periférica, diu-
resis, estado del sensorio, frecuencia car-

Tabla I. Relacién entre la saturacién
de O, y la presion parcial de oxige-

no arterial

100% >200
98,5% 100
95% 80
90% 60
80% 48
70% 42
60% 30
50% 26
40% 23

Tabla Il. Tamafio recomendado del

manguito

Neonato 4 x8cm
Lactante 6x12cm
Nifio 9x18cm

diaca, pulsos periféricos y centrales...),
completa la valoraciéon hemodindmica
basica de un paciente grave.

Método

Para medir la tension arterial, pode-
mos utilizar métodos manuales —esfin-
gomanometro de mercurio o aneroide
y fonendoscopio— o tensimetros auto-
maticos. Los primeros son los ideales
por su fiabilidad, pero requieren un
entrenamiento y en nifios pequenos
puede ser dificil la auscultacion del pul-
so (ruidos de Korotkoff).

Una correcta medicion requiere un
manguito de tamano adecuado, segiin
la longitud y ancho del brazo®. Hl ancho
del manguito debe ser del 40% de la
longitud del brazo y debe colocarse en
el punto medio. La region inflable abar-
cara el 80-100% de la circunferencia,
por lo que es necesario tener distintos
tamafios segin la edad y complexion
del paciente (Tabla II); si se usa un man-
guito demasiado pequefio, las medidas
pueden ser sobreestimadas y subestima-
das si éste es demasiado grande. Se colo-
card, preferentemente, en el brazo que
no tenga canalizada la via periférica.
La pierna, sobre todo en lactantes, tam-
bién puede ser utilizada, siguiendo las
mismas recomendaciones.

Indicaciones

Cualquier paciente grave o con
potencial gravedad en el que pueda
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Presidn ailenal ssidlica (PAS] mifios

PAS {mmMg

Edad Cafog)

PAS {mmMgl

Presidn aitorial sieddica (PAS] millas

£ Cafins)

Figura 2. Percentiles de presién arterial sistélica (PAS) para edad y sexo. Tomadas del

estudio RICARDIN [1®

Tabla Ill. Limites inferiores de presién arterial sistélica

Edad PAS normal (mmHg) PAS limite inferior (mmHg)
< 30 dias > 60 50

-12 meses > 80 70

-10 afios 90 + (2 x edad) 70 + (2 x edad)

> 10 afios 120 90

haber algtin tipo de compromiso hemo-
dinamico, o en los que las cifras de ten-
sion arterial nos puedan orientar al diag-
nostico (crisis hipertensivas, hiperten-
sién intracraneal...).

Interpretacién/limitaciones

Hay que tener en cuenta que la ten-
sién arterial, en casos de hipovolemia,
puede mantenerse, sobre todo, gracias
al aumento de las RVP y; en menor medi-
da, gracias al aumento en la contractili-
dad (en nifios mayores) y de la frecuen-
cia cardiaca, por lo que la aparicion de
hipotension traduce una situacioén de
inestabilidad hemodindmica importan-
te.

Mids que una cifra absoluta de ten-
sion arterial, debemos evaluar su evolu-
cioén y realizar una nueva toma si los
valores no son concordantes con otros
datos exploratorios o la situacién clini-
ca del paciente, para eliminar posibles
errores derivados de la técnica.

Las cifras normales de tension arte-
rial varian segtn la edad del paciente y
pueden consultarse en tablas de percen-
tiles (Fig. 2).

En situaciones urgentes, puede ser
util una regla mnemotécnica para
recordar los valores por debajo de los
cuales ha de considerarse que un nifio
esta hipotenso (PAS por debajo del per-
centil 5), como se refleja en la tabla
11,
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En nifios mayores y adultos, de
modo estimativo, podemos decir que la
presencia de pulsos arteriales periféri-
cos (radial y pedio) traduce una PAS de
al menos 90 mmHg. Cuando la tensién
arterial disminuye hasta el punto de que
dejan de palparse los pulsos periféricos,
pero persisten los centrales (femoral,
carotideo o braquial), la PAS se sita
entre 90 y 50 mmHg. La ausencia de
pulsos centrales indica una PAS inferior
a 50 mmHg.

Electrocardiografia

El registro de la actividad eléctrica
cardiaca es un elemento accesible y ttil
en numerosas situaciones urgentes.
Podremos monitorizar el ECG (electro-
cardiograma) de diversas formas; elec-
trocardiégrafo de 12 derivaciones,
monitor-desfibrilador con las palas o a
través de electrodos o monitores multi-
paramétricos?.

Técnica

La monitorizacion inicial en situa-
ciones de urgencia debe realizarse con
el monitor desfibrilador, bien aplican-
do las palas en el térax del paciente, o
con los cables conectados a electrodos
adheridos a la piel. Podemos utilizar tres
electrodos (convencional) o 5 (ECG
completo).

Previo a la colocacion de los electro-
dos, se limpiara la piel con alcohol para

facilitar la buena adhesién de estos. Los
electrodos, con el cable para 3 deriva-
ciones, se situaran en el torax en forma
de tridngulo invertido, siguiendo la espe-
cificacion colorimétrica que aparece en
el propio cable y sin que supongan un
obstaculo en caso de acceso al torax para
cualquier intervencién. La posicién reco-
mendada sera electrodo rojo-hombro
derecho, electrodo amarillo-hombro

izquierdo (debajo de las claviculas) y

electrodo verde/negro debajo del apén-

dice xifoides o en el lado izquierdo del
abdomen®.

En ocasiones, es necesario hacer un
registro electrocardiografico completo
de 12 derivaciones, para completar el
diagnostico. Para eso, colocaremos los
cuatro electrodos periféricos en muifie-
cas y tobillos y, a continuacién, los elec-
trodos precordiales:

V1. Cuarto espacio intercostal derecho,
junto al esternén.

V2. Cuarto espacio intercostal izquier-
do, junto al esternén.

V3. En un lugar equidistante entre V2 y
V4 (en el punto medio que une
ambas derivaciones).

V4. Quinto espacio intercostal izquier-
do, en la linea medio clavicular.
V5. Quinto espacio intercostal izquier-

do, en la linea axilar anterior.

V6. Quinto espacio intercostal izquier-
do, en la linea axilar media.

Indicaciones

Situaciones clinicas sugestivas de
etiologia cardiovascular (palpitaciones,
taquicardia, pérdida de conciencia...) o
monitorizacién de tratamientos que
pueden tener efectos cardiologicos nega-
tivos. Cualquier situacién de parada car-
diorrespiratoria, para orientar el trata-
miento farmacoldgico o eléctrico de la
misma®.

Interpretacion/limitaciones

El registro de la actividad eléctrica
del corazdn se representa en el trazado
electrocardiografico como una repeti-
ci6n de ciclos cardiacos. Cada ciclo car-
diaco presentara una sucesién de ondas
en el trazado del ECG: la onda P (des-
polarizacién auricular), el complejo QRS
(despolarizacion ventricular) y la onda
T (repolarizacién ventricular). Estas
ondas producen 2 intervalos importan-
tes; el intervalo PR y el intervalo QT, y
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2 segmentos; el segmento PQ y el seg-

mento ST®.

El andlisis de estas ondas e interva-
los, asi como el ritmo y frecuencia car-
diaca, seran importantes para una ade-
cuada interpretacién del electrocardio-
grama. Sin intencién de hacer un diag-
nostico electrocardiografico complejo,
analizaremos los siguientes parame-
tros®):

* Frecuencia: debe valorarse depen-
diendo de la edad del nifio, ya que
los valores normales van disminu-
yendo al aumentar la edad, desde
150-140 Ipm en el neonato a 60-70
Ipm en el adolescente. Por tanto, una
frecuencia de 70 Ipm es bradicardia
en un lactante de 1 mes y una fre-
cuencia normal en un nifio de 10
anos.

* Ritmo: regular (la distancia entre los
complejos QRS es siempre la mis-
ma), o irregular (la distancia entre
los complejos QRS es variable). Dis-
tinguiremos asi trazados electrocar-
diograficos ritmicos o arritmicos.

* Ondas P: presencia (ritmo auricu-
lar) o ausencia (ritmo no auricular).
Acoplamiento de las ondas P y los
complejos QRS. Analizaremos, ade-
mas, la distancia entre la onda P y el
inicio del complejo QRS (segmen-
to PR).

* Complejos QRS: ausencia o presen-
cia de complejos QRS. Caracteristi-
cas de los complejos QRS; un com-
plejo QRS ancho corresponde a un
ritmo de origen ventricular, aunque
hay situaciones en las que ritmos
rapidos supraventriculares, que tie-
nen conduccién aberrante, pueden
dar complejos anchos. Un comple-
jo QRS estrecho corresponde a un
ritmo supraventricular (sinusal, auri-
cular o nodal).

* Latidos prematuros o extrasistoles:
si existen complejos electrocardio-
graficos anormales, se debe analizar:
origen (ventricular, supraventricu-
lar); si todos las extrasistoles tienen
igual morfologia (unifocales) o
diversa morfologia (multifocales) y
si son frecuentes o poco frecuentes.
Con este primer analisis, se valora-

ra si el nifio tiene un ritmo ventricular

o supraventricular, si la frecuencia es

normal o estd en taquicardia o bradicar-

dia, y si el ritmo es regular o irregular.

A la hora de interpretar el ECG, debe-
mos valorar y descartar la presencia de
artefactos; la desconexioén de un electro-
do puede simular una asistolia. El movi-
miento del paciente, la mala conducti-
vidad de los electrodos o la mala adhe-
rencia de los mismos puede remedar la
presencia de extrasistoles y ritmos ven-
triculares, entre otros, por lo que es fun-
damental comprobar la técnica en todos
Sus Pasos.

Oxigenoterapia

Revisamos las indicaciones, formas de
administracion y limitaciones de la oxi-
genoterapia extrahospitalaria.

La administracién de oxigeno es uno
de los tratamientos mas comunes e
importantes en urgencias pedidtricas.
Permite mejorar o prevenir la hipoxia,
disminuir el trabajo respiratorio y redu-
cir la sobrecarga miocardica?.

Indicaciones

La indicacién mads habitual es el nifio
hipoxémico o con riesgo de hipoxemia,
secundario a patologia de las vias respi-
ratorias. El oxigeno también debe ser
utilizado, como tratamiento inicial, en
situaciones clinicas graves, como sepsis,
politraumatismos, crisis comiciales pro-
longadas y procesos que cursen con alte-
racién del nivel de conciencia.

Para valorar la necesidad de oxige-
noterapia y evaluar su eficacia, es pre-
ciso monitorizar su aplicacién con la
exploracion clinica: color de mucosas,
frecuencia y trabajo respiratorio, ademas
de la utilizacion de la pulsioximetria.

Limitaciones/contraindicaciones

Basicamente, no existe ninguna con-
traindicacion absoluta para el uso suple-
mentario de oxigeno, siempre que se
realice con una técnica adecuada y con
la monitorizacion correcta; si bien, hay
que tener en cuenta que, en pacientes
con enfermedad pulmonar crénica e
hipercapnia mantenida, la hipoxemia
actia como estimulo del centro respi-
ratorio y que la correccién de la hipo-
xia con oxigenoterapia intensiva no
implica que la situacion respiratoria se
haya normalizado e, incluso, podria
empeorar(!%,

Podremos encontrarnos situaciones
en las que la administracién de oxigeno

suplementario no va a ser suficiente para
mantener un adecuada oxigenacién san-
guinea, bien por la severidad del pro-
blema respiratorio o bien por la ausen-
cia o disminuci6n del esfuerzo respira-
torio, siendo en estos casos necesaria
la ventilacién mecanica('V, tanto invasi-
va a través del tubo endotraqueal, como
no invasiva (sistemas de CPAP-BiPAP).

Métodos de administracién
Para administrar oxigeno a un

paciente necesitaremos:

* TFuente de suministro de oxigeno:
generalmente en los centros de Aten-
cién Primaria se dispondra de bom-
bonas presurizadas.

¢ Mandmetro que indica la presion y,
consecuentemente, el contenido de
la misma.

* Caudalimetro que regula el flujo
de oxigeno administrado (maxi-
mo: 15 lpm).

* Humidificador: generalmente dis-
pondremos de un sistema que hace
que el oxigeno burbujee a través del
agua contenida en un vaso lavador.
No humidifica de forma demasiado
eficiente pero su difusion es amplia.

e Sistemas de administracién al pacien-
te(!9, Pueden dividirse en sistemas
de alto flujo o de bajo flujo en fun-
ci6n de la capacidad o no de sumi-
nistrar la suficiente cantidad de gas
para satisfacer todo el volumen ins-
piratorio del paciente. Los sistemas
de bajo flujo pueden dar concentra-
ciones mas o menos altas de oxige-
no, pero la FiO, suministrada sera
variable y dificilmente controlable,
ya que dependera de factores como
la utilizacion o no de reservorio, la
mecanica respiratoria del paciente y
el flujo de O,. Incluiran las canulas
nasales, las mascarillas simples y las
mascarillas con reservorio. En los sis-
temas de alto flujo, todo el gas es
suministrado por el sistema, y la
FiO, sera constante. Entre éstos estan
las mascarillas tipo Venturi, las car-
pas y los resucitadores manuales,
entre otros.

Cénulas nasales - “gafas nasales”

* Tubuladura de silicona con dos pro-
longaciones que se adaptan a las
narinas del paciente. Hay diferentes
tamanos dependiendo de la edad.
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Figura 3. Mascarilla con reservorio

* Flujos de oxigeno entre 1-6 lpm,
alcanzando una FiO, de entre el 24
y 50%. Flujos mas altos no son tole-
rables y no aumentan la FiO,. De
modo orientativo, se puede afirmar
que cada litro de oxigeno aumenta
la concentracién de oxigeno en el
aire inspirado un 3%.

*  Ventajas/limitaciones: confortables.
No alcanzan FiO, elevadas. Posibili-
dad de obstrucciéon por secreciones
respiratorias. Menos utilidad si hay
respiracion oral preferente.

Mascarilla simple

» Dispositivo plastico que abarca la
boca y la nariz del paciente y se fija
con una goma elastica. Deben tener
orificios espiratorios.

* Flujo de 6-10 lpm. Flujos mas bajos
pueden provocar acumulacién del
CO; espirado. Alcanza FiO,: 35-60%.

* Ventajas/limitaciones: alcanza con-
centraciones de O, superiores a las
gafas nasales. Ocasionalmente, mal
tolerada por nifios pequefios.

Mascarilla con reservorio (Fig. 3)

e Mascarilla que adapta una bolsa
reservorio de vinilo de aproximada-
mente 1 litro de capacidad. Algunas
tienen valvula espiratoria que impi-
de la reinhalacion.

*  Flujo de O, entre 6-15 Imp. Si la bol-
sa se vacia hay que aumentar el flu-
jo.Alcanza FiO,: 60-100%.

* Ventaja: permite alcanzar FiO, altas.

Carpa

 Dispositivos plasticos que cubren la
cabeza del paciente, en los que se
introduce O, previamente humidi-
ficado. Util en neonatos o lactantes
pequenos.

PEDIATRIA INTEGRAL

* Alcanza FiO, de entre el 24 y 90%,
pero requerird monitorizacion de la
FiO, real con un oximetro.

*  Poco til-disponible en Atencion Pri-
maria.

Mascarilla facial tipo Venturi

e  Mascarilla en la que el aire y el O,
se diluyen en un tubo mezclador,
manteniendo estable la FiO, sumi-
nistrada.

e Flujo de 4 a 15 Ipm. Alcanza FiO,
del 24-50%.

* Ventajas/limitaciones: FiO, constan-
te. No posibilidad de FiO, altas.

Farmacos: vias de
administracion

Los farmacos pueden administrarse
por diversas vias; revisamos las caracteris-
ticas, limitaciones y especificidades de las
mas cominmente empleadas.

La via de administracion de un far-
maco debe ser la que proporcione la dis-
ponibilidad mas rapida del farmaco, con
el minimo dolor y ansiedad para el nifio
y que sea de fdcil acceso y utilizacion.
La decision final de la via de adminis-
tracién a emplear dependerd, por un
lado, de las circunstancias individuales
y, por otro lado, de las caracteristicas
especificas de la medicacion(?).

En el recién nacido prematuro enfer-
mo, casi todos los firmacos se adminis-
tran por via intravenosa, dado que la
inmadurez del tubo digestivo limita su
absorcién y la escasez de masa muscu-
lar dificulta también el uso de la misma.
En los recién nacidos prematuros mayo-
res, los nacidos a término y los pacien-
tes pedidtricos de mayor edad, la via pre-
dominante de administracién sera la
oral. La via transcutanea o transmuco-
sa también tiene utilidad en determina-
das circunstancias y para algunos farma-
cos. En los nifios gravemente enfermos
o en los que presentan alteracion de la
funcién gastrointestinal, se recomienda
la via parenteral.

Via oral

Por via oral se pueden administrar
farmacos que tienen efectos sistémicos
o locales en el aparato digestivo. Es una
via accesible, indolora y no invasiva, 1til
para una gran parte de los medicamen-
tos empleados en ninos.

En este caso, los nifios deben estar
alerta, ser cooperadores y capaces de
deglutir, ademds de tener un reflejo
nauseoso conservado. El medio adecua-
do puede ser seleccionado entre un
vaso, una cuchara medidora, una jerin-
ga sin aguja, un cuentagotas o una teti-
na.

En los nifos con dificultades para
deglutir formatos solidos, como com-
primidos, se aplastaran y se mezclaran
con agua o zumo, siempre que las espe-
cificaciones técnicas lo permitan (peli-
culas gastroprotectoras...). En algunos
casos, se pueden diluir las medicacio-
nes liquidas con una pequefa cantidad
de agua para reducir su viscosidad o
mejorar su sabor.

Se deben suministrar los medica-
mentos utilizando precauciones de segu-
ridad para su identificacién y adminis-
tracion.

El vomito de la medicacién antes de
20-30 minutos desde su ingesta preci-
sa, por norma general, de la repeticién
de la dosis, que no es necesaria si ha
transcurrido mas de ese tiempo.

La técnica de administracion varia-
ra en funcién de la edad del paciente.
En lactantes pequeiios se sostendran en
posicion semiincorporada, introducien-
do la medicacién por un lateral de la
boca, lentamente, para evitar atraganta-
mientos o posibles aspiraciones. En
nifos mayores suelen poder adminis-
trarse los medicamentos de forma direc-
ta.

Via enteral
La via enteral se utilizard en pacien-

tes portadores de sondas de gastrosto-
mia o sondas nasogastricas. Se podran
utilizar los mismos medicamentos que
por via oral, teniendo en cuenta una
serie de consideraciones generales(!®:

* En primer lugar, comprobar el esta-
do de la sonda vy, si se ha movido,
verificar su posicién. Siempre que
sea posible, utilizar preparaciones
del firmaco en suspensién o solu-
cién.

e Si se administran comprimidos,
aplastarlos hasta conseguir un pol-
vo fino y disolver el firmaco en una
pequena cantidad de agua. Los com-
primidos con recubrimiento enté-
rico o de liberacién controlada no
deben manipularse.
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e Se evitaran las medicaciones oleo-
sas, que tienden a depositarse en las
paredes de la sonda y obstruirla.
Diluir las medicaciones viscosas en
una cantidad suficiente para facili-
tar su administracion.

* En general, no mezclar la medica-
cioén con la alimentacion entérica.
La medicacién debe estar a tempe-
ratura ambiente.

e Medir la medicacién en un envase
calibrado. Después de la administra-
cion, lavar la sonda con agua (1-2 cc
para las sondas pequenas y 5 cc para
las mas mayores).

e Sise administra mas de una medi-
cacion, lavaremos el tubo entre una
y otra para evitar que se obstruya.
Finalmente, dejar la sonda pinzada
durante, al menos, 30 minutos para
permitir la correcta absorciéon del
farmaco.

Es importante mantener estas reco-
mendaciones para evitar problemas rela-
cionados con la obstruccion de las son-
das aumentando, asi, su vida util('4.

Via transmucosa

En la forma de administracion trans-
mucosa, el fairmaco se deposita en la
cavidad oral y se absorbe a través de su
mucosa sin deglutirla ni, por tanto, pasar
por el tracto digestivo. Los farmacos
liposolubles son rapidamente absorbi-
dos por la mucosa sublingual. El farma-
co no es afectado por el efecto del pri-
mer paso, siendo su accion mas rapida.
El fentanilo para absorcién submucosa
es un ejemplo (Actig®).

Via nasal

La via nasal puede ser utilizada para
tratamientos topicos y, ademas, la den-
sa circulacién de la mucosa permite una
adecuada absorcion de algunos farma-
cos por esta via. Una de las medicacio-
nes con mds amplia difusion en la admi-
nistracion intranasal es el midazolam,
para sedacion de pacientes que no dis-
ponen de acceso venoso. Se requieren,
habitualmente, dosis mads altas que por
via parenteral para conseguir un efecto
equivalente. Se instila, con el paciente
en decubito supino, a través de ambas
fosas nasales de forma lenta, para per-
mitir la absorcién y que el firmaco no
sea arrastrado directamente a la rino-
faringe.

Via rectal

El profuso lecho vascular del recto
permite también la absorcién rapida de
medicaciones en forma liquida (ene-
mas), gelificada o sélida (supositorios).
La absorcion puede ser incompleta o
erratica, debido a una mala aplicacién,
un escape, una expulsion del mismo o
una obstruccion por materia fecal. En
casos de diarrea masiva o transito intes-
tinal acelerado, la absorcién del fairma-
co puede no ser adecuada. Es util en
niflos pequenos y pacientes inconscien-
tes o incapacitados para usar la via oral.

Via inhalatoria

La administracién de medicamentos
por via respiratoria se realiza mediante
dispositivos que originan particulas sus-
pendidas en un medio gaseoso. Hay sis-
temas de nebulizacién (neumaticos o
ultrasonicos) y sistemas de inhalacion('*).
De los primeros, los mas utilizados son
los nebulizadores neumaticos, que pre-
cisan un flujo de gas (oxigeno, general-
mente) para vehiculizar las particulas de
farmaco. Precisan un flujo de gas de 6-
8 Ipm, que se conecta al nebulizador y,
a su vez, a la interfase con el paciente
(mascarilla o pieza bucal). La medica-
cién se diluye en suero salino hasta un
volumen de 5-6 ml, para alcanzar una
nebulizacién tenue en 10-15 minutos.
Si se emplea Heliox como fuente de gas,
se requieren flujos mds altos (12 lpm).

Los sistemas de inhalacién dan lugar
a particulas de pequefio tamafio a una
dosis preestablecida. Requieren una cier-
ta colaboracion del paciente y hay 2
tipos: cartuchos presurizados y sistemas
inhaladores de polvo seco (IPS). Los car-
tuchos presurizados deben emplearse,
preferentemente, acoplados a una cama-
ra espaciadora, ya que enlentece la velo-
cidad y evaporacion de particulas y su
depésito orofaringeo y facilita la reali-
zacion de un tiempo de apnea suficien-
te. Hay diferentes tipos de camaras e
interfases dependiendo de la edad del
paciente y de su colaboracion.

En la Inhalacién de Polvo Seco (IPS),
el medicamento es liberado de la cap-
sula que lo contiene por corte o pun-
cion y se aplica por aspiracién directa.
Precisa flujos inspiratorios de 30 L/min,
por lo que no son ttiles en nifios meno-
res de 6-8 afios ni en los casos de obs-
truccion severa y aguda de la via aérea.

Los sistemas de inhalacion, si se
emplean de forma adecuada, con una
camara espaciadora, pueden ser tan efi-
caces como la nebulizacién(!®).

Via subcutanea

Es la inyeccion de un farmaco en la
capa subcutanea de la piel a través de la
capa externa. La inyeccién es mas pro-
funda que la intradérmica pero menos
que la intramuscular. Sélo se pueden
administrar volumenes pequefios (0,5-
1,5 ml) y, en nifios en situacién de hipo-
perfusion, la absorcion puede ser tardia
e irregular, por lo que su empleo en
urgencias es anecdotico. Se inserta la
aguja en la piel en un angulo de 45°, se
aspira y, si no se extrae sangre, se inyec-
ta la medicacién lentamente. Finalmen-
te se limpia la zona y se frota con sua-
vidad para facilitar la absorcion. Los pun-
tos de inyeccién pueden ser: dorso del
brazo, zona abdominal, parte anterior
de los muslos y gltteos. Por esta via se
pueden administrar, por ejemplo, opia-
ceos, como la morfina y el fentanilo.

Administracién intramuscular

La inyecci6on intramuscular atravie-
sa los tejidos cutaneos y subcutaneos
para llegar a la capa muscular. Suele
emplearse, cuando no se dispone de un
acceso vascular, el volumen de liquido
es moderado y se requiere una absor-
ci6én rapida, debido a que los musculos
estan mas irrigados que el tejido celu-
lar subcutdneo y pueden albergar un
volumen mayor de liquido.

Se seleccionaran la aguja y la jerin-
ga adecuadas al tipo de solucién (solu-
ciones mas densas, mayor calibre de agu-
ja) y el lugar de inyeccién (aguja mas
larga si hay que atravesar mas cantidad
de tejido subcutaneo). En lactantes, el
volumen inyectado no debe ser mayor
de 1 ml

En lactantes se prefiere el muslo (vas-
to externo) mientras que, en nifios
mayores, puede emplearse también el
deltoides y las regiones dorsoglutea y
ventroglitea.

Se inserta la aguja en angulo de 90°
y se aspira; si no se extrae sangre, se
inyecta la medicacion lentamente. Los
farmacos deben administrarse a tempe-
ratura ambiental (si estd en frigorifico,
sacar unos minutos antes de la adminis-
tracién).
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Administracién endotraqueal

La intubacién durante la reanima-
ci6on cardiopulmonar permite disponer
de este acceso con cierta facilidad.
Mediante la administracién endotraque-
al, los farmacos se introducen directa-
mente a través del tubo endotraqueal,
alcanzando las zonas distales del drbol
respiratorio y permitiendo su absorcion
alveolar. Los estudios sugieren que la
concentracion del firmaco es mucho
menor que la conseguida con la misma
dosis por via endovenosa y, tanto €sta
como la intradsea, son preferibles®.

Se conecta directamente la jeringa al
extremo proximal, sin adaptador, del
tubo endotraqueal o mediante un caté-
ter conectado a la jeringa, que se intro-
duce en el tubo endotraqueal hasta que
se detenga en su extremo distal. Se debe
diluir la medicacién en 5 ml de suero
salino fisiologico vy, tras su administra-
cion, aplicar cinco o seis insuflaciones
con bolsa autoinflable para facilitar la
difusion del firmaco.

Se puede administrar adrenalina,
atropina y lidocaina. No se ha estable-
cido la eficacia de la naloxona por via
endotraqueal.

Accesos intravasculares
Se utilizaran estos accesos para la

mayoria de las medicaciones de urgen-

cia, por su rapidez de accion y distribu-
cion sistémica. A la hora de preparar la
medicacion intravenosa, debemos:

* Calcular la dosis fraccionada si es
necesario y extraer solo la dosis
necesaria del vial.

* Comprobar el correcto funciona-
miento de la via.

* Diluir el firmaco en una cantidad
determinada de suero teniendo en
cuenta:

— Tamano del nifo.

— Tamano de la via.

— Tiempo de infusion.

— Ritmo de perfusion.

— Grado de toxicidad teérica para
los tejidos subcutaneos.

*  Purgar el equipo de medicacién con
SF para asegurarnos de que se ha
administrado todo el medicamento.

* Hay diferentes accesos intravascula-
res que se utilizaran en funcion de
la edad del paciente, su situacion cli-
nica, las previsibles necesidades y la
pericia en la técnica del operador.

PEDIATRIA INTEGRAL

Administracion intravenosa periférica

La via intravenosa periférica es el
acceso vascular mas habitual en pedia-
tria. El pequefio calibre de las venas
periféricas y la abundancia de panicu-
lo adiposo dificultan su canalizacién
con respecto a pacientes adultos. Cuan-
do la situacién clinica del paciente es
inestable y la perfusion periférica es
mala, la complejidad es mayor. Es til
para reponer volumen de liquidos (cris-
taloides, coloides, hemoderivados...)
y administracién de fairmacos sistémi-
Cos.

Se utilizaran agujas o catéteres sobre
aguja de distinto calibre (24-16 Gau-
ges). En lactantes, raramente se pueden
utilizar catéteres de mayor calibre de 22
Gauges.

Los puntos de inyeccién son las
venas del cuero cabelludo y las venas
superficiales de la mano, pie o brazo.
Para mantener la integridad del punto
intravenoso se pueden utilizar férulas de
sujecion.

Administracion intradsea

El acceso intradseo permite la admi-
nistracion de farmacos, liquidos y hemo-
derivados de forma directa al torrente
sanguineo. En el espacio medular, la san-
gre de los sinusoides venosos drena en
un conducto venoso central que desem-
boca a la circulacién central. Es una via
recomendada para ninos de cualquier
edad que precisen un acceso vascular
urgente©).

El procedimiento es facil de apren-
der y con una tasa elevada de éxito y baja
incidencia de complicaciones. La tibia
tiene una cavidad medular bien desarro-
llada incluso en el neonato, es accesible
con facilidad, estd rodeada de menos
tejido y lejos de la zona de procedimien-
tos para la reanimacioén.

Figura 4. Posicionamiento de la aguja intradsea en la tibia. Aguja intradsea

TR

En menores de 8 anos, se localizara
el punto de insercién a 1-2 cm por
debajo del punto medio de la linea ima-
ginaria que une la tuberosidad tibial
anterior con el borde interno de la tibia
(Fig. 4). En mayores de 8 afos se pue-
de emplear el extremo distal de la tibia.
Otros puntos posibles de insercién de
la aguja de puncioén intradsea son el
esternoéon y el extremo proximal del
htmero.

Las agujas deben tener un obturador
que evite que la piel o el hueso ocluyan
su luz. La longitud debe ser suficiente
para llegar a la médula y pueden tener
un cono que permita la mejor transfe-
rencia de la fuerza de la palma de la
mano y pestaiias de proteccion que evi-
ten la penetracion excesiva.

Cualquier liquido o farmaco que
pueda administrarse por via intraveno-
sa suele también poderse aplicar por via
intradsea. El inicio de la accién y las con-
centraciones tras la infusion son com-
parables a las del acceso intravenoso. La
facilidad de canalizacién en situaciones
de urgencia hace que sea la via de elec-
ci6n en la parada cardiorrespiratoria si
no se consigue con facilidad un acceso
periférico.

Esta contraindicada en caso de frac-
tura o canalizacion reciente del hueso o
en los casos menos frecuentes de oste-
ogénesis imperfecta u osteopetrosis.

Las complicaciones posibles son:

* La osteomielitis es infrecuente y no
suele producirse si la aguja se quita
en las primeras 24 horas.

* El sindrome compartimental en el
caso de extravasacién indetectada.

* Las fracturas 6seas en el caso de rea-
lizarla en un punto erréoneo.

* Laembolia grasa es posible pero no
se han descrito casos en empleo
humano.
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Figura 5. Catéter umbilical y esquema de
circulacioén venosa neonatal

Acceso venoso umbilical

La administracién de farmacos a tra-
vés de la vena umbilical puede emple-
arse, en teoria, en neonatos hasta una
semana de edad (Fig. 5). A partir de
entonces, la canalizacion serd posible en
muy pocos casos.

Se prepara el equipo para la cana-
lizacién de la vena umbilical. La técni-
ca debe realizarse de forma estéril. Se
prepara el cordén limpiando con alco-
hol y se corta con bisturi a 1 cm de la
insercién cutanea. Con una sutura se
coloca una ligadura sin tensiéon en la
base, para contener una posible hemo-
rragia. Se conecta el catéter de vena
umbilical a una llave de tres pasos y se
purga con suero salino. Se introducen
a través de la vena unos 2-5 cm, com-
probando que refluye sangre(!'”). Hay
diferentes métodos de fijacién del mis-
mo.

Acceso venoso central

La canalizacion de una vena central
supone la colocacion de un catéter en la
luz de una vena principal con un alto
flujo sanguineo. La canalizacion per-
cutanea de las venas centrales se realiza,

sobre todo, en las venas yugular inter-
na, subclavia y femoral.

La vena femoral es la mas utilizada,
discurre a lo largo de la cara anterior del
muslo, pasando bajo el ligamento ingui-
nal hacia la profundidad de la pelvis. Se
localiza medialmente al latido de la arte-
ria femoral, en el punto medio entre
la espina iliaca anterosuperior y la sin-
fisis del pubis.

A la vena yugular interna se puede
acceder por via anterior, medial o pos-
terior. El acceso medial es el mas utili-
zado; para lo cual, se localiza el tridngu-
lo anterior del cuello, limitado por las
dos cabezas de insercién del musculo
esternocleidomastoideo.

La vena subclavia esta situada ante-
rior a la arteria subclavia y directamen-
te debajo de la clavicula. La aguja se
introduce bajo la unién del tercio medio
y del distal de la clavicula.

La técnica de Seldinger es la mas
empleada para todos los accesos veno-
sos centrales. Se utiliza una aguja de
pequeio calibre para puncionar la piel
y entrar en la vena, a través de la aguja
se pasa una guia y se retira la aguja. Pos-
teriormente, se pasa un dilatador por la
guia y a través del punto de entrada cuta-
neo. Puede requerirse una pequefia inci-
sion con el bisturi. Finalmente, se avan-
za el catéter hasta la profundidad dese-
ada y se fija.

Las vias venosas centrales no son de
eleccién en situaciones urgentes, excep-
to que se tenga una amplia experien-
cia priorizando, en el resto de los casos,
la puncién intradsea.

Farmacologia pediatrica

Sintesis de los farmacos, indicaciones,
dosis y vias de administracion de los far-
macos mas empleados en emergencias
extrahospitalarias pediatricas.

La eficacia y seguridad del tratamien-
to farmacolégico en los diferentes gru-
pos de edad requieren un conocimien-
to adecuado de los cambios relaciona-
dos con el proceso de maduracién que
influyen en la actividad, el metabolismo
y la disponibilidad de un farmaco. Prac-
ticamente, todos los parametros farma-
cocinéticos cambian con la edad. Las pau-
tas pedidtricas de dosificacion (en mg/kg
o mg/m?*) se deben ajustar a las carac-
teristicas cinéticas de cada farmaco, a la

edad y a las necesidades individuales. En
caso contrario, el tratamiento puede ser
ineficaz o incluso téxico. A continuacion,
se exponen las dosis y vias de adminis-
tracion de los farmacos mas utilizados
en situaciones urgentes en ninos(#-20,
siguiendo un orden alfabético (IV: intra-
venosa; I0: intraésea; ET: endotraqueal;
SC: subcutanea; NB: nebulizada).

Principales farmacos de uso
comuin en urgencias pediatricas
prehospitalarias

Adenosina
Indicacién: taquicardia supraven-

tricular.

* Dosis inicial: 0,1 mg/kg IV (maxi-
mo, 6 mg en la primera dosis) tan
rapidamente como sea posible,
seguida de un lavado rdpido inme-
diato del catéter IV con 5 a 10 ml de
suero fisioldgico. Se prefiere una téc-
nica de 2 jeringas; en los niflos
mayores puede ser util un lavado de
mayor volumen, hasta 20 ml. Se
debe utilizar el punto intravenoso
mas proximal. La adenosina puede
administrarse por via IO si no se ha
conseguido un acceso IV.

* Dosis posteriores: si no se produce
el bloqueo AV y no hay respuesta a
los 30 segundos, se duplica la dosis
inicial (0,2 mg/kg, hasta un maxi-
mo de 12 mg en la segunda/poste-
riores dosis) seguido, inmediata-
mente, de un lavado rapido con sue-
ro fisiologico.

e Durante la administracién se debe
mantener una monitorizacién elec-
trocardiografica continua y tener la
disponibilidad inmediata de un des-
fibrilador.

 Estd contraindicada en los pacientes
con trasplante cardiaco.

Adrenalina

Se debe seleccionar la concentracion
adecuada para la via de administracién
y la edad/situacion del paciente. Para
convertir la dosis en mg/kg a ml/kg:
0,01 mg/kg = 0,1 ml/kg de la solucién
1:10.000 (diluir 1 ampolla de 1 mg has-
ta 10 cc con suero salino fisilégico) y
0,1 mg/kg = 0,1 ml/kg de la solucién
1:1.000.

Indicacion: reanimacién cardio-
pulmonar.
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e IV/IO:

— Neonatos: 0,01-0,03 mg/kg de
solucién 1:10.000.

— Lactantes/nifos: 0,01 mg/kg de
solucién 1:10.000 (maximo, 1
mg), repetidos cada 3-5 min.

* ET:

— Neonatos: 0,05-0,1 mg/kg. No
recomendada de eleccién.

— Lactantes/nifios: 0,1 mg/kg No
recomendada de eleccién por no
haber estudios de seguridad-
efectividad®.

Seguir la administracion ET con lava-

do o dilucién en suero fisiologico (1-5
ml) segtin el tamafo del paciente.

Ya no se recomienda una dosis ele-
vada intravenosa o megadosis de adre-
nalina (0,1 mg/kg) por via intraveno-
sa, para su empleo rutinario en la rea-
nimacion.

Indicacién: anafilaxia.

o IM:

— Eslavia de eleccién.

— 0,01 mg/kg en la cara lateral del

muslo.

— Puede repetirse cada 5 minutos
2-3 veces.

— Preparados autoinyectables: Alte-
llus® 0,15 para menos de 30 kg
y Altellus® 0,3 para mds de 30
kg.

e SC:

— Menor eficacia. No de eleccion.
e IV/IO:

— Peligrosa en bolo. Pocas indica-

ciones. 0,1-0,2 ml (1:10.000).

— Perfusién continua 0,1 mcg/
kg/min.

Indicacién: shock mantenido tras

la reconstitucién del volumen.

— Infusiéon IV: 0,1-1 pg/kg/min.
Comenzar con la dosis minima
y aumentarla hasta conseguir el
efecto clinico deseado.

Indicacién: laringotraqueobron-
quitis (crup). Edema de las vias aére-
as.

— NB: 0,5 ml/kg de solucion
1:1.000 (maximo, 5 ml = 5 mg)
administrados mediante nebuli-
zador. Diluir hasta 5-10 cc de
suero fisiologico.

Amiodarona
Indicacién: TV/FV sin pulso.

e IV/IO: 5 mg/kg en bolo rapido
(maximo, 300 mg); puede repetir-
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se hasta una dosis total de 15 mg/kg.
Indicacién: TV/ TSV con pulso.

e IV/IO: 5 mg/kg (maximo, 300 mg)
durante 20-60 min. Ajustar la tasa
de administracion a la urgencia. Pue-
de seguirse de la infusiéon de 5
ug/kg/min, aumentando hasta un
maximo de 10 pg/kg/ min. La con-
centracion de la infusion continua
no debe superar los 2 mg/ml y se
debe diluir con suero glucosado al
5%.

* Serecomienda la consulta con el car-
didlogo al considerar el tratamien-
to con amiodarona fuera del mar-
co de la parada cardiaca.

* Puede causar hipotensién, bradicar-
dia, bloqueo cardiaco, intervalo QT
prolongado y TV con Torsades de poin-
tes.

* No se debe utilizar combinada con
procainamida u otros firmacos que
provocan la prolongacién de QT sin
la consulta con un experto.

*  Estd contraindicada en la disfuncion
intensa del ndédulo sinusal, la bradi-
cardia sinusal moderada y el bloqueo
AV de segundo y tercer grado.

Atropina

Indicacion: bradicardia vagal o blo-
queo AV sintomatico. Bradicardia sin-
tomatica que no responde a la oxige-
nacion, la ventilacién y la adrenalina.
e 1IV/IO: 0,02 mg/kg

— Dosis aislada minima: 0,1 mg.

— Dosis aislada maxima: 0,5 mg
para el nifio, 1,0 mg para el ado-
lescente.

— Se puede repetir la dosis cada 5
min hasta una dosis total maxi-
ma de 1 mg en el nifio y de 2 mg
en el adolescente o el adulto.

e IM:0,02-0,04 mg/kg.
e ET:

— Neonatos: 0,01-0,03 mg/kg.

— Nifos y adolescentes: 0,03-0,06
mg/kg.

La oxigenacién y la ventilacion son
las primeras maniobras esenciales en el
tratamiento de la bradicardia sintomati-
ca. La adrenalina es el farmaco de elec-
cién si el oxigeno y la adecuada ventila-
cién no son eficaces en el tratamiento de
la bradicardia inducida por hipoxia.

Indicacién: prevencion de la bra-
dicardia asociada con la secuencia rapi-
da de intubacién.

e IV/IO: 0,01-0,02 mg/kg (dosis
minima de 0,1 mg; dosis maxima,
1 mg) antes de la administracion de
sedantes/ anestésicos y de agentes
paralizantes.

Dexametasona

Indicacién: laringotraqueobron-
quitis (crup). Edema via aérea.

IV, IM o PO: 0,5-2 mg/kg/dia cada
6 horas. Dosis inica maxima de 12 mg.

La dosis y la via de administracion
posterior estan determinadas por el cur-
so clinico.

Indicacién: edema cerebral tumo-
ral. Compresién medular.

IV 0 IO: dosis de carga 1-2 mg/kg
por via IV o IO. Mantenimiento 0,6-1,5
mg/kg/dia cada 4-6 horas.

Diazepam
Indicacién: crisis epiléptica. Esta-

do epiléptico.

Posologia:

e 1IV:0,1-0,3 mg/kg cada 5-10 min
(mdximo, 10 mg/dosis). Adminis-
trar durante unos 2 minutos.

e Rectal: 0,5 mg/kg hasta 20 mg (esta
via puede ser 1til cuando no se dis-
pone de acceso IV, pero la absorcién
puede ser erratica).

No se recomienda la via IM por ries-
go de necrosis tisular (otras benzodia-
zepinas, como lorazepam y midazolam,
se pueden administrar por via IM). La
incidencia de apneas aumenta cuando
diazepam u otra benzodiacepina se
administra rapidamente por via IV o
cuando se utiliza en combinacién con
otros agentes sedantes. Controlar la satu-
racion de oxigeno y el esfuerzo respira-
torio. Se debe estar preparado para apo-
yar la ventilacién.

Se puede administrar flumazenilo
para revertir la depresion respiratoria
causada por diazepam u otras benzodia-
zepinas; sin embargo, también contra-
rresta los efectos antiepilépticos y pue-
de precipitar las convulsiones.

Dexclorfeniramina

Indicacién: reaccién alérgica.

IV o IM: 0,15 mg/kg/dosis cada 6-
8 horas. Max.: 5 mg/dosis.

No til en la fase aguda de una reac-
cién anafildctica grave, por la lentitud
en tener efecto, pero es 1til para pre-
venir recaidas.
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Flumacenilo

Indicacién: antidoto benzodiace-
pinas.

Posologia IV: 0,01-0,02 mg/kg
(maximo, 0,5 mg). Repetir hasta con-
seguir efecto o dosis maxima de 0,05
mg/kg o 1 mg.

Revierte los efectos de las benzodia-
cepinas, pudiendo reproducirse las con-
vulsisones cuando se han administrado
como anticomicial.

Furosemida

Indicaciones: sobrecarga de volu-
men. Insuficiencia cardiaca congestiva/
edema pulmonar.

Posologia IV, IM: 1-2 mg/kg.

Puede producir hipopotasemia.

Glucosa

Indicaciones: hipoglucemia. Hiper-
potasemia.

Posologia inicial:

* Nifos: IV/IO: 0,5-1 g/kg.
* Neonatos: IV: 200 mg/kg sélo en

suero glucosado al 10%.

Dosis de mantenimiento: infusion
constante de suero glucosado al 10%
con los oportunos electrolitos de man-
tenimiento a un ritmo de 100
ml/kg/24 h (7 mg/kg/ min). Los nifios
mayores pueden necesitar una dosis sus-
tancialmente menor. La tasa debe titu-
larse para alcanzar la normoglucemia,
porque la hiperglucemia tiene sus pro-
pios efectos sobre el sistema nervioso
central.
 Para glucosado al 10%: 200 mg/kg

= 2 ml/kg; 0,5-1 g/kg = 5-10

ml/kg.

* Para glucosado al 25%: 0,5-1 g/kg
= 2-4 ml/kg.

* Para glucosado al 50%: 0,5-1 g/kg
= 1-2 ml/kg.

El glucosado al 50% es irritante para
las venas; es deseable la diluciéon hasta
glucosado al 25%.

Se debe monitorizar meticulosamen-
te los valores de glucosa, sodio y pota-
sio. La hipoglucemia puede recurrir
segun sea la etiologia.

Glucagoén

Indicacién: hipoglucemia debida a
un exceso de insulina.

Posologia IV/IM/SC: 0,03 mg/kg
hasta un maximo de 1 mg; repetir cada
15 min hasta un total de 3 dosis si es

necesario para obtener el efecto clini-
co.

Puede causar nduseas/vémitos por
el retraso del vaciado gastrico.

Hidrocortisona

Indicacion: insuficiencia suprarre-
nal.

Posologia IV/IO: 2-3 mg/kg (maxi-
mo, 100 mg) durante 3 a 5 min, segui-
dos de 1-5 mg/kg cada 6 h en los lac-
tantes o de 12,5 mg/m?* cada 6 h en los
ninos mayores.

No se debe infradosificar. Conside-
rar detenidamente el bolo de liquido
concomitante de 20 ml/kg de suero glu-
cosalino al 5 o al 10% durante la prime-
ra hora de tratamiento.

Ipratropio. Bromuro de ipratropio
Indicacién: coadyuvante de los ago-

nistas beta en el estado asmatico/bron-

coespasmo.
Preparacion en solucion nebulizada

(0,25 mg/ml).

Posologia:

* Nifos < 12 afos: 0,25 mg nebuli-
zados cada 20 min hasta 3 dosis.

* Nifos > 12 aflos: 0,5 mg nebuliza-
dos cada 20 min hasta 3 dosis.
Puede mezclarse con salbutamol

para la nebulizacién. No se debe uti-

lizar como tratamiento de primera
linea.

Lidocaina
Indicacién: arritmias ventriculares,

taquicardia de complejo ancho.

Posologia:

e IV/IO: 1 mg/kg (maximo, 100
mg), repetir cada 5-10 min hasta
conseguir el efecto deseado o alcan-
zar la dosis maxima, 3 mg/kg.

* Infusion IV: 20-50 pg/kg/min.

* ET: 2-3 mg/kg, seguidos de, o dilui-
dos en, suero fisioldgico (1-5 ml)
segtin el tamafio del paciente.

Los datos recientes indican que lido-
caina es menos eficaz que amiodarona,
pero puede ser utilizada si no se dispo-
ne de amiodarona.

Las concentraciones elevadas pue-
den causar depresién miocardica, hipo-
tensién y convulsiones. Esta contrain-
dicada en el bloqueo cardiaco comple-
to y en la taquicardia de complejo
ancho atribuible a vias accesorias de
conduccion.

Loracepam

Indicacién: estado epiléptico.

Posologia IV/IM: 0,05-0,1 mg/kg.
Maximo, 4 mg/dosis.

Se puede repetir la dosis cada 10-15
min si es necesario por unas convulsio-
nes sostenidas.

Aumenta la incidencia de apnea
cuando loracepam se combina con otros
agentes sedantes. Mismas recomenda-
ciones y alertas que diacepam.

Metilprednisolona

Indicaciones: laringotraqueobron-
quitis (crup)/asma/reaccion alérgica.

Posologia IV/IM: 1-2 mg/kg como
dosis inicial (en la via IM se debe utili-
zar la sal acetato).

En las reacciones anafilacticas graves
carece de utilidad en el tratamiento agu-
do, por el tiempo que tarda en hacer
efecto pero es til para prevenir recai-
das.

Midazolam

Indicacién: convulsiones.

Posologia IM: 0,2 mg/kg (maximo:
8 mg por dosis); se puede repetir cada
10-15 min.

Indicacién: estado epiléptico
refractario, no controlado por trata-
mientos estandar.

Posologia IV: dosis de ataque 0,15-
0,2 mg/kg, seguida de una infusiéon
continua de 1 pg/kg/min, con incre-
mentos de 1 pg/ kg/min (maximo, 5
ug/kg/min) cada 15 min hasta que
cesen las convulsiones. Mismas reco-
mendaciones que diacepam.

Indicacién: sedacién/ ansiolisis.

Posologia IV: 0,1-0,2 mg/kg admi-
nistrados durante 2 a 3 min; dosis maxi-
ma aislada, 5 mg.

El efecto maximo se produce a los
3-5 min. Administrar y observar cada 3-
5 min para evitar la hipersedacion. Pue-
de administrarse por via intranasal o
sublingual a dosis mas altas. 0,2-0,7
mg/kg.

Puede producirse una agitacion para-
ddjica, especialmente en los nifios
pequenos.

Indicacién: secuencia de intuba-
cion.

Posologia IV: 0,2 mg/kg.

Son ineficaces menores dosis de
midazolam para una secuencia rapida
de intubacién.
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Morfina

Indicaciones: dolor. Espasmo infun-
dibular (crisis hipercianética en la
tetralogia de Fallot).

Posologia IV (lenta), IM o SC: 0,05-
0,1 mg/kg.

Repetir la dosis segin sea necesario
hasta conseguir el efecto clinico. El dolor
intenso suele necesitar dosis mayores
o mas frecuentes.

Pueden ser necesarias dosis mayo-
res si el paciente es tolerante. Es habi-
tual la liberacion de histamina con enro-
jecimiento, prurito y habones. La libe-
racion de histamina también puede cau-
sar hipotension, especialmente en los
pacientes cardiacos o traumatologicos
inestables. En estas situaciones puede
preferirse el fentanilo. Ante la posibili-
dad de apnea, véanse las recomendacio-
nes dadas en fentanilo.

Naloxona

Indicacion: intoxicacion por opia-
ceos.

Posologia: IV o IM: 10 pg/kg cada
2-3 minutos hasta respuesta. Se puede
aumentar hasta 100 pg/kg. En neona-
tos, 100 ug/kg.

Riesgo de sindrome de abstinencia
en consumidores cronicos de opidceos.

Prednisona/prednisolona

Indicacién: crisis asmatica. Bron-
coespasmo.

Posologia VO: dosis inicial 1-2
mg/kg (maximo, 60 mg); dosis poste-
rior 1-2 mg/kg/dia fraccionados en 1-
2 dosis diarias durante 3-10 dias (maxi-
mo, 60 mg diarios).

Las preparaciones IV o IM no mues-
tran ventajas sobre la VO si no esta alte-
rada la absorcién gastrointestinal.

Salbutamol
Indicacion: crisis asmatica, bron-

coespasmo.
Posologia:

e Tratamiento intermitente con solu-
cion nebulizada al 0,5% (5 mg/ml):
0,02-0,03 ml/kg/dosis. Diluir en
un minimo de 2-5 ml de suero fisio-
légico para una nebulizacién ade-
cuada.

* Nebulizaciéon continua: 0,3-0,5
mg/kg/h (maximo, 20 mg/h) dilui-
dos en una mayor cantidad de suero
fisioldgico mediante nebulizacion
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prolongada (cantidad total de liqui-

do determinada por el tipo de nebu-

lizador en concreto, habitualmente,

25-30 ml para 1 h de nebulizacion).
* Posologia inhalador de dosis medi-

da: 1-2 pulsaciones (100 pg/pulsa-

cién) cada 15-20 min, 3 dosis. Repe-
tir cada 4-6 h segtin sea necesario.

Se debe utilizar una cdmara espacia-

dora al administrar tratamientos con

inhalador de dosis medida.
e IV perfusién continua: 0,1-1 mcg/
kg/min.

La administracion puede repetirse,
ajustando la dosis hasta conseguir el
efecto clinico deseado a menos que el
paciente desarrolle una taquicardia sin-
tomatica.

El oxigeno es el gas preferido para
la nebulizacién. Puede ser necesario el
oxigeno suplementario al utilizar nebu-
lizadores con aire comprimido o cuan-
do el flujo de oxigeno obligado por el
nebulizador no es adecuado para man-
tener una adecuada saturaciéon de oxi-
geno.

Succinilcolina

Indicaciones: intubacién de emer-
gencia. Laringoespasmo.

Posologia:

e IV: 1-2 mg/kg (2 mg/kg para lac-
tantes < 6 meses de edad).

e IM:4 mg/kg (5 mg/kg para lactan-
tes < 6 meses de edad).

Este farmaco no ofrece sedacién,
analgesia ni amnesia.

Las condiciones satisfactorias (rela-
jacién adecuada) para la intubacién
endotraqueal suelen aparecer 30-45 s
después de la administracion IV y 3-5
min tras la administracién IM. La dura-
cién de la accion es de aproximadamen-
te 5-10 min.

Provoca un aumento del potasio séri-
co, que podria amenazar la vida a los
pacientes con antecedentes de hiperter-
mia maligna, lesiones graves por que-
maduras/aplastamiento medular, enfer-
medad neuromuscular o miopatia.
Cuando existen estas contraindicacio-
nes, se debe utilizar un relajante mus-
cular no despolarizante. Si, inmediata-
mente después de la administracién de
succinilcolina se produce una parada
cardiaca, se debe sospechar hiperpota-
semia (especialmente en los nifios
menores de 9 afios de edad).

Mismas alertas que otros relajantes
musculares (véase rocuronio).

Otros farmacos de uso poco frecuente
o infrecuente que conviene conocer

Bicarbonato sédico

Indicacién: acidosis metabdlica.
Hiperpotasemia. Intoxicacion por anti-
depresivos triciclicos.

Posologia IV/IO: 1-2 mEq/kg admi-
nistrados lentamente. No se debe admi-
nistrar por via ET.

En los neonatos solo se debe utilizar
la concentraciéon de 0,5 mEq/ml, por la
elevada osmolaridad. No se debe mez-
clar el bicarbonato sédico con las ami-
nas vasoactivas ni con el calcio.

No se recomienda el empleo rutina-
rio inicial de bicarbonato soédico en la
parada cardiaca. Sin embargo, se puede
utilizar el bicarbonato sddico en casos
de acidosis metabdlica demostrada tras
establecer una ventilacién eficaz, masa-
je cardiaco y administracion de adrena-
lina, sin que haya respuesta.

Cloruro calcico
Indicaciones: parada cardiorrespi-

ratoria*. Hipocalcemia. Hiperpotase-

mia. Hipermagnesemia. Intoxicacién
por bloqueantes del canal de calcio.
Posologia IV/IO: 20 mg/kg (0,2

ml/kg de CaCl2 10%).

* Administrar en bolo lento en la para-
da cardiaca; infundir durante 30-60
min en las demds indicaciones.
Monitorizar la frecuencia cardiaca;
repetir la dosis segun sea necesario
para alcanzar el efecto clinico dese-
ado. La administracién sistematica
de calcio no mejora el prondstico de
la parada cardiorrespiratoria*. Debe
administrarse so6lo si se comprueba
alguna de las alteraciones electroli-
ticas descritas o intoxicacién por blo-
queantes del calcio.

* La administracién de cloruro calci-
co resulta en un aumento mas rapi-
do de la concentracion de calcio
ionizado que la de gluconato de cal-
cio, y se prefiere en el nifio critica-
mente enfermo. Si no se dispone de
cloruro calcico, se puede utilizar glu-
conato calcico (dosis: 60 mg/kg).

* Detener la inyeccién si aparece una
bradicardia sintomatica. Se prefiere
la administracién a través de un caté-
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ter venoso central; la extravasacion
de una via IV periférica puede cau-
sar lesiones importantes de la piel y
los tejidos blandos.

Dopamina
Indicacioén: shock cardiogénico/

distributivo.

* Posologia infusion IV: 2 a 20
pg/kg/min, titulados hasta conse-
guir el efecto clinico deseado.

* Los efectos dependen de la dosis; las
infusiones con dosis bajas (1-5
ug/kg/min) suelen estimular los
receptores dopaminérgicos y los 83
adrenérgicos; los efectos a adrenér-
gicos predominan a dosis mayores.

* Puede causar arritmias e hiperten-
sién. Un ritmo de infusién > 20
ug/kg/min puede causar vasocons-
triccion periférica, renal y esplacni-
Ca e isquemia.

* Laadministracién extravascular pue-
de resultar en una intensa lesion
cutanea. La inyeccion intradérmica
de fentolamina (0,1-0,2 mg/kg has-
ta 10 mg diluidos en 10 ml de sue-
ro fisiolégico) puede ser 1til para
contrarrestar la vasoconstriccion dér-
mica. Mismo efecto en otras aminas
vasoactivas; noradrenalina, adrena-
lina, dobutamina.

* Emplear, preferentemente, a través
de via central o de gran calibre (tam-
bién IO).

Dobutamina
Indicacién: shock cardiogénico,

insuficiencia cardiaca congestiva.

* Posologia infusién IV: 2-20
ug/kg/min, titulado hasta conseguir
el efecto clinico deseado.

* Efecto beta (cardiotropo-inotropo
positivo) selectivo. Puede causar
taquiarritmias/extrasistoles, hipo-
tension e hipertension.

* Mismas precauciones y recomenda-
ciones que con dopamina.

Etomidato

Indicacion: sedacion para la
secuencia de intubacién rdpida.

Posologia IV/10: 0,2-0,4 mg/kg
(maximo: 20 mg).

Disminuye la presién intracraneal y
no suele descender la tensién arterial.
Estas caracteristicas le hacen un agente
deseable para los pacientes con trauma-

tismo craneal, politraumatismo o hipo-
tension. Tiene un inicio de accién rapi-
da y una duracién aproximada de 10-15
min. Carece de propiedades analgésicas.

Puede causar una breve actividad
mioclénica (hipo, tos, fasciculaciones)
y exacerbar los trastornos convulsivos
focales. Provoca una depresion supra-
rrenal transitoria que no es, clinicamen-
te, significativa.

Fenitoina
Indicacién: estado epiléptico.
Posologia:

* Dosis de carga IV: 20 mg/kg.

* Mantenimiento: 4-7 mg/kg/dia
cada 12 horas IV o VO.

Dosis maxima inicial: 1.000 mg. El
tiempo de infusion recomendado es de
15 a 20 min; el ritmo de administracion
del firmaco no debe superar 1 mg/
kg/min.

Los neonatos tienen un mayor ries-
go de toxicidad por la disminucién de
la fijacién proteica, por lo que se pre-
fiere el fenobarbital.

Se debe diluir la fenitoina en suero
fisiol6gico para evitar la precipitacion.
Es incompatible con las soluciones que
contienen glucosa.

Puede causar hipotensién y arrit-
mias, especialmente con la infusién rapi-
da. Se debe monitorizar la frecuencia
cardiaca y disminuir el ritmo de infu-
sion si disminuye en 10 latidos/min.

Fenobarbital

Indicacién: estado epiléptico.

Posologia:

* Dosis de carga IV: 20 mg/kg (dosis
maxima: 300 mg), infundidos sobre

10 min. Repetir la dosis si es nece-

sario al cabo de 15 min (dosis total

maxima: 40 mg/kg).
¢ Mantenimiento VO-IV: lactantes 5-8
mg/kg/dia. Nifios 3-5 mg/kg/dia.

Cada 12 horas.

La incidencia de apnea aumenta
cuando se combina con otros agentes
sedantes. Se debe estar preparado para
ofrecer apoyo respiratorio.

Fentanilo

Indicaciones: dolor.

Posologia IV: 1-2 ug/kg. Repetir la
dosis seglin sea necesario para alcan-
zar el efecto clinico deseado. Perfusion
continua 1-5 ug/kg/hora.

La administracion rapida de fenta-
nilo se ha asociado con rigidez glotica
y de la pared tordcica, incluso a dosis
tan pequefias como 1 pg/kg. Por lo tan-
to, el fentanilo debe ser administrado
lentamente durante varios minutos
cuando se utiliza como tratamiento del
dolor.

Indicaciones: sedacién procedi-
mientos/ intubacién endotraqueal.

Posologia IV: 1-5 ug/kg.

Como coadyuvante de benzodiace-
pinas o propofol para realizacién de téc-
nicas dolorosas. Es permisible una admi-
nistraciéon mads rapida antes de la intu-
bacioén, especialmente si se administra
ala vez que un relajante muscular. Para
la intubacién, se recomiendan a menu-
do dosis mayores, hasta 5 ug/kg.

Cuando se combina con otros agen-
tes sedantes, especialmente las benzo-
diazepinas, aumenta la incidencia de
apnea. Se debe estar preparado para
administrar naloxona y ofrecer apoyo
respiratorio.

Ketamina
Indicaciones: sedacién/analgesia.

Secuencia de intubacién rdpida.
Posologia:

e IV: 1-2 mg/kg, titular las dosis repe-
tidas al efecto deseado.

e IM: 4-5 mg/kg (inicio de la accién
al cabo de 5 min); se puede repetir
la mitad de la dosis inicial si el
paciente no muestra una disociacion
completa.

Las dosis anteriores se recomiendan
para conseguir una sedacién/anestesia
disociativa. Se pueden utilizar dosis
menores para conseguir analgesia sin
una disociacién completa. Se recomien-
da asociar siempre a una benzodiacepi-
na para prevenir suefios “desagrada-
bles”.

Puede producirse laringoespasmo,
muy a menudo asociado con la infusién
rapida o una infeccién concomitante de
las vias respiratorias altas. Suele ser rever-
sible con la administracion de oxigeno,
la recolocacién de la via aérea y una ven-
tilacion breve a presion positiva. Aumen-
ta las secrecciones respiratorias, lo cual
se puede prevenir con la administracién
previa de atropina. Tiene efecto bronco-
dilatador, por lo que es ideal para la
sedacion de pacientes con broncoespas-
mo.
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Se debe estar preparado para ofrecer
soporte respiratorio. Se debe controlar
la saturacion de oxigeno. No se debe uti-
lizar en pacientes con aumento de la pre-
sién intracraneal o de la presion intra-
ocular. Provoca nistagmo, que cede
espontaneamente.

Manitol

Indicacién: aumento de la presion
intracraneal.

Posologia IV: 0,25-0,5 g/kg admi-
nistrado durante 20-30 min.

Pueden ser adecuadas dosis mayo-
res (0,5 g/kg durante 15 min) en la cri-
sis hipertensiva craneal aguda. Deben
considerarse otras medidas para contro-
lar la presién intracraneal junto con
manitol, como la hiperventilacién pun-
tual, la sedacién/analgesia, la elevacién
de la cabecera, el drenaje de liquido cefa-
lorraquideo, los barbituricos y la rela-
jacion muscular. Se debe colocar una
sonda urinaria cuando se utiliza mani-
tol y controlar la hiperosmolaridad e
infundir liquidos por una via de alta
capacidad.

Nitroprusiato

Indicaciones: crisis de hipertension.
Shock cardiogénico (asociado con unas
resistencias vasculares sistémicas ele-
vadas).

Posologia IV: dosis de ataque 0,3-
0,5 ug/kg/min. Dosis maxima 10
ug/kg/min. Comenzar a la dosis mini-
ma y titular respecto al efecto deseado.

La jeringa de la bomba debe recu-
brirse con una lamina de proteccion para
evitar la degradacién por la luz.

Su administracién puede producir
una profunda hipotensién. Se debe
monitorizar continuamente la tensién
arterial con una via arterial. Se debe
extremar el cuidado para evitar el lava-
do accidental/inyeccién en bolo de la
via IV. Puede causar toxicidad por cia-
nuro/tiocianato y acidosis metabdlica,
especialmente en los pacientes con insu-
ficiencia hepatica o renal.

Noradrenalina
Indicacién: shock vasodilatador, con
baja RVS y sin respuesta a la reposicién
de volumen (p. ej.: shock séptico con
hipotension, shock neurogénico).
Posologia IV/I0: 0,1-2 ug/kg/min,
titulado hasta el efecto deseado.
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Puede causar taquicardia, bradicar-
dia, arritmias e hipertension. Puede pro-
vocar isquemia periférica intensa, por
lo que hay que monitorizar la perfusién

y el pulso distal.

Propofol

Indicacion: estado epiléptico. Anes-
tesia. Sedacion para intubacion.

Posologia:

* Anestesia o estado epiléptico: 2-3
mg/kg IV lento.
e Sedacion consciente: 0,5-1 mg/kg

IV lento.

e Dosis de mantenimiento: 0,5-4
mg/kg/h.

Efectos adversos: sindrome de fallo
multiorganico con acidosis lactica seve-
ra en lactantes a dosis elevadas y prolon-
gadas. Depresion respiratoria, hipoten-
sion, bradicardia, cefalea, exantema, pru-
rito, dolor en el punto de inyeccién,
mialgias.

Rocuronio

Indicaciones: paralisis para facili-
tar la ventilacién mecdnica. Intubacién
de emergencia.

Posologia IV: 1 mg/kg.

Este firmaco no provoca sedacion,
ni analgesia ni amnesia.

Por lo general, se producirdn unas
condiciones satisfactorias para la intu-
baciéon endotraqueal al cabo de 60-90
seg.

La duracion de la accion es cercana
alos 30-45 min y depende de la dosis.

Es necesario el soporte ventilatorio.
Debe estar presente personal con expe-
riencia en el manejo de la via respirato-
ria, preparado para responder cuando
se administra este agente. Se debe tener
inmediatamente a mano instrumental
de aspiracién, oxigenacién, intubacién
y ventilacién adecuada a la edad del
paciente.

Sulfato de magnesio

Indicaciones: hipomagnesemia.
Taquicardia ventricular Torsades de poin-
tes. Estado asmatico refractario.

Posologia IV/IO: 25-50 mg/kg
(maximo, 2 g).

Se administra en bolo para las tor-
sades sin pulso, durante 10-20 min para
la hipomagnesemia/torsades con pul-
sos, y durante 15-30 min para el esta-
do asmatico.

La infusién rdpida puede causar
hipotension y bradicardia. Se debe dis-
poner de cloruro clcico para revertir la
toxicidad del magnesio, si fuera necesa-
rio.

Tiopental

Indicacion: sedacion/anestesia para
la secuencia rapida de intubacion.

Posologia IV: 2-6 mg/kg.

Puede ser necesario utilizar una dosis
menor si se han administrado otros
sedantes/hipnoticos. Lavar con suero
fisiol6gico antes de la administracion de
roCuronio o vecuronio para evitar la pre-
cipitacién y la obstruccién de la linea
IV.

Provoca vasodilatacion y disminu-
cién del gasto cardiaco; y, a dosis mayo-
res, se asocia con hipotensién y apnea.
Si el paciente muestra una disfuncion
cardiovascular o deplecién de volumen,
considerar el etomidato como alterna-
tiva. Disminuye la presion intracrane-
al.

Vecuronio

Indicaciones: paralisis para facili-
tar la ventilacién mecanica. Intubacién
de emergencia.

Posologia IV: 0,1 mg/kg para la
paralisis rutinaria; 0,2 mg/kg para la
intubacién.

Este fairmaco no ofrece sedacién, ni
analgesia ni amnesia.

Las condiciones satisfactorias (rela-
jacién adecuada) para la intubacién
endotraqueal no suelen aparecer hasta
2 min después de la administracién. La
duracion de la accion es de unos 45 a
90 min (dependiendo de la dosis).

Se prefiere rocuronio o succinilco-
lina para facilitar la intubacién rapida
en las situaciones de emergencia. Mis-
mas alertas que otros relajantes muscu-
lares (véase rocuronio).
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ral. Exantema maculo-papuloso eritematoso generalizado
con elementos habonosos. Tiritona. Sibilantes dispersos
en ambos campos pulmonares. Glasgow 13-14 con dismi-
nucién del nivel de conciencia. La frecuencia cardiaca es
de 180 Ipm y la tensién arterial de 70/35 mmHg. No pre-
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@i Cuestionario de Acreditacion

A continuacidn, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas y respuestas de este nimero de Pediatria
Integral, que debera contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.

Para conseguir la acreditacion de 3,6 créditos por numero de formacion continuada debera contestar correctamente al
85% de las preguntas. Se podran realizar los cuestionarios de acreditacion de los diferentes ndmeros de la revista durante
todo el curso, desde enero-febrero de 2011 hasta el 28 de febrero de 2012, fecha en la que finalizara el curso y empezara
el siguiente.

Valoracién del nifio y
reconocimiento del nino
gravemente enfermo

1.

(Cual de las siguientes aseveracio-
nes sobre la impresion inicial es fal-
sa?

a. Puede considerarse el equivalen-
te a la objetivizacién del llama-
do “ojo clinico”.

Debe obtenerse en segundos.

c. Nos permite clasificar al nifio en
critico, inestable, potencialmen-
te inestable o estable.

d. Determina la urgencia de las
actuaciones ulteriores.

e. No debe hacernos olvidar con-
siderar la seguridad de la esce-
na.

Respecto a la valoracién inicial,

;(cudl de las siguientes afirmacio-

nes es incorrecta?

a. Precede a las medidas terapéuti-

cas.

Sigue el acrénimo A, B, C y D.

La B corresponde a la Ventilacién.

d. ILavelocidad de la valoracién ini-
cial estd condicionada por la
impresion inicial.

e. Todas son correctas.

Respecto a la valoracién de la A:

a. Se basa en la triada: sentir, oir y
Ver.

b. Debe considerarse, ademas, la
colocacion de la cabeza.

c. lLaintroduccion de un tubo de
Guedel esta contraindicada en el
paciente consciente.

d. Todas las anteriores son correc-
tas.

e. Todas las anteriores son falsas.

Respecto a la valoracion de la ven-

tilacién, comprende:

a. la frecuencia, profundidad y
esfuerzo respiratorios, la auscul-
tacion y el color central.

b. La frecuencia, profundidad y
esfuerzo respiratorios, la auscul-
tacién, el color central, la pulsio-

o o

PEDIATRIA INTEGRAL

ximetria y la exclusién de trau-
matismos toracicos.

c. la frecuencia, profundidad, la
auscultacion, el color central y
la pulsioximetria.

d. La frecuencia, profundidad, la
auscultacion, la coloracion peri-
férica y la pulsioximetria.

e. La frecuencia, profundidad y
esfuerzo respiratorios, la auscul-
tacion, la coloracién periférica,
la pulsioximetria y la exclusion
de traumatismos toracicos.

(Cudl es el orden adecuado de valo-

racion del paciente pediatrico?

a. Primera Impresién, Estudio de
la Escena, Valoracién Inicial,
Decision de Traslado, Anamnesis
Dirigida y Exploracion Fisica.

b. Estudio de la Escena, Primera
Impresién, Valoracion Inicial,
Decision de Traslado, Anamnesis
Dirigida y Exploracion Fisica.

¢. Estudio de la Escena, Primera
Impresion, Valoracion Inicial,
Decision de Traslado, Explora-
cién Fisica y Anamnesis Dirigi-
da.

d. Estudio de la Escena, Valoracion
Inicial, Primera Impresién, Deci-
sion de Traslado, Anamnesis Diri-
gida y Exploracién Fisica.

e. Estudio de la Escena, Primera
Impresion, Decision de Traslado,
Valoracién Inicial, Exploracion
Fisica y Anamnesis Dirigida.

Caso clinico
6. En el caso que nos ocupa, debemos

actuar con urgencia porque la pri-

mera impresién nos revela:

a. No estd alerta y no reacciona
cuando nos acercamos.

b. Ia ausencia de ruidos anorma-

les.

El color pélido de la piel.

a'y b son correctas.

€. ay Cson correctas.

Ao

7. El nifo tiene taquipnea, y pulsos
centrales presentes con pulsos peri-
féricos débiles, el tiempo de llena-
do capilar es de 3 segundos. ;Cudl
debe ser la actitud a seguir?

Administrar O,.

Iniciar compresiones toracicas.

Ventilar con mascarilla-bolsa.

ayc.

Ninguna de las anteriores.

8. El pulsioximetro nos indica low sig-
nal y la tensién arterial es de 60/ 30
mmHg, ;Cual debe ser nuestra acti-
tud?

a. Iniciar compresiones toracicas.
b. Ventilar con mascarilla-bolsa.
c. Canalizar una via periférica y
administra SSF a 20 ml/kg.
. byc
e. aybh

oan o

Soporte vital basico y avanzado
en pediatria. Recomendaciones
2010

9. La frecuencia del masaje cardiaco
en nifios menores de 4 afos debe
ser:

De 140/min.

De entre 120 y 140/min.

De entre 100 y 120/min.

De 100/min.

e. De entre 80 y 100/min.

10. Uno de las siguientes no se inclu-
ye entre los aspectos de calidad de
las compresiones toracicas:

a. Continuidad.

b. Coordinacién con la ventilacion
con el paciente intubado.

c. Profundidad de 1/3 del didme-
tro del torax.

. Frecuencia suficiente.

e. Descompresion en la fase de
diastole.

11. ;Cudl es la via venosa mas practica
durante la RCP de un lactante con
shock séptico?

a. Venosa periférica en un brazo.
b. Central femoral.

A0 o



12.

13.

c. Intradsea humeral.

d. Intradsea tibial.

e. Central subclavia.

(En cudl de los siguientes ritmos

estd indicada la desfibrilacion?

a. Taquicardia ventricular con pul-

SO.

Bloqueo AV completo.

Bradicardia severa sin pulso.

Fibrilacién auricular.

e. Fibrilacion ventricular.

;Cudl es la técnica de manejo de la

via aérea y ventilacion de eleccion

para los pediatras de Atencion Pri-

maria?

a. Bolsa autoinflable + mascarilla
facial.

b. Bolsa autoinflable + mascarilla
laringea.

c. Bolsa autoinflable + tubo endo-
traqueal con balon.

d. Ventilador neumatico + tubo
endotraqueal con balén.

e. Ventilador no invasivo + masca-
rilla facial.

Ao o

Caso clinico
14. ;En qué se basaria para reconocer

15.

16.

la situacion de posible parada car-

diorrespiratoria?

a. En la historia clinica.

b. En la exploraciéon somera y la
comprobacién de ausencia de
signos de vida.

c. En la palpacién del pulso bra-
quial en menos de 15 segundos.

d. Enla auscultacién.

e. Enla coloracion de las mucosas.

(Qué secuencia de actuaciones rea-

lizaria?

a. Oxigeno — aspiracion de secre-
ciones — ventilacién con bolsa y
mascarilla.

b. Ventilacion con bolsa y mascari-
lla — masaje cardiaco — intuba-
cién.

c. Apertura de la via aérea — venti-
lacién con bolsa y mascarilla —
masaje cardiaco.

d. Apertura de la via aérea — masa-
je cardiaco — aspiracion de secre-
ciones — ventilacién con bolsa y
mascarilla.

e. Oxigeno — apertura de la via
aérea — aspiracion de secreciones
— intubacién — masaje cardiaco.

Al monitorizar a la paciente, se

observa una bradicardia con com-

plejos anchos y el pulsioximetro

no registra seial. ;Qué tratamien-

to realizaria?

a. Masaje cardiaco hasta recupera-
cién de la frecuencia cardiaca.

b. Masaje cardiaco + bolo de sue-
ro salino.

c. Masaje cardiaco continuo y de
calidad + adrenalina.

d. Adrenalina + bolo de suero sali-
no + hiperventilaciéon.

e. Masaje cardiaco + hiperventi-
laciéon + bolo de suero salino.

Patologia aguda de la via aérea
y de la ventilaciéon
17.Con respecto a la bronquiolitis,

sefiale la falsa:

a. Es un cuadro inflamatorio que
afecta, fundamentalmente, a la
via aérea de pequeno calibre.

b. El agente que mas frecuentemen-
te la produce es el VRS.

c. Los lactantes menores de 3 meses
entre octubre y noviembre tie-
nen mayor riesgo de padecerla.

d. Vivir en medio urbano también
es un factor de riesgo.

e. Todas son correctas.

18. ;Cudl de los siguientes es mas com-

patible con el diagnéstico de bron-

quiolitis?

a. lactante de 6 meses de edad que,
mientras se encontraba jugando
con su hermano, el cual se
encuentra acatarrado, comienza
con cuadro de tos y dificultad
para respirar.

b. Lactante de 10 meses que, tras
comer tortilla por primera vez,
comienza con cuadro de tos y
sibilancias.

c. lactante de 2 meses y medio que,
tras la toma de biberdn, sufre un
episodio de cianosis y tos.

d. ILactante de 1 afio y 2 meses con
cuadro catarral en dias previos y
que acude a guarderia, del que
los padres refieren tos, dificul-
tad para respirar progresiva asi
como rechazo parcial de la ali-
mentacion.

e. Paciente de 4 afios de edad con
padres con rinitis, que padece
dermatitis atopica y que acude
por tercera vez en los dltimos 6
meses por cuadro de tos y sibi-
lancias.

19.

20.

21.

CUESTIONARIO DE ACREDITACION

En el paciente del caso anterior,

(qué criterio le haria derivarlo a un

hospital de referencia?

Tos intensa que no cede y no

deja descansar al nifio.

Febricula persistente.

Mucosidad abundante.

Rechazo de la alimentacion.

e. Acude a guarderia.

(Qué farmaco usaria de primera

eleccién en una crisis leve de asma

en un nifio de 10 afos?

a. Salmeterol nebulizado.

b. Formoterol inhalado.

c. Salmeterol y fluticasona nebu-
lizados.

d. Terbutalina inhalada mediante
sistema Turbuhaler.

e. Salbutamol inhalado mediante
camara espaciadora.

En una crisis asmadtica grave, ;qué

no indicaria como tratamiento ini-

cial?

po o

a. Salbutamol nebulizado.
b. Prednisolona oral.
¢. Bromuro de ipratropio.
d. Budesonida inhalada.
e. Oxigeno mediante bolsa y mas-
carilla.
Caso clinico
22. ;Cual es su diagnostico de presun-
cién?
a. Bronquiolitis.
b. Aspiracién de cuerpo extraio.
c. Faringitis.
d. Epiglotitis.

23.

24.

e. Laringitis aguda o crup viral.

(Qué pruebas complementarias

solicitaria para completar el diag-

néstico?

a. Ninguna, el diagnostico, es pre-
ferentemente, clinico.

b. Hemograma.
c. Gasometria.
d. Radiografia de térax.

e. Broncoscopia con tubo flexible.

(Qué tratamiento iniciaria en el

paciente?

a. Liquidos abundantes.

b. Acetilcisteina oral para fluidifi-
car las secreciones.

¢. Budesonida inhalada, 2 inhalacio-
nes cada 12 horas durante un mes.

d. Dexametasona, 0,3 mg/kg en
dosis unica.

e. No iniciarfa ningtn tratamien-
to, ya que la clinica es leve.
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Shock circulatorio

25.

26.

27.

;Cual es la causa mas frecuente de
shock circulatorio en pediatria?
Shock medular.

Shock cardiogénico.

Shock séptico.

Neumotdrax traumatico.

Shock hipovolémico.

(Cual de las siguientes drogas no

tiene efecto inotrépico?

a. Adrenalina.

b. Milrinona.

c. Dopamina.

d. Dobutamina.

e. Noradrenalina.

(Cudl de las siguientes medidas le

parece mas importante para mejo-

rar la supervivencia del shock sép-
tico?

a. Canalizacién de via venosa cen-
tral a la mayor prontitud posi-
ble.

b. Antibidticos intravenosos en la
primera media hora.

c. Dopamina si la tension es baja.

d. Administracién agresiva de liqui-
dos.

e. Administracién de corticoides.

A0 o

o

Caso clinico

28.

29.

30.

(Cuadl es su sospecha diagnostica
inicial e impresion de gravedad?
a. Catarro de vias altas, infeccion
banal.
Gripe, insuficiencia respiratoria.

c. Sepsis, el paciente impresiona de
gravedad.

d. Fiebre sin foco en nifio de bajo
riesgo (estd vacunado con anti-
neumococica, tiene 4 afos y la
fiebre no es alta).

e. Enfermedad viral, probablemen-
te enterovirus por las petequias.
No es grave.

(Cual de las siguientes respuestas

define mejor la situacién clinica del

paciente?

Sepsis.

Sepsis severa.

Shock séptico compensado.

Shock séptico descompensado.

e. Shock irreversible.

(Cual seria la actitud clinica fun-

damental en este paciente?

a. Canalizaciéon de la via venosa
periférica y expansion con sue-
ro glucosalino 1/3.

b. Canalizacién de via intradsea y

A0 o
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31.

32.

expansion con suero salino 10
cc/kg.

c. Aporte de oxigeno y traslado
inmediato a un hospital con
UCIP.

d. Inyeccién intramuscular de cef-
triaxona.

e. Canalizaciéon de via venosa y
expansién con suero salino 20
cc/kg.

(Cudl seria su actitud en ese

momento como médico de la

ambulancia?

a. Parar las expansiones y esperar a
llegar al hospital.

b. Intubar al paciente, ya que con
tantos liquidos y la depresién
miocdrdica de la sepsis es pro-
bable que haga un edema pul-
monar.

c. Parar los liquidos e inyectar una
dosis de ceftriaxona IM.

d. Continuar con liquidos, anadir
dobutamina a 5-10 mcg/kg/min
y una dosis de ceftriaxona IM.

e. Iniciar adrenalina a dosis preso-
ras, administrar cefotaxima por
via IV y una expansion con albu-
mina al 5%.

(Coémo le parece que es la situacién

clinica y cudl de las siguientes

actuaciones tomaria?

a. Necesita noradrenalina, ya que
la tension esta bajando.

b. Tiene datos de hipoperfusion
tisular, por lo que hay que mejo-
rar la funcién cardiaca con dopa-
mina.

c. Es probable que haya aspirado y
hay que intubarlo.

Transfusion de sangre.

e. Necesita ser expandido con plas-
ma fresco congelado, ya que tie-
ne coagulopatia.

Alteracion aguda de la
conciencia

33.

(Cual de las siguientes afirmacio-

nes es la correcta?

a. El nivel de conciencia es inde-
pendiente del estado de vigilia o
sueno.

b. El hemisferio cerebral derecho
es el mas importante para man-
tener un nivel de conciencia nor-
mal.

c. El coma es un estado de incons-
ciencia que no se modifica ni

34.

35

36.

37.

frente a estimulos verbales ni
sensitivos, pero responde a esti-
mulos dolorosos.

d. Las dos estructuras principales
que mantienen el nivel de con-
ciencia son la corteza de los
hemisferios cerebrales y el tala-
mo.

e. Los fenémenos mds importan-
tes en la etiologia de los trastor-
nos de conciencia son la hipo-
xemia y el edema cerebral.

(Cual de las siguientes no es una

causa estructural de alteracion de

la conciencia?

Traumatismo craneoencefalico.

Meningitis.

Tumor cerebral.

Hidrocefalia.

Hemorragia intracraneal.

A0 o

o

.En la evaluacién del paciente con

disminucién de conciencia, no se

debera:

a. Realizar una valoracién inicial
(ABC) y signos vitales.

b. Preguntar dénde se encontraba
el paciente.

c. Usar la escala de coma de Glas-
gow en todos los pacientes con
trastorno de la conciencia.

d. Empezar la evaluaciéon del
paciente por lo mas importante,
la evaluacién neurologica.

e. Realizar una exploracion sisté-
mica minuciosa tras la evalua-
ci6n inicial en busca de la etio-
logia del trastorno.

;Cudl es la afirmacién falsa?

a. La hipoglucemia es una causa
frecuente de disminucién de la
conciencia.

b. Laincapacidad de mantener una
via aérea permeable deberd moti-
var la intubacién endotraqueal.

c. Una analitica de sangre es siem-
pre necesaria en todos los
pacientes con trastorno de la
conciencia.

d. El EEG no es un examen de pri-
mera linea en la evaluacion ini-
cial de un nifo en coma.

e. Enlaintoxicacion por morficos,
se debera administrar naloxona,
una o mas dosis.

Son todos signos de herniacién

cerebral inminente excepto:

a. Midriasis unilateral fija con o sin
hemiparesia contralateral.



Miosis bilateral fija.

c. Postura de descerebraciéon o
decorticacion.

d. Deterioro neurolégico progresi-
vo (disminucién > 2 puntos
ECG, en pacientes con ECG ini-
cial < 9).

e. Triada de Cushing (hipertension,
bradicardia, respiracién irregu-
lar).

Caso clinico

38.

39.

40.

En la exploracion fisica del nifio del
caso clinico, ;cudl es el dato favo-
rable a una lesién intracraneal?

a. Escala de coma de Glasgow con
alteracion moderada (ECG = 11).
Signos de irritacién meningea.

c. Hipertension arterial y bradicar-
dia.

d. Asimetria en el examen neuro-
légico.

e. ¢y dsonambas verdaderas.

(Cual es la causa mds probable de la

HIC en el nifno del caso clinico?

Intoxicacién.

Tumor.

Complicacién de meningitis.

Traumatismo craneoencefalico.

Hidrocefalia secundaria a mal-

formacién cerebral.

(Cudl es la medida terapéutica

menos adecuada en un nifio con

HIC secundaria a una hemorragia

intracraneal?

Descompresion quirurgica.

Suero salino hiperténico al 3%.

Dexametasona.

Manitol.

Elevacion de la cabeza a 30°.

o A0 o

o A0 o

Atencion inicial al trauma
extrahospitalario

41.

42.

Si se le informa de que un pacien-
te pesa 20 kg, presenta una via aérea
sostenible, presencia de pulso cen-
tral pero no periférico, un estado
mental de obnubilacién, junto con
fractura cerrada de fémur usted le
calculara un ITP de:

a. 4.
b. 7.
c. 10.
d. 12.
e. 6.

No se considera mecanismos de
lesién de alto riesgo si se ha pro-
ducido:

43.

a. Muerte de uno de los ocupantes
del vehiculo.
Caida de mas de 2 metros.

c. Tiempo de extricacién de 10
minutos.

d. Velocidad del automévil supe-
rior a 64 km/h.

e. Eyeccién de algunas de las victi-
mas.

Ante un accidente de circulacion,

usted pensard por frecuencia de

afectacion en:

a. Cabeza, térax, abdomen y extre-
midades.

b. Cabeza, abdomen, torax y extre-
midades.

c. Cabeza, extremidades, torax y
abdomen.

d. Cabeza, extremidades, abdomen
y térax.

e. Extremidades, cabeza, abdomen
y torax.

44,Un neumotorax a tension se dre-

45.

nara:

a. Cuando lo diagnostiquemos.

b. Por el equipo de transporte, cuan-
do llegue a recoger al paciente.

¢. No se considera una lesion RIM,
por lo tanto no debemos preci-
pitarnos.

d. En el 2°espacio intercostal en la
linea media clavicular.

e. ay d son verdaderas.

Calcule 1° la escala de Glasgow en

un paciente de 5 afios de edad que

localiza el dolor, abre los ojos ante

una orden verbal y habla con pala-

bras inadecuadas. ;Precisa intuba-

cién por dicha escala?

9.

11.

8.

7.

10.

o0 o

Caso clinico

46.

Si hubiera sucedido el hecho en su
Centro de Salud, el paciente per-
manece en brazos de su madre, lla-
mando la atencioén: el dolor abdo-
minal, las heridas faciales y el pan-
talon manchado de sangre y barro.
(Cudl hubiera sido nuestra prime-
ra actuacion?
a. Paso a una camilla y control de
sangrado del pantalon.
b. El paciente permanece comodo
en brazos de su madre, que lo

CUESTIONARIO DE ACREDITACION

tranquiliza, realizamos historia
clinica, averiguando las circuns-
tancias de la caida.

c. Paso a camilla, nivel de alerta,
control cervical, via aérea perme-
able y administramos oxigeno.

d. Realizamos, en primer lugar,
escala de Glasgow.

e. Resolvemos con analgesia oral el
dolor abdominal.

47.Tras lo realizado anteriormente,

48.

colocamos pulsioximetro, la venti-

lacién es simétrica y el paciente se

queja de dolor abdominal y grita:

a. Pasamos a la EF abdominal, cana-
lizamos via y administramos
analgesia.

b. Canalizamos via pensando en un
traslado.

¢. TomamosTA, canalizamos la via
y controlamos el sangrado.
Realizamos escala de Glasgow.

e. Desvestimos al paciente para una
mejor visualizacién de posibles
heridas.

Tras la toma de TA me informan de

IaTAS. ;Cudl es valor minimo que

debo pensar para su edad?

a. 70.

b. 75.

c. 80.

d. 84.

e. 104.
Monitorizacion,

oxigenoterapia, accesos
vasculares y farmacos en
pediatria extrahospitalaria

49.

50.

(Cual de las siguientes afirmacio-
nes no es cierta con respecto a la
pulsioximetria?

a. Mide la saturacién de O, arterial.

b. Ia ausencia de pulso periférico
no invalida su medicién.

c. El movimiento y la mala perfu-
sion periférica pueden interferir
en su medida.

d. En la intoxicacion por mondxi-
do de carbono puede dar valo-
res falsamente elevados y no
identificar una situacién de hipo-
xia.

e. Esutil en cualquier edad, aun-
que se deben utilizar sensores
especificos.

(Cual de los siguiente dispositivos

permite administrar una FiO, mas

alta?
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Cualquiera de alto flujo.

Gafas nasales a 6 Ipm.
Mascarilla Venturi.

Mascarilla con reservorio.
Mascarilla simple con flujo de
0, a 10 lpm.

o A0 o

51.Con respecto a las vias de adminis-

tracién de firmacos, ;cudl es la

correcta?

a. Lavia endotraqueal es de elec-
cién para la administracién de
adrenalina en una parada cardio-
rrespiratoria.

b. Las vias periféricas son faciles
de canalizar en lactantes peque-
nos.

c. laviaintradsea es una via de alta
capacidad y de eleccién cuando,
en una situacion urgente, no hay
posibilidad de via periférica.

d. Ia via oral es la prioritaria en
emergencias, si la funcion diges-
tiva estd conservada.

e. La via subcutdnea tiene una
absorcion mas rapida que la
intramuscular.

52.Con respecto a la adrenalina, es fal-

so que:

a. laviaintravenosa es la idonea en
la parada cardiorrespiratoria.

b. La adrenalina nebulizada es util
en el manejo del crup y el ede-
ma de las vias respiratorias.

c. La dosis por via intratraqueal es
mas alta que por via intraveno-
sa.

d. No se recomiendan megadosis
de adrenalina intravenosa (0,1
mg/kg) en la parada.

e. Lavia de eleccion inicial en la
anafilaxia, si estd disponible, es
la intravenosa.
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53.;Cudl de las siguientes afirmacio-

nes es falsa?

a. Ladosis de adenosina inicial en
la taquicardia supraventricular es
0,1 mg/kg.

b. Laamiodarona en la taquicardia
ventricular con pulso debe
admistrarse en bolo rapido.

c. Los corticoides son ttiles en pre-
venir la recaida de una reaccién
anafilactica.

d. H salbutamol se puede adminis-
trar en nebulizacién continua.

e. El bromuro de ipratropio puede
utilizarse como coadyuvante de
los beta agonistas en las crisis de
broncoespasmo.

Caso clinico
54.En esa situacion, con sospecha de

anafilaxia, ;cudl de las siguientes

afirmaciones es falsa?

a. El cuadro clinico que presenta
probablemente esté relacionado
con la administracion del anti-
biotico.

b. La adrenalina intramuscular es
prioritaria en su tratamiento.

c. La administracién de oxigeno
puede estar indicada.

d. ILa dosis de adrenalina por via
intramuscular no puede repetirse.

e. Debemos utilizar un manguito
de tension arterial adecuado al
tamano del nino.

55.Tras la administracién de adrena-

lina intramuscular, ;cudl de las

siguientes afirmaciones es correc-

ta en cuanto a las posibles vias de

administracién de liquidos?

a. Un via venosa periférica cana-
lizada en el dorso de la mano nos

permitird administrar volumen
de forma rapida y a un ritmo
alto.

b. La via subcutdnea permitira
administrar liquidos con una
rapida absorcién por ser un nifio
menor de 8 afios.

c. laviaintradsea esta contrain-
dicada, aunque no se puedan
canalizar vias venosas periféri-
cas, pues es una patologia poco
grave y es una via técnicamente
muy compleja.

d. Podemos utilizar angiocatéteres
tanto en extremidades superio-
res como inferiores.

e. Por via intramuscular podemos
administrar grandes cantidades
de liquidos.

56. Tras estabilizacion inicial, se deci-

de traslado a un centro hospitala-

rio. Durante el mismo, la tensién

arterial ha mejorado y el nivel de
conciencia es normal. Persisten, sin
embargo, sibilantes difusos y pre-

senta una saturacién de O, del 89%.

(Qué afirmacion es falsa?

a. Puede suplementarse oxigeno
mediante gafas nasales, mascari-
lla simple o mascarilla Venturi.

b. La nebulizacién de salbutamol
puede ser util.

c. Elflujo de oxigeno para nebuli-
zar salbutamol no debe ser supe-
rior a 1 lpm.

d. La pulsioximetria sera importan-
te en la monitorizaciéon duran-
te el traslado.

e. El manguito del tensimetro, si es
demasiado pequeilo, puede
sobreestimar las cifras reales de
tension arterial.
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