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Cambios en guias de
reanimacién cardiopulmunar

El material presentado a continuacién fue elaborado teniendo en cuenta las guias
de la Academia Americana del Corazén (AHA) del afio 2010, con la actualizacién
mds reciente realizada en el afio 2015. Estas guias se construyen basado en un
proceso de obtencién de la mejor evidencia internacional, en la que participan
investigadores y expertos, aplicando la herramienta GRADE para la revisién
sistemdtica de la evidencia determinando la confianza del efecto estimado de una
intervencién o diagnéstico y categorizando la fuerza de la recomendacién.

Resumen Actualizacién en reanimacién
cardiopulmonar avanzada pedidtrica

Se confirma la secuencia C — A — B para la reanimacién pedidtrica: primero
compresiones (C), luego manejo de via aérea (A) y ventilacién (B).

El algoritmo de RCP pedidtrico incluye la activacién del cédigo azul o sistema de
emergencias lo mds precoz posible, teniendo en cuenta el uso de los teléfonos
méviles en alta voz para la activacién del sistema de emergencias en el émbito
extrahospitalario.

Constante énfasis en RCP de alta calidad:

* Realizar compresiones a una frecuencia de 100 — 120 compresiones por minuto

* Realizar compresiones a una Profundidad de 1/3 a 1/2 del térax (nifios), es
decir, 4 centimetros en lactantes y 5 centimetros en nifios y 5 a é centimetros
adultos

* Permitir re-expansién completa del térax entre compresiones

e Minimizar interrupcién entre las compresiones (méximo 10 segundos entre cada
ciclo para permitir las ventilaciones, verificar pulso, evaluar el ritmo, realizar
desfibrilacién o asegurar via aérea)

* Fvitar ventilacién excesiva
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En pacientes pedidtricos con enfermedades febriles graves sin
signos de choque, se recomienda tener especial precaucién con el
uso de volUmenes de soluciones cristaloides isoténicas, porque el
uso ilimitado de estas podria relacionarse con mayor mortalidad.

El uso rutinario de atropina como premedicacién para la
intubacién traqueal, no estd recomendado.

Los datos actuales sugieren que no hay una dosis minima necesaria
para el uso de atropina.

Si ya se ha iniciado una monitorizacién de la presién arterial
invasiva, esta puede utilizarse para ajustar la RCP con el fin de
lograr presién arterial éptima y mejorar la presién de perfusion
coronaria.

La Lidocaina y la amiodarona han mostrado efectividad similar
en el tratamiento de la fibrilacién ventricular (FV) y la taquicardia
ventricular sin pulso (TVsp) refractarias a las descargas en nifos.

Debe evitarse la fiebre en el paciente pedidtrico que queda en
coma posterior a la RCP y tratarla de manera agresiva cuando se
presenta.

En pacientes pedidtricos que permanecen en coma posterior a
la RCP, la hipotermia terapéutica moderada, manteniendo la
temperatura entre 32 °C y 34 °C los primeros dos dias seguidos
por 3 dias de normotermia (temperatura entre 36 °C y 37.5 °C)
es igual de efectiva a mantener normotermia (temperatura entre

36y 37.5°C) durante 5 dias.

Al momento de establecer prondstico en los pacientes que
permanecen en coma posterior a la RCP, no se identificd ninguna
variable que fuese lo bastante fiable para predecir resultados
clinicos por si sola. Por lo tanto se recomienda tener en cuenta
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varios factores al momento de intentar realizar un pronéstico.

En el manejo posreanimacién se recomiendo mantener la presiéon
arterial sistélica por encima del percentil 5 para la edad.

Durante la reanimaciéon se recomienda utilizar las ventilaciones
con sistemas que suministren oxigeno al 100%. Posterior al retorno
a la circulacién esponténea, se recomienda titular la FIO2 para
llegar a una saturacién de oxihemoglobina entre 94% y 99%.

Deben evitarse la hipoxemia y la hiperoxia.

Debe evitarse la hipercapnia y la hipocapnia graves en el manejo
del paciente posterior al retorno a circulacién espontdnea.




Evaluacion
Cardiopulmonar Rapida

NN

La evaluacién y el tratamiento de un nifio criticamente enfermo o
politraumatizado debe ser sistemdtica. El modelo recomendado
del soporte avanzado de vida consiste en una evaluacion general,
luego una evaluacién primaria, secundaria y terciaria.

El paro cardiorrespiratorio es la principal urgencia vital a que
se puede ver enfrentado el ser humano y hace referencia a la
interrupcién abrupta de la respiracién y/o de la circulacion
espontdnea, causando suspensiéon de la entrega de oxigeno a
los érganos. Se considera potencialmente reversible mediante
la implementaciéon de medidas de reanimacién cuyos objetivos
fundamentales pretenden la restauracién de la circulacion
espontdnea preservando la vida, restaurando la salud, limitando
las secuelas neuroldgicas y respetando las decisiones individuales,
los derechos y la privacidad.

Enloslactantesynifios, la mayoria de paros cardiorrespiratorios son
el resultado final de una falla respiratoria o shock potencialmente
prevenibles.

Una minoria de pacientes pedidtricos hacen paro cardio-
rrespiratorio sUbito (colapso sUbito) secundario a una arritmia
(fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular).

Cuando se presenta el paro cardiorrespiratorio, los resultados
generalmente son muy pobres, aun con esfuerzos 6ptimos de
reanimacién, alcanzando una sobrevida del 40% cuando ocurre
en un dmbito intrahospitalario. con una sobrevida del 5 al 12



El paro cardiorrespiratorio es la ausencia de
actividad cardiaca detectable clinicamente.

Por esta razén, es muy importante realizar una adecuada
evaluacién cardiopulmonar en el paciente pedidtrico y reconocer
tempranamente los signos de falla respiratoria y shock para iniciar
su manejo y asi evitar el paro cardiorrespiratorio.

Debe usarse el modelo de: “Evaluar, categorizar, decidir y actuar”
Y
para tratar los nifios gravemente enfermos o traumatizados.

La evaluacién general es una rdpida observacién visual y auditiva
del nifio, posteriormente se realiza la evaluacién primaria y
dependiendo de las condiciones del nifio se continua con la
evaluacién secundaria y terciaria.

Evaluacion General:

Es la primera y més bésica aproximacién al paciente pediétrico,
que se realiza en pocos segundos y que permite categorizar al
paciente en tres grandes grupos:

1. Paciente Inestable con amenaza para la vida: si el paciente no
responde, no respira y no tiene pulso inicie maniobras de RCP
Si el paciente tiene comprometidos dos lados del triangulo o
solamente el lado de la apariencia, este paciente esté inestable
y requiere atencién inmediata.

2. Paciente potencialmente inestable: Si el paciente tiene un solo
lado del triangulo comprometido respiracién o circulacién, el
paciente requiere atencién prioritaria.
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3. Paciente estable: si el paciente no tiene ningin lado del

tridngulo comprometido, el paciente puede observarse o
diferirse su atencion.

Se realiza por medio del triéngulo de aproximacién pediatrica
evaluando sus tres lados de manera visual y auditiva (no requiere
uso de dispositivos como fonendoscopio, tensiémetro, etc)

CObserve el tono
musculor, la inf=raccibn C?—
del nito con el media,

Chserve =l esfuerzo

para respirar: alskeo

naosal, refracciones.
Eicuche senidas en los
fases de lo respiracian.

lo consolabilidad, el .ﬁ?
lenguaje o Banto. %%

CIRCULACION
Obzerve la coloracitn vy femperatura de lo piel.

Evaluacion Primaria:

Evaluar el ABCDE
A Via dérea.
B Respiracion.
C Circulacién.
D Discapacidad (estado neurolégico).
E Exposicién.

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI oe



La evaluacién general es una rdpida
observacién visual y auditiva del nifio,

Incluye ademés la evaluacion de signos vitales y pulsoximetria
Evaluacion Secundaria:

Se enfoca en la historia médica actual y la evaluacién de la
nemotecnia en inglés SAMPLE que significa:

Signos y sintomas de la enfermedad actual.
Alergias.

Medicaciones.

(Past history) historia clinica pasada.

(Last meal) hora de la Gltima comida.

Eventos relacionados con la enfermedad actual.

moCPI >

Ademds se realiza un examen fisico minucioso de la cabeza a los
pies.

Evaluacion Terciaria:

Se realizan exdmenes de laboratorio, Rayos X y otros estudios que
ayuden a evaluar la condicién fisiolégica del nifio y a realizar un
diagnéstico.

Ayuda a clasificar segun la evaluacién cardiopulmonar, la
condicién clinica del nifo, el tipo y la gravedad de la enfermedad.
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Clasificacion segun etiologia

Tipo

Severidad

Obstruccion respiratoria superior

Etiol?gia ) Obstruccién respiratoria inferior

Respiratoria Enfermedad del parénquima pulmonar
Alteracion en el control respiratorio
Shock Hipovolémico

Etiologia Shock Distributivo

Circulatoria Shock Cardiogénico

Shock Obstructivo

Dificultad Respiratoria
Falla Respiratoria

Shock compensado
Shock Hipotensivo o
Descompensado

Segun la categoria se define la conducta terapéutica a instaurar.
Se debe determinar si la condicion del paciente es amenazante
para la vida o no es amenazante. Si es amenazante para la vida,
se deben instaurar medidas salvadoras y activar el Codigo Azul
de emergencias, si la situacién no pone en riesgo la vida del
paciente, debe continuarse con la evaluacién sistemdtica.

Iniciar el tratamiento adecuado para la condicién clinica del nifio.

Las acciones de la RCP avanzada en nifos incluyen:

Iniciar la RCP.
Traer monitor y desfibrilador.

corresponde.

Activar el sistema médico de emergencia o el Cédigo Azul.

Administrar oxigeno y asegurar la via aérea cuando

Obtener acceso venoso y admistrar medicamentos

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI oe
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La evaluacién general es una rdpida
observacién visual y auditiva del nifio,

La evaluacién primaria usa la aproximacién del ABCDE

A Via aérea.

B Respiracion.

C Circulacién.

D Discapacidad (estado neurolégico).
E  Exposicién.

A. Via Aérea:

La evaluacién de la via aérea es esencial para determinar si es
permeable, sostenible o no sostenible.

* Permeable: completamente despejada con respiracién normal.

e Sostenible: la via aérea puede mantenerse con maniobras
simples de permeabilizacién.

* No Sostenible: via aérea que requiere maniobras avanzadas
para su manejo.

Los signos que sugieren obstruccién de la via aérea superior son:

e Aumento del esfuerzo inspiratorio con retracciones, sonidos
anormales (estridor), ausencia de flujo de aire a pesar del
esfuerzo respiratorio evidente.

En este caso hay una obstruccién de la via aérea completa.

* Si la via aérea estd obstruida, el siguiente paso es determinar
si se puede permeabilizar con medidas simples o necesita
intervenciones avanzadas.

'3A
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Las medidas simples incluyen:

* Si el paciente se encuentra consciente permitale que adopte
una posicién cémoda.

Si el paciente estd inconsciente realice maniobra de extensién
de la cabeza y elevacion del mentén.

* En pacientes con antecedentes de trauma realice maniobra de
traccién mandibular.

Aspiracién de secreciones de la orofaringe.

Utilizacién de cénulas orofaringeas o nasofaringeas.
Maniobra para manejo de obstruccién de via aérea por cuerpo
extrafo.

Las maniobras avanzadas incluyen:

e Intubacién endotraqueal.
e Cricotirotomia.

B. Respiracion:
La evaluacién de la respiracion incluye:

® Frecuencia respiratoria (FR).

* Esfuerzo respiratorio.

* Volumen corriente.

* Via aérea y ruidos pulmonares
® Pulsoximetria.

Frecuencia Respiratoria:

La respiracién espontdnea normal se acompafa de minino trabajo
respiratorio.

La FR estd inversamente relacionada a la edad. Una FR mayor
de 60 por minuto a cualquier edad es anormal y es un signo de
alerta.

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI o°



Si la via aérea esta obstruida, se debe determinar
si se puede permeabilizar con medidas simples
0 necesita intervenciones avanzadas.

Una disminucién de la FR en un nifo que tenia aumento de la
FR puede indicar mejoria si estd asociado a un adecuado nivel
de conciencia y la disminucién del esfuerzo respiratorio. Si la
disminucién de la FR va acompafada de deterioro del estado
de conciencia indica empeoramiento. La frecuencia respiratoria
anormal se clasifica en taquipnea, bradipnea y apnea.

Edad Respiraciones normales méximas por minuto

Menor de 1 mes 60
I mes a un afo 50
1 a 3 anos 40
4 a 5 anos 30
6 a 10 ohos 20
Mayor de 10 afios 16

FR Normal de acuerdo a la edad

Esfuerzo Respiratorio:

Se caracteriza por aleteo nasal, retracciones supraesternales,
supraclaviculares, intercostales y subcostales, tiempo inspiratorio
o espiratorio prolongado. El aumento del esfuerzo respiratorio
resulta de condiciones que aumentan la resistencia al flujo de aire
como asma, bronquiolitis, laringotraqueitis, crup, o que causen
disminucién de la distensibilidad pulmonar como neumonia o
edema pulmonar.

e las retracciones acompanadas de estridor o un aumento del
esfuerzo inspiratorio sugieren una obstruccién de la via aérea
superior.

* las retracciones acompanadas de aumento de sonido
espiracién prolongada y del tiempo respiratorio sugieren
obstruccién de via aérea inferior como asma o bronquiolitis.

15
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Volumen Corriente:

Es el volumen de aire movilizado en cada respiracién. Se puede
evaluar observando la excursién tordcica y auscultando los
pulmones.

Pulsoximetria:

La pulsoximetria es una herramienta para monitorizar el porcentaje
de hemoglobina (hb) que estd saturada con oxigeno. Una
saturacién de oxigeno por encima de 92% mientras se respira
aire ambiente (FIO2 21%), indica una adecuada oxigenacién. Se
debe proporcionar oxigeno cuando la saturacién de oxigeno se
encuentre por debajo de este valor.

Es importante reconocer que la pulsoximetria calcula sélo la
saturacién de oxigeno con la hb; no evalta el contenido de
oxigeno en la sangre ni la entrega de oxigeno a los tejidos, por
ejemplo, si el nifio estd profundamente anémico, la SaO2 puede
ser 100% pero la entrega de oxigeno a los tejidos es muy baja.

Fig. 1 Medicién de oximetria de pulso

C. Circulacion:

La evaluaciéon de la circulacién incluye la funcién cardiovascular
y perfusién de érganos.

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI Q°




La causa mads frecuente de
bradicardia es la hipoxia

La funcién cardiovascular se evalta observando los siguientes
pardmetros:

* Color de la piel y temperatura.

* Frecuencia cardiaca.

* Llenado capilar.

* Calidad de pulsos centrales y periféricos.
* Presion arterial.

La perfusién de érganos se evalta ast:
* Perfusion cerebral (estado mental).
e Perfusion de la piel (llenado capilar).
e Perfusion renal (gasto urinario).

Funcién cardiovascular:

* Color de la piel y temperatura: cuando la perfusion se deteriora
las regiones que se afectan primero son las manos y los pies
que estan frias, pdlidas, o moteadas.

Si las condiciones empeoran la piel del fronco y extremidades
se tornan igual.

* Frecuencia Cardiaca (FC): la frecuencia cardiaca varia de
acuerdo con la edad, nivel de actividad y condicién clinica del
nifo.

FC normal de acuerdo a la edad

EDAD Despierto Promedio Dormido
RN a 3 meses 85 a 205 140 80 a 160
3 meses a 2 ainos 100 a 190 130 75 a 160
2 anos a 10 afos 60 a 140 80 60 a 90
Mayor de 10 afios 60 a 100 75 50 a 90

A
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La taquicardia sinusal (aumento de la frecuencia cardiaca)
es una respuesta clinica a muchos tipos de estrés (ansiedad,
dolor, hipoxia, fiebre, hipercapnia, hipovolemia).

La aparicién de una taquicardia sinusal, exige una evaluacién
para determinar si es un signo temprano de shock.

La causa mds frecuente de bradicardia es la hipoxia y se debe
actuar inmediatamente con medidas de RCP bésica.

e Llenado Capilar: el llenado capilar refleja la perfusién tisular y
se considera normal cuando es menor de 2 segundos.

La hipoperfusién cutdnea (llenado capilar mayor de 2 segundos)
es un signo temprano de shock.

El shock también puede estar presente a pesar de un llenado
capilar normal como ocurre en el shock séptico en la fase
caliente. (Llenado capilar menor de 2 segundos).

* Pulsos: la evaluacién de los pulsos es de gran importancia en
la evaluaciéon de la perfusién sistémica de todos los nifios.

Debe palparse los pulsos centrales y periféricos. Los pulsos
centrales son por lo general mds fuertes que los periféricos
debido a que los vasos sanguineos son de mayor calibre y
estdn mds préximos al corazédn.

Una exagerada diferencia en la calidad de los pulsos centrales
y periféricos ocurre generalmente con la vasoconstriccion
asociada con el shock.

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI



El gasto cardiaco y la resistencia vascular sistémica
determinan la presion arterial.

Los pulsos centrales son: Los pulsos periféricos son:
* Femoral * Radial
* Carotideo (escolares) * Pedio
* Axilar o braquial * Tibial posterior

Cuando el gasto cardiaco se disminuye en el Shock, la perfusién
sistémica disminuye progresivamente.

La hipoperfusién inicia en las extremidades con pérdida de los
pulsos periféricos.

“Cuando se palpan los pulsos centrales débiles, es
un signo ominoso que requiere intervencién inmediata para
prevenir el paro cardiaco”.

La variabilidad latido a latido que se produce con el ciclo
respiratorio  (pulso paradéjico) ocurre en asma severa y
taponamiento cardiaco. En pacientes intubados y en ventilacién
mecdnica puede indicar hipovolemia.

* Presién Arterial (PA): algunos de los mecanismos compensatorios
para mantener el gasto cardiaco son la taquicardia y el
aumento de la contractilidad miocérdica y el aumento de la
resistencia vascular sistémica.

Cuando estos mecanismos compensatorios llegan a su esfuerzo

maximo y fracasan se produce hipotension y hay Shock
descompensado.

19
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El gasto cardiaco y la resistencia vascular sistémica determinan
la presiéon arterial. Cuando cae el gasto cardiaco sélo se puede
mantener la PA si se produce vasoconstriccién compensatoria.
Por ejemplo, en un nifo hipovolémico, el gasto cardiaco se
mantiene a medida que se pierde la volemia pues el sistema
venoso se contrae para mantener el retorno venoso adn con una
volemia total menor y la FC aumenta para compensar la caida
del volumen latido.

La taquicardia persiste hasta que se agota la reserva cardiaca.

Al principio, la PA se mantiene por el aumento de la resistencia
vascular sistémica.

“La hipotensién es un signo tardio de
descompensacién cardiovascular, por lo tanto,
debe tratarse en forma répida y enérgica”.

La mediana (percentil 50) de la presién arterial sistélica para los
nifos de 1 a 10 afos se calcula por la siguiente férmula:

90 mm Hg + 2 VECES LA EDAD EN ANOS.

La hipotensién se refiere a los valores de la Presion arterial sistélica
debajo del percentil 5 para la edad.

Edad Presion arterial

sistélica (mmHg)
Neonatos a término (0 a 28 dias) Menor de 60
Lactantes (1 mes a 1 ano) Menor de 70
Escolares (1 ano a 10 aios) <70 +

(edad en afos por 2)

Nifios mayores de 10 afios Menor de 90

Valores de presién arterial por debajo del percentil 5

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI



Los signos clinicos de perfusion cerebral
son indicadores importantes de la funcion
circulatoria en pacientes criticos.

Perfusién de 6rganos

e Cerebro: los signos clinicos de perfusién cerebral son
indicadores importantes de la funcién circulatoria en pacientes
criticos. Estos signos incluyen: nivel de consciencia, tono
muscular y respuesta pupilar.

Los signos de inadecuada entrega de oxigeno al cerebro se
relacionan con la severidad y duracién de la hipoxia cerebral.
La hipoxia cerebral sUbita y severa se puede presentar con los
siguientes signos neurolégicos: pérdida del tono muscular,
convulsiones generalizadas, dilatacién pupilar e inconsciencia.

Los signos que se presentan cuando la hipoxia se desarrolla
gradualmente son: alteracién del nivel de conciencia,
confusién, irritabilidad, letargia y agitacion.

* Perfusién de la piel: se evalta color de la piel, llenado capilar
y temperatura.

e Perfusién renal: un adecuado gasto urinario refleja buena
perfusion renal. El gasto urinario varia de acuerdo a la edad.

Los nifios menores de 5 afos pueden tener un gasto urinario
normal de: 1,5 a 2 ml/ Kg. / hora.

Nifos escolares y adolescentes tienen un gasto urinario normal
de: 1 ml /Kg. /hora.

Una disminucién del gasto urinario en ausencia de enfermedad
renal conocida es un signo de hipovolemia.
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D. Discapacidad (estado neurolégico):

Comprende la evaluacién de los 2 componentes del Sistema
nervioso central: la corteza y el tallo cerebral.

La evaluacién incluye:

1. AVDI (A: alerta, V: responde a la voz, D: responde al dolor, I:
inconsciencia).

2. Escala de coma de Glasgow (GCS).

3. Respuesta pupilar a la luz.

La escala del AVDI evalta rdpidamente nivel de conciencia como
indicador de funcién de la corteza cerebral.

Las causas de disminucién del nivel de conciencia en los nifos
incluyen: Trauma Encefalocraneano, Encefalitis, Meningitis,
Hipoglicemia, Drogas, Hipoxemia, Hipercapnia.

Si un nifo tiene alteracién del nivel de consciencia,
inmediatamente se debe evaluar oxigenacién, ventilacién y
perfusién.

Escala de Coma de Glasgow

Es el método mds utilizado para definir el nivel de consciencia
y estado neurolégico del nifo. La apertura ocular, la respuesta
verbal y la respuesta motora, se evaltan individualmente con
puntajes que posteriormente son sumados.

En el Trauma Encefalocraneano (TEC), la evaluacién de la escala

de Glasgow se debe realizar después de las medidas iniciales de
reanimacién y se categoriza en 3 niveles:

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI



Un adecuado gasto urinario
refleja buena perfusién renal.

-TEC leve: Glasgow de 13 a 15.
-TEC moderado: Glasgow de 9 a 12.
-TEC severo: Glasgow de 3 a 8.

Respuesta pupilar a la luz:

La respuesta pupilar a la luz es un indicador Util de la funcién del
tallo cerebral.

Normalmente las pupilas se contraen (miosis) en respuesta a la
luz y se dilatan (midriasis) con la oscuridad.

Si no hay respuesta a la luz directa se debe sospechar lesién del
tallo cerebral.

Debe evaluarse:

e Didmetro de las pupilas (en milimetros).

e Igualdad en el tamafio pupilar.

e Respuesta de las pupilas a la luz (magnitud y velocidad de
reaccion).

E. Exposicion
La Exposicién es el componente final de la evaluacién primaria.

Se debe retirar la ropa del nifio, evaluarlo de pies a cabeza y revisar
lo parte anterior y posterior. Una vez evaluado completamente
debe cubrirse para evitar hipotermia.

Debe evaluarse la presencia de sangrado, quemaduras o signos
indirectos de abuso, teniendo siempre cuidado de la movilizacién
en pacientes politraumatizados por riesgo de trauma cervical.

23A



@}7_&1 AO;

2%
_

Después de que se completa la evaluacion primaria y se realizan
las intervenciones adecuadas para las situaciones que amenazan
la vida se realiza la evaluacién secundaria.

Los componentes de la evaluaciéon secundaria comprenden la
Historia clinica y examen fisico enfocado.

La nemotécnia SAMPLE identifica aspectos importantes de la
historia clinica del nifio.

S: Signos y Sintomas:

Signos y sintomas de la enfermedad actual: Dificultad respiratoria
(tos, polipnea, aumento del esfuerzo respiratorio, patrén
respiratorio anormal), alteracién del nivel de consciencia,
agitacién, ansiedad, fiebre, disminucién de la ingesta oral,
diarrea, vémito, sangrado, fatiga, tiempo de inicio de sinftomas.
A: Alergias a:

Medicamentos, comidas, l4tex.

M: Medicamentos:

Ultima dosis, Tiempo de administracién. Dosis por Kg. de peso.

P: Historia médica pasada:

Antecedentes de asma, enfermedad cardiaca congénita, enfer-

medad pulmonar crénica, convulsiones, TEC, hidrocefalia,
enfermedades neuromusculares, cirugias pasadas e inmuniza-
ciones.
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En la exposicion se debe retirar la ropa del nifio,
evaluarlo de pies a cabeza
y revisar la parte anterior y posterior.

L: Ultima Ingesta:

Averiguar la hora de la Gltima comida.

E: Eventos

Eventos que llevaron a la enfermedad actual, circunstancias del

trauma, tratamiento durante la enfermedad.

En la evaluacién secundaria se hace un
examen fisico detallado de la cabeza a los pies
incluyendo todos los sistemas.

La evaluacién terciaria incluye la realizacién de exdmenes
complementarios para identificar la presencia y severidad de
anormalidades circulatorias y respiratorias.

Los exdmenes complementarios que ayudan a evaluar las
anormalidades respiratorias son:

Laboratorio

* Gases arteriales y venosos.
e Concentracién de hemoglobina.

Monitoreo

® Pylsoximetria.
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Los componentes de la evaluacion secundaria
comprenden: la Historia clinica
y exdamen fisico enfocado.

Monitoreo CO2 exhalado (capnografia).

Rayos X de térax.

Flujo espiratorio pico.

El andlisis de los gases arteriales es Util para confirmar la
impresion clinica o evaluar la respuesta a la terapia, pero no
es indispensable para identificar una falla respiratoria.

Los exdmenes complementarios que ayudan a evaluar las
anormalidades circulatorias son:

Laboratorio:

* Gases arteriales y venosos.

* Saturacién venosa de oxigeno.

* Concentracién de lactato arterial.
* Concentracién de hemoglobina.

Monitoreo:
» Monitoreo de presién arterial invasiva.
* Monitoreo de presién venosa central.

* Rayos X de térax.
e Ecocardiografia.
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El paro cardiaco en nifios, generalmente es el episodio terminal de un shock o una
insuficiencia respiratoria progresiva més que un colapso sUbito por una arritmia.

Las causas de paro cardiaco son heterogéneas y varian con la edad, la salud de
base del nifio y el lugar del episodio.

Las causas de paro extra hospitalario pedidtrico mds frecuentes son el sindrome
de muerte stbita del lactante, el trauma, la insuficiencia respiratoria secundaria a
problemas respiratorios y el ahogamiento por inmersién.

En el émbito hospitalario, la principal causa de paro es la insuficiencia respiratoria,
seguida por el choque hipotensivo, las arritmias, los eventos neuroldgicos, la sepsis,
los trastornos electroliticos y metabélicos, y en menos frecuencia las enfermedades
cardiacas congénitas, la insuficiencia renal y las enfermedades oncolégicas.

A menudo, estas causas hospitalarias complican una enfermedad de base.

La mayoria de paros cardiacos extrahospitalarios en lactantes y nifos se producen
en el hogar o cerca de él.

El SMSL es una causa importante de paro cardiorespiratorio en los lactantes
menores de 6 meses; aunque su frecuencia ha disminuido en los Ultimos afos
gracias a la campaia que recomienda a los padres colocar a los lactantes en
posicién de espalda (boca arriba) para dormir.

»

Acostar al bebé boca arriba

27

DA —



28 _ it
El SMSL es una causa importante

de paro cardiorespiratorio en los lactantes
menores de 6 meses.

A partir de los 6 meses hasta la adolescencia los traumatismos
son la causa predominante de muerte.

Independiente del episodio o proceso patoldgico desencade-
nante, la via final comdn para el paro cardiaco, es la insuficiencia
cardiorrespiratoria. Una vez que sobreviene el paro cardiaco,
el pronéstico es funesto, por esto es importante que el clinico
reconozca los sintomas de insuficiencia respiratoria o shock e
inicie rapidamente el tratamiento.

Factores que influyen en la funcién respiratoria:

La ventilacién espontdnea normal se logra con un trabajo
respiratorio minimo, lo que determina una respiraciéon tranquila.

la FR (Frecuencia Respiratoria) normal es inversamente
proporcional a la edad, es rdpida en el neonato y después
disminuye en lactantes y nifios.

Respiraciones normales méximas por minuto

Menor de 1 mes 60
I mes a un afo 50
1 o 3 afios 40
4 g 5 afios 30
6 a 10 anos 20
Mayor de 10 afios 16

Lla FR se eleva por cualquier circunstancia que aumente la
demanda metabélica de oxigeno y la produccién de CO2 como

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI Qpe



A

ansiedad, ejercicio, dolor, infeccién.

El Volumen corriente (volumen de cada respiraciéon por Kg de
peso corporal) se mantiene constante a lo largo de la vida.
(Alrededor de 4 a 6 ml por kg), para evaluar clinicamente si el
volumen corriente es adecuado, se observa la excursién de la
pared tordcica y se auscultan los pulmones.

La ventilacién minuto es el producto del volumen corriente por la
frecuencia respiratoria.

La hipoventilacién (baja ventilaciéon minuto) puede deberse a
pequenos volimenes corrientes (cada respiracién es superficial) o
pocas respiraciones por minuto.

Dificultad respiratoria

Se caracteriza por signos de trabajo respiratorio como taquipnea
o hiperpnea, aleteo nasal, empleo de musculos accesorios y
retracciones inspiratorias.

A medida que el nifio se agota o se deteriora, aparecen signos
clinicos de insuficiencia respiratoria.

Insuficiencia respiratoria

Es un estado clinico caracterizado por oxigenacién y/o ventilacién
inadecuada. La insuficiencia respiratoria debe definirse de acuerdo
a la condicién clinica del nifio.

Por ejemplo, un lactante con Cardiopatia Congénita Ciandtica
con sa02 de 75%, no se encuentra necesariamente en
insuficiencia respiratoria aunque ese grado de hipoxemia serfa
un signo de insuficiencia respiratoria en un nifio con fisiologia
cardiopulmonar basal normal. La insuficiencia respiratoria se
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La FR se eleva por cualquier circunstancia
que aumente la demanda metabdlica de oxigeno.

puede caracterizar funcionalmente como un estado clinico de
compromiso respiratorio que exige intervencién para prevenir el
paro respiratorio o cardiaco.

Causas de insuficiencia respiratoria

La Insuficiencia Respiratoria Aguda puede originarse en cualquier
patologia de la via aérea, enfermedad del parénquima pulmonar,
neuromuscular o neurolégica que altere el infercambio de oxigeno
(oxigenacién) o eliminacién de CO2 (ventilacién).

La hipoxemia, la hipercapnia y la acidosis reflejan la gravedad de
la insuficiencia respiratoria. El paciente pedidtrico tiene un alto
consumo de oxigeno por Kg de peso, pues su tasa metabdlica es
mayor que la de los adultos. El consumo de oxigeno es de 6 a 8
ml/kg/min en lactantes y de 3 a 4 ml/kg/min en adultos. Por esta
razén, un nifo con una ventilacién alveolar inadecuada o apnea
presenta hipoxia mds rdpidamente que el adulto.

Una enfermedad que provoca dificultad o insuficiencia respiratoria
puede causar hipoxemia e hipoxia tisular por varios mecanismos:

1. Aumento de la resistencia de la via aérea.

2. Disminucién distensibilidad pulmonar.

3. Lesién del parénquima pulmonar.

4. Depresién del control central de la ventilacion.

Las causas que cursan con depresién del esfuerzo respiratorio
generalmente se deben a lesiones del Sistema Nervioso

Central, por compromiso de la perfusién cerebral, intoxicacién
por fdrmacos o causas metabdlicas (Hipoxemia, hipotermia,
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hipoglicemia, medicaciones y convulsiones entre otros).

Aunque las lesiones medulares son poco frecuentes en lactantes
y nifos, una lesién por encima de C4, produce alteraciéon del
patrén respiratorio con apnea por lesién en el nervio frénico
comprometiendo la funcién diafragmatica.

Los lactantes y nifios en riesgo de paro respiratorio pueden
presentar uno o varios de los siguientes signos y sinfomas:

Taquipnea, aumento del esfuerzo respiratorio o disminucién
del murmullo vesicular, disminucién del nivel de consciencia o
de la respuesta a los padres o a estimulos dolorosos, hipotonia
muscular y cianosis.

La evaluacién de la funcién respiratoria exige la investigacién
cuidadosa de:

1. Frecuencia respiratoria (FR).

2. Mecdnica respiratoria (Calidad de murmullo vesicular, uso de
musculos accesorios).

3. Nivel de conciencia.

4. Color de piel y mucosas.

La mejor manera de evaluar la FR es observar al nifio antes de
tocarlo o examinarlo porque la ansiedad o agitacién, puede
modificar la FR basal. Por lo general, la taquipnea es la primera
manifestaciéon de dificultad respiratoria en los lactantes como

mecanismo para mantener una oxigenacién normal.

La FR lenta e irregular con alteracién del nivel de conciencia es
un signo ominoso de deterioro del nifio por fatiga muscular.
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En la definicion de Insuficiencia Respiratoria
es importante el andlisis de los gases
arteriales; hipoxemia, hipercapnia, acidosis.

Los cuadros clinicos que aumentan el trabajo respiratorio pueden
llevar con el tiempo a fatiga de los musculos respiratorios e
insuficiencia respiratoria franca debido al esfuerzo o frecuencia
respiratoria inadecuada.

La evaluacién cuidadosa de la mecanica respiratoria nos permite
identificar la causa probable de la patologia del nifio asi:

1. Obstruccién de la via aérea superior con cambios en la voz;
ronquera, estridor inspiratorio, aleteo nasal, minima expansién
tordcica, pobre entrada de aire en la auscultacién.

2. Obstruccién de via aérea inferior con espiracién prolongada vy
sibilancias, utilizacién mUsculos accesorios, aleteo nasal, tos.

3. Enfermedad pulmonar parenquimatosa con  disminucién
en la distensibilidad pulmonar lo que produce taquipnea,
taquicardia, disminucién de los ruidos respiratorios, estertores
o quejido respiratorio.

4. Control anormal de la ventilacién: FR variable e irregular,
(taquipnea, bradipnea) alteracién del patrdn respiratorio. Es
usalmente causado por enfermedades neurolégicas como
trauma, convulsiones, infeccién del SNC, tumores, hidrocefalia
o enfermerdades neuromusculares.

El objetivo en el manejo inicial de la dificultad o falla respiratoria
es restaurar una adecuada oxigenacién y ventilacién y reconocer
los signos de falla respiratoria precozmente para prevenir el paro
cardiorespiratorio.

La estabilizacién inicial del nifo con dificultad o falla respiratoria
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incluye las siguientes acciones:
A. Via Aérea:

e Permeabilizar la via aéreq, si el nifo estd consciente permitirle
una posicién cémoda. Si hay deterioro del estado de conciencia
utilizar maniobras bésicas de permeabilizacién de la via aérea
teniendo en cuenta la maniobra de traccién mandibular en
pacientes con antecedentes de frauma.

« Aspiracién de secreciones.

e Usar cdnula nasofaringea u orofaringea en caso de no
permeabilizacién de la via aérea con las maniobras bésicas.

B. Respiracién

e Suministrar oxigeno.

e Asistir ventilaciéon, con bolsa mdscara, en pacientes en falla
respiratoria.

Pulsoximetria continua.

En caso necesario preparar para intubacién endotraqueal.

En caso necesario administrar medicacién nebulizada.

C. Circulacién

Monitorizar frecuencia cardiaca y ritmo cardiaco.

Establecer acceso vascular para fluidoterapia y medica-
ciones en caso necesario.

Posterior a la estabilizacién inicial, se realiza el tratamiento
especifico dirigido de acuerdo a la etiologia de la falla
respiratoria.

El Shock es una condicién critica que aparece cuando los tejidos
no reciben el oxigeno y sustratos metabélicos que necesitan para

A
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La mejor manera de evaluar la FR
es observar al nino antes de tocarlo o examinarlo.

el mantenimiento de sus funciones.
La clasificacién del estado de shock depende de la presién arterial:
Shock compensado

Se define como un estado clinico de perfusién inadecuada para
satisfacer la demanda metabdlica, en presencia de una PA (Presion
Arterial) dentro de limites normales.

Shock descompensado o hipotensivo

Se caracteriza por hipotensién (Presion arterial sistélica debajo
del percentil 5 para la edad). Si bien a menudo hay reduccién del
gasto cardiaco en el shock descompensado, este puede ocurrir
con un gasto cardiaco elevado como el que se presenta en los
pacientes con shock séptico.

Una vez que se produce el shock descompensado, es caracteristico,
que se comprometa gravemente la perfusién orgdnica y que se
requiera tratamiento urgente para prevenir la rdpida progresién
a paro cardiaco.

La insuficiencia respiratoria y el shock pueden comenzar
como problemas clinicamente diferenciados, pero a menudo,
evolucionan a un estado de insuficiencia cardiorespiratoria en los
momentos finales que preceden al paro cardiaco.

La insuficiencia cardiorrespiratoria se caracteriza por un suministro
de oxigeno insuficiente para satisfacer las demandas metabdlicas

de los tejidos y una perfusién inadecuada.

La demanda metabdlica de oxigeno aumenta en casos de fiebre,
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dolor, lesiones, sepsis y ofros cambios inflamatorios. Cuando
los requerimientos tisulares de oxigeno superan el suministro de
oxigeno, el metabolismo anaerobio lleva a la acumulacién de
4cido lactico.

Los signos clinicos de Shock e insuficiencia respiratoria se deben a
la disfuncién de érganos terminales causada por la hipoxia tisular
y la acidosis.

Estos signos son: taquicardia, alteracion del nivel de conciencia
(irritabilidad, letargo), oliguria, hipotonia, pulsos centrales débiles
con pulsos periféricos débiles o ausentes, extremidades frias y
llenado capilar prolongado. La bradicardia, la hipotensién y las
respiraciones irregulares son signos tardios de mal pronéstico.

Reconocimiento del shock

Como se mencioné anteriormente, el shock es el resultado de
una entrega insuficiente de oxigeno y nutrientes a los tejidos para
satisfacer las demandas metabdlicas.

La presencia de shock no depende de las cifras de presién arterial
porque un nifo puede estar en shock y tener la PA normal, o baja
para la edad. Todas las formas de shock independientemente de
su causa, llevan a una alteracién en la funcién de érganos como
cerebro (alteracién del estado de conciencia), rifones (alteracién
del gasto urinario) o piel (alteracién en la perfusién tisular.)

El shock puede ser el resultado de:
1. Volumen sanguineo inadecuado o transporte de oxigeno
inadecuado (shock hipovolémico) por hemorragia, diarrea,

vémito, pobre ingesta oral, diuresis osmdtica, pérdidas por
tercer espacio, quemaduras.
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Cuando se produce el shock descompensado,
se requiere tratamiento urgente para prevenir la
rapida progresion a paro cardiaco.

2. Shock distributivo (séptico, anafildctico, neurogénico).

3. Shock Cardiogénico (cardiopatias congénitas, miocarditis,
arritmias, téxicos, trauma cardiaco).

4. Shock obstructivo (Taponamiento cardiaco, neumotdrax a
tension, embolismo pulmonar masivo, cardiopatias congénitas
ductus dependientes).

La perfusién tisular inadecuada lleva a hipoxia con metabolismo
anaerobio y acumulacién de écido lactico y CO2  produciendo
dafo celular y tisular irreversible.

Enlafisiopatologiadelshock, paramantener unaadecuadaentrega
de oxigeno a los tejidos, se activan mecanismos compensatorios
como taquicardia, aumento de la resistencia vascular periférica,
aumento de la fuerza de contraccién miocdrdica y aumento del
tono venoso.

El primer mecanismo para mantener el gasto cardiaco es aumentar
la frecuencia cardiaca, sin embargo, si la taquicardia es excesiva,
el tiempo de llenado ventricular se disminuye y el volumen
sistélico y el gasto cardiaco caen haciendo que se disminuya
la entrega de oxigeno a los tejidos. En éste momento inicia el
segundo mecanismo compensatorio que consiste en desviar el
flujo sanguineo a los érganos vitales, esto se ve reflejado en una
vasoconstriccién sistémica con disminucién de la perfusion en
piel, mésculo, rifiones e intestino.

Clinicamente se manifiesta con llenado capilar prolongado (mayor
de 2 segundos), extremidades frias y pdlidas, pulsos periféricos

débiles.
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El aumento en la resistencia vascular sistémica puede mantener la
presion de perfusion a érganos vitales; como resultado la presién
arterial puede estar normal o levemente aumentada.

La presién arterial estd determinada por el gasto cardiaco y la
resistencia vascular sistémica. Inicialmente, la presién arterial se
mantiene por el aumento de la resistencia vascular sistémica. Por lo
tanto, LA HIPOTENSION es un signo tardio de descompensacién
cardiovascular y el paro cardiaco puede ser inminente.

La severidad del Shock se caracteriza por su efecto en la presién
arterial sistdlica.

En el shock compensado, todos los mecanismos son capaces de
mantener la presion arterial sistélica dentro de rangos normales
(mayor del percentil 5 para la edad). Cuando los mecanismos
compensatorios fallan y la presién arterial sistélica cae, se clasifica
como hipotensivo o descompensado.

Cuando no se puede tomar la presién arterial en el nifio, existen
ofros signos clinicos que nos indican Shock Hipotensivo como
son: ausencia de pulsos periféricos, pulsos centrales débiles, y
compromiso del sensorio.

Shock compensado: si la presién arterial sistélica se encuentra en
limites normales, pero hay signos de perfusion tisular inadecuada,
estamos frente a un Shock Compensado.

Shock hipotensivo o descompensado: si hay hipotensién sistélica
y signos de perfusion tisular inadecuada hay shock Hipotensivo.
Recordar que la hipotensién es un signo tardio de shock y si no se
trata rapidamente puede ser irreversible.

En Sepsis, la hipotensién puede presentarse tempranamente por la
liberacién o activaciéon de sustancias inflamatorias que producen
vasodilataciéon y aumento de la permeabilidad vascular.
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El shock es el resultado de una entrega insuficiente
de oxigeno y nutrientes a los tejidos.

Mecanismos Compensatorios Area Signo
Aumento de la Frecuencia Cardiaca Corazén Taquicardia
Aumento de la Resistencia Vascular Piel Fria, palida,sudorosa,
Sistémica Circulacién llenado capilar
Pulsos prolongado, pulsos

periféricos débiles,
aumento de presion

diastolica.
Aumento de la Resistencia Vascular RifAdN Oliguria
Esplacnica Intestino Vomito, ileus.
Mecanismos compensatorios en el paciente en shock.
Manejo del shock

Las metas en el tratamiento del shock son: mejorar las
anormalidades en la perfusién y el balance entre perfusién y
demanda tisular, restaurar la funcién de los érganos y prevenir el
paro cardiorespiratorio. La velocidad en la deteccion del shock y
la rapidez en su manejo, son fundamentales para la prevencién
del paro cardiorrespiratorio.

Si hay un intervalo de tiempo prolongado entre el evento
precipitante y el inicio de la resucitacién, los resultados son

generalmente muy malos.

El tratamiento del shock consiste en:

. Optimizar el contenido de oxigeno presente en la sangre.
. Mejorar el volumen y la distribucion del gasto cardiaco.

Disminuir la demanda metabdlica de oxigeno.
. Corregir los trastornos metabdlicos existentes.
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1.Optimizar el contenido arterial de oxigeno

Asegurar que el 100% de la hemoglobina en sangre se
encuentre saturada con  oxigeno.

Administrar oxigeno en altas concentraciones.

Transfundir derivados hemdticos en casos indicados.

Corregir anormalidades de ventilacién /perfusién usando
CPAP, PEEP en los casos indicados.

2. Mejorar el volumen y distribucién del gasto cardiaco
Las medidas adoptadas dependen del tipo de Shock presente:

e En el shock hipovolémico, la administracién rapida de liquidos
es prioritaria reevaluando la respuesta cada vez que es
administrado un bolo de cristaloides.

Se debe sospechar la presencia de Shock Distributivo cuando
hay evidencia de disminucién de la resistencia vascular
sistémica (amplia presién de pulso) y mala distribucién del
flujo sanguineo (vasodilatacién, piel caliente en presencia de
estado mental alterado y acidosis lactical).

El manejo estd dirigido a restaurar el volumen intravascular y
administrar vasopresores para aumentar la resistencia vascular
sistémica

* En el shock cardiogénico hay signos de congestién pulmonar
y/o sistémica con aumento del trabajo respiratorio, respiracién
ruidosa, ingurgitaciéon yugular, hepatomegalia y signos de
hiporpefusion sistémica.

El tratamiento tiene como objetivo mejorar el gasto cardiaco y
disminuir la demanda metabdlica lo maximo posible.
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El aumento en la resistencia vascular sistémica
puede mantener la presién de perfusion
a drganos vitales

El tratamiento incluye: ventilacién mecdnica para reducir
el trabajo respiratorio, uso cuidadoso de liquidos 5 a 10 ml/
kg en infusion lenta bajo estricta observacién y seleccién de
una terapia inotrépica y/o vasodilatadora de acuerdo con las
caracteristicas y etiologia del shock.

e Sospechar Shock Obstructivo cuando hay signos de aumento
de la presién venosa central y congestiéon venosa con pobre
perfusion. El tratamiento es identificar la causa y manejarla
rapidamente. Puede ser causado por acumulacién de liquido
en el saco pericérdico, aceleracién de aire pleural, obstruccion
en los tractos de salida cardiacos o por embolia pulmonar.

3. Disminuir la demanda de oxigeno

Controlar los factores que aumenten la demanda metabdlica de
oxigeno como el aumento del trabajo respiratorio, la fiebre, el
dolor y la ansiedad.

4. Corregir los trastornos metabélicos existentes

La hipoglicemia y la hipocalcemia son encontrados con
frecuencia en nifos con Shock Séptico, ambos trastornos afectan

adversamente la contractilidad miocdrdica.

Tener en cuenta la aparicién de hiperkalemia en pacientes con
falla renal, trauma tisular extenso o acidosis metabélica severa.
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Manejo general del shock

1. Posicién

Se debe colocar al nifio hipotenso en posicién de trendelemburg
en un dangulo de 30 grados, si la respiracién no se encuentra

comprometida.

Posteriormente, cuando el nifio se encuentre estable puede
colocarse en una posicién mds confortable.

2. Administracién de oxigeno

En el nifio consciente y en shock se debe administrar un sistema de
alto flujo de oxigeno. Algunas veces es necesario brindar soporte
ventilatorio seguido de la intubacién endotraqueal.

3. Acceso vascular

Conjuntamente con la estabilizacién de la via aéreay la respiracién
la siguiente prioridad es el acceso vascular, la resucitacién con

liquidos y administracién de medicamentos.

En pacientes con Shock Compensado, debe canalizarse un acceso
venoso periférico para administracién de liquidos.

En Shock Hipotensivo si no hay acceso venoso periférico disponible
por dificultades en su canalizacién no podemos retrasar el manejo
del shock y se debe colocar un acceso intradseo urgente.

4. Resucitacién con liquidos

Se debe colocar inmediatamente un bolo de cristaloides (SSN o

lactato de Ringer) de 20 ml/kg de peso en 5 a 20 minutos y repetir
bolo de 20 ml/kg por 3 bolos o hasta restaurar presién arterial y

1
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El aumento en la resistencia vascular sistémica

puede mantener la presion de perfusion
a drganos vitales

perfusién tisular evaluando los signos clinicos ya descritos después
de cada bolo de liquidos.

Recordar que en casos de sospecha de Shock Cardiogénico debe
hacerse una administracién cuidadosa de liquidos.

5. Monitoreo

La efectividad de la resucitacién con liquidos se verifica evaluando
la FC, la presién de pulso, el llenado capilar, el estado mental, la
temperatura, el gasto urinario y la presién arterial.

6. Evaluaciones frecuentes

Se debe evaluar con frecuencia el estado respiratorio,
cardiovascular y neurolégico, la respuesta a la terapia instaurada
y realizar un plan de las proximas intervenciones.

Recordar que la condicién de un nifio en shock es dindmicay que el
monitoreo continuo y las evaluaciones frecuentes son vitales para
determinar la respuesta a la terapia o detectar tempranamente su
deterioro.

7. Estudios complementarios

Son importantes para determinar la etiologia y la severidad
del shock, evaluar la severidad de la disfuncién orgdnica,
identificar los trastornos metabélicos y evaluar la respuesta a las

intervenciones terapéuticas.

8. Soporte farmacolégico
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Los agentes vasoactivos se encuentran indicados cuando el shock
persiste a pesar de una adecuada resucitacién con liquidos.

Los agentes utilizados en el tratamiento del shock son:

Clase Droga Efecto
Inotrépicos Dopamina Aumenta la contractilidad
Epinefrina Miocardica.
Aumenta FC
Dobutamina Produce efectos variables en RVS
Inhibidores de la Milrinone Reduce la postcarga
Fosfodiesterasa Amrinone Mejora flujo sanguineo coronario

Mejora la contractilidad

Vasodilatadores

Nitroglicerina
Nitroprusiato

Reduce postcarga
Reduce tono venoso

Vasopresores

Epinefrina
Norepinefrina
Dopamina
Vasopresina

Aumenta la resistencia vascular sistémica
La Norepinefrina tiene efecto inotropico.
La Vasopresina efecto vasoconstrictor.

Medicamentos utilizados en el tratamiento del shock.

Un gran nimero de cuadros respiratorios y circulatorios pueden
llevar a la insuficiencia cardiorespiratoria.

Si ésta no se corrige con rapidez puede sobrevenir un paro

cardiaco con pésimo pronéstico.

“Es preciso reconocer precozmente

los nifios en riesgo de insuficiencia respiratoria
y shock para prevenir la progresién al paro
cardiaco”.
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Sistemas de
Administracién de Oxigeno

N

La oxigenoterapia es una herramienta fundamental para el
tratamiento inicial del paciente en estado critico. Todos los
pacientes durante la reanimacién deben recibir oxigeno en altas
concentraciones, hasta retornar a la circulacién esponténea o
hasta lograr la estabilizacion.

Los objetivos principales de la administracién de oxigeno son
tratar o prevenir la hipoxemia, mejorar la entrega de oxigeno a
los tejidos y reducir el trabajo respiratorio y miocardico.

Cuando se administra oxigeno a un nifio alerta, el objetivo es
entregar altas concentraciones de oxigeno sin producirirritabilidad.

La ansiedad aumenta el consumo de oxigeno y la dificultad
respiratoria.

Por esta razén, un nifio alerta con dificultad respiratoria debe
permanecer con sus padres o acudientes, para que el padre le
suministre el oxigeno de la manera menos invasiva posible.

Ademds se debe permitir al nifio que adopte la posicién de
confort, que él desee, donde permanezca permeable la via aérea
y minimice su esfuerzo respiratorio.

e
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Sistemas de Alto y Bajo Flujo

Si el esfuerzo respiratorio espontdneo es efectivo, el oxigeno
puede ser administrado por varios sistemas de entrega. La
eleccién del sistema es determinado por el estado clinico del nifo
y la concentracién de oxigeno inspirado deseada.

Los sistemas de alto flujo aportan mezclas preestablecidas de
gas con FiO2 altas o bajas a velocidades de flujo que exceden
las demandas del paciente, es decir, el flujo total de gas que
suministra el equipo es suficiente para proporcionar la totalidad
del gas inspirado (mdscara de no reinhalacién, sistema ventury,
tiendas faciales, tiendas de traqueostomia, cdnulas nasales de
alto flujo y tubos en T para tubos endotraqueales)

Estos sistemas suministran O2 puro (100%) a un flujo menor que el
flujo inspiratorio del paciente. El O2 administrado se mezcla con
el aire inspirado y, como resultado, se obtiene una concentracién
de O2 inhalado (la FiO2) variable, alta o baja, dependiendo
del dispositivo utilizado y del volumen de aire inspirado por el
paciente (canula nasal convencional, mascara simple de oxigeno)

Los sistemas de bajo flujo pueden suministrar concentraciones de
oxigeno de 23% a 80%. En nifios muy pequenos, los sistemas de
bajo flujo pueden suministrar altas concentraciones inspiradas de
oxigeno por su bajo flujo inspiratorio.

Cénula Nasal:

Es un sistema de bajo flujo para los nifios que requieren bajas
concentraciones de oxigeno suplementario. La concentracién de
oxigeno inspirado depende de la frecuencia respiratoria y esfuerzo
respiratorio, pudiendo suministrar FiO, entre 24% y 40%.

45A



46—\ db
Cuando se administra oxigeno

en altas concentraciones, debe estar
humidificado para prevenir obstruccién

La concentracién de oxigeno es determinada por la resistencia
nasal, resistencia orofaringea, flujo inspiratorio, volumen corriente,
volumen naso y orofaringeo.

Flujos de oxigeno mas altos de 4 L/min a través de una cénula
nasal producen irritacién de la nasofaringe.

Méscara Simple de Oxigeno:

Puede suministrar una FiO, de 35% al 50% con flujos de 5 a 10
Lt/min, debido a que ocurre entrada de aire entre la mdscara y la
cara, y a través de los puertos de exhalacién localizados lateral a
la mdscara facial.

El flujo de oxigeno administrado debe ser minimo 5 Lt/min para
mantener altas concentraciones de oxigeno inspirado y prevenir
la reinhalacién del CO2 espirado.

En los sistemas de alto flujo no hay entrada de aire ambiente si la
mdscara facial estd bien ajustada a la cara del nifo.

Los sistemas de alto flujo se usan en situaciones de emergencia
para entregar concentraciones altas de oxigeno en pacientes con
hipoxia.

Los sistemas de alto flujo incluyen: Mdscara de reinhalacién

parcial con reservorio, mdscara de no reinhalacién, cdmara de
Hood, sistema ventury, tienda facial y tienda de traqueostomia.
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Méscara de Reinhalacién Parcial con Reservorio:

Consiste en una mdscara simple con una bolsa reservorio.
Suministra una concentracién inspirada de oxigeno de 50 a 60 %.

El flujo de oxigeno mantenido en la bolsa es mayor que el volumen
minuto.

Durante la espiracién, parte del aire exhalado entra a la bolsa
reservorio y se mezcla con el gas fresco.

Debido a que la parte inicial del gas exhalado proviene de la
via respiratoria superior y no participa en el infercambio gaseoso
durante la respiracién previa, sigue siendo rica en oxigeno.

Durante la inspiracién, el paciente inhala gas del flujo de oxigeno
fresco y de la bolsa reservorio, de manera que se minimiza la
entrada de aire ambiente a través de los portales de espiracion.

Si el flujo de oxigeno hacia la bolsa se mantiene constantemente
por encima de la ventilacién minuto del paciente, se evita la
reinhalacién del CO2 espirado de la mascarilla.

Si el flujo de oxigeno es suficiente y la mascarilla estd bien
ajustada, la bolsa reservorio no se vaciard por completo durante

la inspiracion.

Se requiere mantener un flujo de oxigeno de 6 a 10 Lt./min
suficiente para mantener la bolsa reservorio inflada.

Méscara de No Reinhalacién con Reservorio:

Consiste en una mascara facial y bolsa reservorio con las
siguientes adiciones:
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Cdnula Nasal es un sistema de bajo flujo
para los nifios que requieren bajas
concentraciones de oxigeno suplementario.

1. Una vélvula incorporada a un puerto de exhalacién para
prevenir la entrada de aire ambiente durante la inspiracién.

2. Una vdlvula colocada entre la bolsa reservorio y la mdscara
facial para prevenir que el flujo del gas exhalado entre a la
bolsa reservorio.

Al inspirar el paciente inhala oxigeno al 100% de la bolsa
reservorio y del flujo de entrada de oxigeno. El flujo de oxigeno
hacia la mascarilla se ajusta para impedir el colapso de la bolsa.
Se puede alcanzar una FiO2 del 95% con un flujo de oxigeno de
10 al5 lit/min. y una mascarilla facial que quede bien sellada a
la cara del paciente.

Bolsa reservorio

Cémara de Hood:

Es una cubierta de pldstico transparente que cubre la cara del
paciente, es bien tolerada por los lactantes y permite un fécil
acceso al térax, abdomen y extremidades del paciente; ademds
permite controlar la temperatura, la FiO2 y la humedad del gas.
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Se puede alcanzar una fraccién inspirada de oxigeno, del 80
al 90% con un flujo de 10 a 15 Lt/min. Ha entrado en desuso
porque tiene como desventajas la dificultad para alimentar al
lactante, que se requiere de diferentes tamanos para lograr su
adecuado acople a los diferentes tamafos del lactante, que
requiere un sistema de tubos largos conectado a sistema venturi
con humidificacién y verificar frecuentemente la condensacién
acumulada en los tubos.

Oxygen hood

Camara de Hood

Méscara Ventury:

Suministra una concentracién exacta de O2 independientemente
del patron respiratorio del paciente. La concentracion de O2
puede variar si no se ajusta adecuadamente la mascarilla, si
se angulan los tubos conectores, si se bloquean los orificios de
entrada de la mascarilla o si se aplica un flujo de O2 inferior al
recomendado, la FiO2 entregada se ajusta entre 25 y 60%.

Este sistema emplea una salida de oxigeno especial en la mascarilla

que crea una presién subatmosférica destinada a dejar entrar una
cantidad especifica de aire ambiente con el flujo de oxigeno.
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Cdmara de Hood es una cubierta de
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Sistema Venturi

Collar o mascarilla de traqueotomia

Proporciona un alto grado de humedad. Debe eliminarse la
condensacién acumulada, por lo menos cada 2 h, con el
propdsito de evitar el drenaje hacia la traqueotomia. La mascarilla
debe limpiarse cada 4 h con agua puesto que las secreciones
acumuladas producen infeccién en el estoma. El orificio frontal
de la mdscara permite la aspiracién de secreciones y no debe
ocluirse.

Si el nifo se encuentra somnoliento o inconsciente, la via aérea
puede estar obstruida por flexién de la cabeza, relajacién de la
mandibula y desplazamiento de la lengua a la parte posterior de
la faringe.

Debe permeabilizarse la via aérea con la técnica de extensiéon
de la cabeza y elevacion del mentén o la maniobra de traccién

mandibular si el paciente tiene antecedente de trauma.

Es necesario ademds, se la victima esté inconsciente, permeabilizar
la via aérea con aspiracién de secreciones o sangre.
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Canulas Orofaringeas y Nasofaringeas

La canula orofaringea es un dispositivo para permeabilizar la via
aérea en pacientes inconscientes, cuando las maniobras bésicas
de permeabilizacién de via aérea como: extensiéon de la cabeza,
elevaciéon del mentén o traccidon mandibular (en caso de Trauma)
no logran mantener una via aérea despejada.

Estd contraindicada en pacientes conscientes o que tienen reflejos
protectores de la via aérea, porque puede desencadenar vémito.
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Canula orofanringea

Los tamafos de la canula orofaringea varian de 4 a 10 cms de
largo (tamafos de guedel de 000 a 4). El tamafo apropiado
se puede estimar colocando la cdnula orofaringea al lado de
la cara. Con el reborde en la comisura labial del nifo, el ofro
extremo de la cénula debe llegar al dngulo de la mandibula.

La c4nula nasofaringea es un tubo de goma o pléstico blando que
crean un conducto para el flujo aéreo entre la nariz y la faringe.
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La cdnula orofaringea es un dispositivo
para permeabilizar la via aérea
en pacientes inconscientes.

Puede ser usado en pacientes conscientes (con reflejo tusigeno y
nauseoso infactos), también puede ser Gtil en nifios con alteracion
del sensorio, deterioro neurolégico o falta de coordinacién
hipofaringea que lleva a obstruccién de la via aérea superior.

Las canulas nasofaringeas vienen en tamafnos de 12 F a 36 F
Por lo general, una cdnula nasofaringea 12 F, equivale a un TOT
nimero 3.0 mm que se adaptard al tamafo de un lactante a
término.

Al seleccionar una cdanula nasofaringea se debe verificar con
cuidado el didmetro externo. La cdnula no debe ser tan grande
que provoque palidez de las alas de la nariz. La distancia desde
lo punta de la nariz hasta el trago del pabellén auricular indica
aproximadamente la longitud apropiada.

—

Cdnula nasofaringea
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Una vez la via aérea se encuentra permeabilizada el oxigeno
puede ser administrado a una persona inconsciente por varios
métodos.

Ventilacién con Bolsa Mdscara

Una mascarilla facial de ventilaciéon permite que un reanimador
ventile y oxigene al paciente. Consiste en un cuerpo de goma o
de pldstico, una entrada para conexién esténdar de 15 mm a 22
mm y un reborde o sello facial.

Idealmente la mascarilla debe ser transparente para que el
reanimador observe el color de los labios del nifio. Para la eleccién
del tamafo adecuado de la mascarilla facial debe medirse desde
el puente nasal al mentén cubriendo la nariz y la boca pero sin
comprimir los ojos.

Ventilacion con bolsa mdscara
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Al seleccionar una cdnula nasofaringea
se debe verificar con cuidado el diadmetro externo.

(dispositivos reanimacién manual):

Existen 2 tipos de dispositivos de reanimacién manual: autoinflable
e insuflable por flujo.

Dispositivo de Reanimacién Manual Autoinflable:

Un dispositivo bolsa autoinflable vélvula con una mascarilla
facial es un medio répido de ventilar a un paciente durante una
emergencia y no requiere una fuente de oxigeno.

El mecanismo de retraccién de la bolsa, llena la bolsa autoinflable
a partir de una fuente de gas (si se dispone de una ) o de aire
ambiente. Durante la reinsuflacién de la bolsa, se abre la vélvula
de entrada de gas e ingresa oxigeno suplementario si lo hay , o
aire ambiente en la bolsa. Durante la compresién de la bolsa, se
cierra la vélvula de entrada de gas y se abre una segunda vélvula
que permite que el gas fluya hacia el paciente.

Durante la espiracién, se cierra la vélvula de salida de la bolsa, y
los gases espirados por el paciente son eliminados a la atmésfera
para evitar la reinhalacion de CO?2.

Dispositivo de reanimacién manual autoinflable
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Una bolsa autoinflable suministra una FiO2 del 21% a menos
que esté conectado a una fuente de oxigeno. Cuando se coloca
un flujo de oxigeno de 10 Lit/min a una bolsa autoinflable sin
reservorio puede suministrar una FiO2 del 30 al 80%. Una bolsa

autoinflable con reservorio y un flujo de oxigeno del 10 a 15 Lit/
min. suministra una FiIO2 del 60 al 95%.

Independiente del tamafo del dispositivo de reanimacién y del
flujo de oxigeno suministrado, el reanimador debe utilizar sélo
la fuerza y el volumen corriente necesario para causar una
expansion tordcica visible.

Sistema de Ventilacién Insuflable por Flujo:

Consiste en una Bolsa Reservorio, un puerto de hiperflujo
(vélvula ajustable), un puerto de entrada de gas fresco y un
conector estandar de 15mm/22 mm para la mascarilla o el tubo
endotraqueal. El volumen de la Bolsa Reservorio para lactantes
es de 500 ml, para nifios de 600 a 1000 ml y para adultos de
1500 a 2000 ml.

Para lograr una adecuada ventilacién, el reanimador debe ser
capaz de ajustar el flujo de gas fresco, ajustar la vélvula de control
de salida'y corroborar que la mascarilla se adapte adecuadamente
a la cara.

O H

Mascarillas faciales de ventilacion

SN —

Sistema de ventilacion inflable por flujo
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Idealmente la mascarilla debe ser transparente

para que el reanimador observe
el color de los labios del nino.

Por estas razones, sélo el personal entrenado debe utilizar
dispositivos de reanimaciéon manual insuflables por flujo.

Durante la ventilacién con una bolsa insuflable por flujo, se
debe ajustar el flujo de ingreso de gas fresco de 250 ml/kg por
minuto. Un aumento del flujo de ingreso de gas fresco disminuye
la reinhalacién de CO2 vy por lo tanto, es un método eficaz para
evitar la hipercapnia.

Todo proveedor de apoyo vital bésico, debe estar entrenado para
realizar una oxigenacién y ventilacién eficaces con el dispositivo
bdsico de ventilacién manual, con la técnica de bolsa méscara
como técnica fundamental de apoyo ventilatorio, mientras llega
el personal necesario para continuar con el apoyo vital avanzado.
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Manejo Avanzado
de la Via Aérea y Secuencia de

En los lactantes y los nifios, los problemas respiratorios son
lo principal causa de paro cardiopulmonar hospitalario 'y
extrahospitalario.

Para evitar que el compromiso respiratorio progrese a insuficiencia
respiratoria y paro respiratorio, la evaluacién y las decisiones
terapéuticas deben ser répidas.

Si la insuficiencia respiratoria o el paro respiratorio, se trata
rapidamente es probable que el nifio sobreviva sin secuelas
neurolégicas. Una vez que el paro respiratorio evoluciona a paro
cardiaco, el pronéstico empeora.

Por lo tanto, el reconocimiento precoz y el tratamiento eficaz de
los problemas respiratorios son fundamentales para el apoyo vital
avanzado pediétrico.

La via aérea de los lactantes y los nifios difiere de la del adulto en
varios aspectos anatémicos y fisiolégicos importantes.

La via aérea de los nifios tiene las siguientes caracteristicas:

Intubacién de Rapida N
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Canula orofaringea (canula de Guedel), esta disefiada
para encajar en la parte posterior de la lengua.

1. La via aérea del lactante o el nifio tiene un diémetro mucho
menor y es més corta que la del adulto.

2. La lengua del lactante es mds grande con respecto a la
orofaringe que la lengua del adulto.

3. En los lactantes y nifios de 1-4 afos, la epiglotis es larga,
flexible, angosta y estd angulada respecto al eje longitudinal de
la tréquea. La laringe tiene una posicién relativamente cefdlica
en comparacién con la laringe de los adultos.

4. Las cuerdas vocales tienen una insercién anterior més baja en
el lactante y el nifio, que en el adulto.

Estas diferencias anatémicas tienen las siguientes consecuencias
clinicas importantes:

1. Un grado relativamente bajo de edema u obstruccién de la
via aérea causa una disminucién relativamente grande del
didmetro de la via aérea pedidtrica.

2. El desplazamiento posterior de la lengua puede causar
obstruccion grave de la via aérea.

3. La posicién alta de la laringe crea un éngulo mds agudo
entre la base de la lengua y la hendidura glética. Por esto, los
laringoscopios de hoja recta son mds Utiles para crear un plano
visual directo de la boca a la glotis, sobre todo en lactantes.
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La aspiraciéon de secreciones, sangre o vémito de la orofaringe,

nasofaringe e incluso de la trdquea puede ser necesaria para
lograr o mantener una via aérea permeable.

Se debe disponer de un dispositivo de aspiracién con regulador
de aspiracién ajustable. Utilice una fuerza de aspiraciéon méxima
de 80- 120 mmHg para aspirar la via aérea a través del tubo
traqueal.

Las cdnulas orofaringea y nasofaringea son accesorios para
mantener abierta la via aérea:

Canula orofaringea (Canula de Guedel):

Estd disefiada para encajar en la parte posterior de la lengua,
mantenerla lejos de la pared posterior de la faringe y evitar la
obstruccién.

No debe ser usada en el lactante o nifio consciente pues puede
producir nduseas y vémito.

Canula nasofaringea:
Es una cdnula pléstica que proporciona un conducto para el flujo

de aire entre las fosas nasales y la faringe. Puede ser usada en
pacientes conscientes.
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La mdscara laringea proporciona un
medio efectivo de ventilacién y oxigenacion.

Cdnula orofaringea Cdnula nasofaringea

Méscara larfngea:

Es un dispositivo para asegurar la via aérea en el paciente
inconsciente. Esté compuesta por un tubo con una proyeccién
inflable en forma de méscara en su extremo distal.

Madscara laringea

La méscara laringea se introduce en la laringe y se avanza hasta
que se siente resistencia y el tubo entra a la hipofaringe; al inflar
el manguito, se sella la hipofaringe, dejando la apertura distal del
tubo justo por encima de la apertura glética.

La mdscara proporciona un medio efectivo de ventilacién y
oxigenacién. Su uso estd contraindicado en paciente con reflejo
nauseoso intacto. Puede ser Util en pacientes con trauma facial o
anormalidad de la anatomia de la via aérea superior y ha sido
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usada con éxito para el control de emergencia de la via aérea a
nivel intra y extrahospitalario.

Posicionamiento anatémico de la mdscara
laringea

Se debe tener en cuenta que este dispositivo no protege la
via aérea de aspiracién de contenido géstrico. En un paro
cardiorrespiratorio, la Mdscara Laringea puede ser una efectiva
alternativa para establecer la via aérea, cuando es empleada por
personal del drea de la salud adecuadamente entrenado. Una
Méscara Laringea puede ser més dificil de mantener en su sitio,
que un tubo endotraqueal haciendo complicado su uso durante
el transporte.

Cuando la ventilacién bolsa-méscara no es exitosa y cuando
la intubacién traqueal no es posible, la mdscara laringea es un
dispositivo aceptable para acceder a la via aérea y soportar la
ventilacién, cuando se usa por personal experimentado.

Via Aérea Traqueal:

El Tubo Orotraqueal es el método mds efectivo y confiable para
la ventilacién por las siguientes razones:

* La via aérea es aislada, permitiendo una adecuada ventilacién
y oxigenacién sin insuflar el estémago.
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El Tubo Orotraqueal es el método mds efectivo
y confiable para la ventilacidn.

e Hay menos riesgo de aspiracién del contenido géstrico.
 Se puede aspirar secreciones de la via aérea.

Las indicaciones para la intubacién traqueal incluyen:

¢ Inadecuado control de la respiracién por el sistema nervioso
central.

Obstruccién anatémica o funcional de la via aérea.

Pérdida de los reflejos protectores de via aérea.

Excesivo trabajo respiratorio que puede llevar a fatiga y a falla
respiratoria.

Necesidad de alta presién inspiratoria pico (PIP) para mantener
efectivo intercambio de gas alveolar.

Necesidad de proteccién de la via aérea y control de
la ventilacién durante sedacién profunda para estudios
diagndsticos.

Tubo traqueal

Existen tubos endotraqueales con y sin neumotaponador. Los
tubos con neumotaponador se asocian con mejor posibilidad
de seleccionar el tamafo apropiado del tubo, minimizando la
necesidad de cambios de tubo endotraqueal y las complicaciones
asociadas a este procedimiento. Estos tubos ademds minimizan el
riesgo de microaspiracioes de contenido géstrico que pueden dar
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lugar a neumonia asociada a la ventilacién, permiten ajustar de
manera apropiada los pardmetros ventilatorios que el paciente
requiere y facilitan el monitoreo de la mecdnica ventilatoria
del paciente. Actualmente se prefiere el uso de tubos con
neumotaponador en todos los pacientes pedidtricos, teniendo en
cuenta que debe realizarse monitoreo frecuente de la presién de
inflado con un manémetro, manteniéndola en general por debajo

de 20 a 25 cm H,0.

Férmula para escoger el tamafo del tubo en pacientes pedidtricos
mayores de 2 afos:

Tubo sin manguito: edad (afios) + 4
4

Tubo con manguito: edad (afos) + 3.5
4

Profundidad de insercién (cm): edad (afos) + 12
2

Profundidad insercién (cm): diémetro interno x 3

En adultos en general, se usan tubos orotraqueales 7.0 a 7.5 en
mujeres y 8.0 a 8.5 en hombres con manguito.

Laringoscopio:

Consiste en un mango con una bateria y una hoja con una fuente
de luz. La hoja se emplea para exponer la glotis, desplazando la
lengua en sentido lateral. La hoja del Laringoscopio puede ser
curva o recta.

A
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Para los lactantes y ninos hasta 4 ahos,
se prefiere el Laringoscopio de hoja recta.

Laringoscopio

Para los lactantes y nifios hasta 2 afios, se prefiere hoja recta,
porque permite visualizar mejor la glotis relativamente cefdlica y
anterior; en cambio, para los nifios mayores o adultos, se prefiere
la hoja curva.

El nimero apropiado de valva para intubacién depende de la
edad del paciente.

Valva O: neonatos
Valva 1: hasta 3 afos
Valva 2: 3 — 12 afos
Valva 3: > 12 afios

Durante la laringoscopia, actualmente no se recomienda la
maniobra de presién sobre el cricoides a ciegas, si se va a realizar
se recomienda que quien intuba posicione la mano de quien vaya
a realizar la maniobra sin perder de vista la via aérea.

1. Sostenga el mango del Laringoscopio en la mano izquierda e
introduzca la hoja en la boca por la linea media, siguiendo el
contorno natural de la faringe hasta la base de la lengua.
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2. Mueva el extremo proximal de la hoja hacia la derecha de
la boca y después desplace la lengua hacia el medio para
controlarla.

3. Traccione hacia arriba en direccion del eje longitudinal del
mango, para desplazar hacia adelante la base de la lengua y la
epiglotis, lo que expone la glotis. No se debe utilizar la hoja ni
el mango del laringoscopio con un movimiento de palanca, ni
usar como punto de apoyo las encias ni los dientes superiores.

4. El reanimador debe ver que el tubo traqueal atraviesa la
hendidura glética.

Confirmacién de la posicién del tubo traqueal:

Durante la intubacién, el miembro del equipo de salud debe
observar que el tubo atfraviesa las cuerdas vocales y ubicar la
marca de las cuerdas vocales (glética) a dicho nivel. Después
de colocar el tubo traqueal, suministre ventilacién con presién
positiva y efectle una evaluacion clinica, para confirmar la
posicién correcta del tubo. Esta confirmacién primaria comprende
los siguientes pasos:

1. Ausculte el hemiabdomen superior (epigastrio) para descartar
intubacién esofdgica.

2. Ausculte los campos pulmonares periféricos para detectar
un murmullo vesicular (la auscultacién axilar confirma un
murmullo vesicular bilateral igual).

3. Observe si hay expansién tordcica (expansién tordcica simétrica
y bilateral durante la ventilacién con presién positival).

4. Observe si aparece vapor de agua en el tubo traqueal durante
la espiracién, aunque esto no confirma definitivamente la
posiciéon traqueal del tubo.
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Después de la intubacion,
fije adecuadamante el tubo para evitar
desplazamiento.

Confirmacién Secundaria:
Consiste en evaluar el CO, espirado y la oxigenacién:

1. Capnometria: busque evidencia de CO, espirado. Si hay ritmo
de perfusién, se detectard CO, espirado en el término de 6
ventilaciones manuales. Si el tubo esta en el eséfago, no se
detectard CO, espirado después de 6 ventilaciones con presién
positiva. Con el dispositivo colorimétrico puede observarse el
siguiente cambio de color:

e Porpura: problema, CO, no detectado, escaso o nulo.

e Pardo: piense en un problema .

e Amarillo: atencién, hay CO, detectado, confirme posicién
traqueal.

2. Verifique si la saturacién de oxigeno ha mejorado o se mantiene
en un nivel adecuado.

3. Si hay alguna duda acerca de la posicién traqueal del tubo,
utilice el Laringoscopio para verificar su posicién, corroborando
que atraviese la hendidura glética.

4. Realice una radiografia para verificar que el tubo no esté en el
bronquio principal derecho, y detectar si el tubo esta en una

posicién alta con riesgo de desplazamiento f4cil.

Después de la intubacién, file adecuadamante el tubo para
evitar desplazamientos.

Si la condicién de un paciente intubado empeora, considere

las siguientes posibilidades (DONE)
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Solo los miembros del equipo de salud entrenados que
conocen las indicaciones y contraindicaciones de la secuencia
de intubacién rdpida deben realizar este procedimiento.

* Desplazamiento del tubo de la traquea
e Obstruccién del tubo

* Neumotérax

e Equipos en mal funcionamiento

La Secuencia de Intubaciéon Répida tiene como objetivo facilitar
la intubacién traqueal y disminuir sus posibles efectos adversos.

Estos efectos adversos son: dolor, aumento de la presién arterial
sistémica y de la presién intracraneana, traumatismo de la
via aérea, regurgitacién y aspiracién de contenido gdstrico,
hipoxemia, arritmias, frauma psicolégico y muerte.

Sélo los miembros del equipo de salud apropiadamente
entrenados que conocen las indicaciones y contraindicaciones
de la secuencia de intubacién rdpida deben realizar este
procedimiento. Las indicaciones de la Secuencia de Intubacién
Rdpida son las mismas que las de la intubacién traqueal.

La secuencia completa de acciones y medicamentos para la
Secuencia de Intubaciéon Rdépida no estd indicada para los
pacientes en paro cardiaco 6 profundamente comatosos que
requieren intubacién inmediata.

Las contraindicaciones relativas de la secuencia de intubacién
répida son:

e Preocupaciéon del proveedor de reanimacién de que el intento
de intubacién o la ventilacién con bolsa-mdéscara no sea eficaz.

* Edema, traumatismo o distorsién facial o laringea significativos.
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Para reducir o prevenir el dolor, es conveniente
administrar un analgésico potente de accion rdpida

Pasos de la Secuencia de Intubacién Répida:

La secuencia de intubacién répida segura y eficaz, exige que se
cumpla una secuencia cuidadosa de acciones:

Paso 1. Anamnesis breve y examen fisico dirigido:

Aplique la regla nemotécnica AMCHO (Alergias, Medicaciones,
Comida (Gltima ingesta), Historia Clinica, Origen de los episodios
que llevaron a la necesidad de intubacién).

Paso 2. Preparacién:

* Equipo: retna todo el equipo necesario para la intubacién
traqueal. Pruébelo para corroborar que funciona correctamente.

* Personal: se recomienda un minimo de 3 proveedores de
reanimacién, un proveedor experimentado en el manejo de
lo via aérea, el segundo para administrar la medicacién, el
tercero para encargarse de la monitorizacién y eventualidades
que puedan presentarse.

* Medicamentos: prepare los sedantes, los bloqueantes
neuromusculares y los agentes coadyuvantes (anticolinérgicos
y analgésicos).

Paso 3. Monitoreo:
Control cardiorrespiratorio continuo, oximetria de pulso vy
determinaciones intermitentes de la presién arterial. Se recomienda

firmemente utilizar un detector de CO2 u otro método objetivo
para confirmar la posicién correcta del tubo traqueal.
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Paso 4. Preoxigenacién:

Preoxigene antes de administrar los medicamentos y efectuar la
intubacién.

Administre oxigeno al 100% durante al menos un minuto, con
mdscara de no reinhalacién o ventilacién con bolsa — méscara de
acuerdo a la condicién del paciente. Puede utilizarse una sonda
nasogdstrica para ayudar a descomprimir el estémago cuando
se presenta distensién gdstrica durante la ventilacion bolsa
mascara, lo cual es frecuente en nifios y es causa con frecuencia
de dificultades en la ventilacién y oxigenacién.

Paso 5. Premedicacién:

o Administre agentes coadyuvantes para minimizar las respuestas
fisiol6gicas potencialmente peligrosas que se pueden producir
durante la laringoscopia como: taquicardia, hipertensién
arterial, hipertensién endocraneana, aumento de la presion
intraocular y estimulacién vagal profunda en  los lactantes y
los nifios pequefos.

e Estimulacién vagal: la laringoscopia puede producir el estimulo
de reflejo vagal que conlleva a bradicardia, sobre todo en
lactantes. La evidencia actual no soporta el uso rutinario de
atropina para intubacién, solamente se indica cuando se utiliza
succinilcolina como bloqueante neuromuscular o cuando existe
alto riesgo de bradicardia.

* Atropina: 0.02 mg/kg/dosis, no existe dosis minima
recomendada

e Control de incremento de presién intracraneana: la lidocaina
puede reducir el aumento de la presién intracraneana que
ocurre con la laringoscopia y disminuir los reflejos protectores
de la via aérea.

* Llidocaina 1-2mg/k/ IV
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Los sedantes ideales llevan a que el paciente

plerda el conocimiento rdpidamente
y tienen efectos colaterales minimos.

e Analgesia : para reducir o prevenir el dolor, es conveniente
administrar un analgésico potente de accién répida con escaso
efecto hemodindmico.

El fentanilo tiene muchas de las caracteristicas buscadas,
pero puede causar rigidez, de la pared tordcica después de la
administracién répida.

* Fentanilo: 2-4 mcg/k IV o IM.

Paso 6. Sedacién:

Se debe sedar apropiadamente a todos los pacientes sometidos a
secuencia de intubacién rdpida, excepto a los que se encuentran
en coma profundo. La sedacién disminuird su nivel de conciencia
durante la pardlisis.

Llos sedantes ideales llevan a que el paciente pierda el
conocimiento rdpidamente y tienen efectos colaterales minimos.
Pueden utilizarse las benzodiacepinas, el etomidato, el propofol
o la ketamina.

1. Benzodiacepinas: el midazolam, es el sedante de eleccién para
la secuencia de intubacién rdpida, puede causar hipotensién y
no posee propiedades analgésicas.

Dosis: 0,1-0,2 mg/k IV/IM .

2. Etomidato: es un agente sedante-hipndtico, de accién ultra

corta, no barbittrico, sin propiedades analgésicas. Causa

minima depresién respiratoria o cardiovascular.

Puede ser buena eleccidon en pacientes politraumatizados o

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI o°




A

con hipotensién.

El etomidato disminuye la presién intracraneana, el flujo
sanguineo cerebral y la tasa metabdlica basal cerebral, por lo
que se recomienda en pacientes con trauma de crdneo severo.

Puede causar actividad mioclénica y puede exacerbar
convulsiones focales. No se recomienda en pacientes con
sepsis, porque se relaciona con insuficiencia arterial que
empeora el diagndstico en el paciente séptico.

Dosis: 0.2-0.4 mg/k IV.

3. Propofol: Es un sedante hipnético de accién rdpida. Puede
causar dolor en el momento de su administracién.

Dosis 2mg/k IV.

4. Sedacién profunda disociativa: la ketamina es el Gnico agente
capaz de producir analgesia, rdpida sedacién y amnesia.
Proporciona estabilidad hemodindmica, puede disminuir el
broncoespasmo y mejorar la ventilacién en pacientes con
asma.

Los efectos colaterales incluyen: aumento de la presién
sistémica que puede causar aumento en la presién intracraneal
e intraocular, alucinaciones, laringoespasmo y excesivo
incremento de secreciones.

Dosis: 1-2mg/k IV.
Paso 7. Ventilacién Asistida:
No se recomienda la realizacién de maniobra de sellick de

rutina (aplicacién de presion sobre el cartilago cricoides), ya que
esta maniobra pudiera causar desplazamiento del eséfago o
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No aplicar maniobra de Sellick
cuando el paciente estd despierto

compresion de la glotis comprometiendo la permeabilidad de la
via aérea.

Se realiza ventilacién asistida, minimizando la cantidad de presion
realizada a la bolsa de modo que se logre una expansién tordcica
adecuada y se mantenga una adecuada saturacién de oxigeno.

Paso 8. Bloqueo Neuromuscular (Relajacién):

Los relajantes ideales para secuencia de intubacién rdpida deben
tener répido inicio de accién, corta duracién y minimos efectos
adversos.

Las alternativas son:

* Rocuronio: es un agente no despolarizante con un rdpido
inicio de accién (30 a 60 segundos) y duracién intermedia de
accién (30 — 40 minutos). El rocuronio tiene minimos efectos
cardiovasculares, es seguro en pacientes con falla hepdtica y
renal pero el bloqueo se puede prolongar en pacientes con
enfermedad hepdtica.

Dosis 0.6-1.2mg/k IV.

* Vecuronio: es mds potente que el rocuronio, tiene més lento
inicio de accién (1 a 3 minutos) y duracién de la accién similar
(30 — 40 minutos). Tiene pocos efectos colaterales, es seguro

para pacientes con falla hepdtica y renal. Dosis: 0.1-0.2mg/K
V.

e Succinilcolina: Tiene rdpido inicio de accién (10 a 15 segundos
intravenoso, 2 a 3 minutos intramuscular) y duracién de
accién ultracorta (4 a 6 minutos intravenoso, 10 a 30 minutos
intramuscular). Es el Unico bloqueador neuromuscular
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aprobado para uso intramuscular. Tiene multiples efectos
adversos principalmente bradicardia por incremento del
tono vagal, incremento de la presién intraocular, hipertermia
maligna, fasciculaciones e hiperkalemia. Las contraindicaciones
relativas son: Presién intracraneana aumentada, trauma ocular,
alteraciones neuromusculares, historia familiar o personal de
hipertermia maligna, tfrauma o quemaduras, hiperkalemia vy
falla renal.

Dosis: 1-1.5mg/k IV, IM se debe duplicar la dosis.

Paso 9. Intubacién Traqueal:

El paciente estd listo para intubacién traqueal una vez se asegure la
preoxigenacion, premedicacién,sedaciéon, analgesia y relajacién.
La meta de la secuencia de intubacién rdpida es obtener un répido
control de la via aérea evitando efectos adversos.

Durante la intubacién puede realizarse la maniobra de BURP
(por sus siglas en inglés), que consiste en aplicar presién en el
cartilago tiroides hacia atrds (Backward), arriba (Upward) y hacia
la derecha (Rightward Pressure) para facilitar la visualizacién de
la glotis. Debe realizarla la persona que realiza la laringoscopia y
pedir al ayudante de via aérea que mantenga la posicién lograda
por quien intuba.

Después de la intubaciéon se debe hacer confirmacion de su
posicién con las técnicas primarias y secundarias.

Luego de la confirmacién de la posicién, asegure el tubo vy
obtenga radiografia de térax.

Paso 10. Postintubacién (observacién y monitoreo)

Después de una intubacién traqueal, todos los pacientes requieren
observacién cuidadosa y monitoreo.
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Paso 11. Continuar Sedacién y Relajacién

Para el traslado y transporte a la Unidad de Cuidados Intensivos
se debe asegurar adecuada sedacién y relajacién con dosis
adicionales de sedantes y relajantes.

Obtenga la historia y examine
- el paciente (AMCHO)
1
Preparacién Equipo,
personal, medicamentos
|

Monitoreo y preoxigenacién
EKG y pulsioximetria
l

~

N

Premedicacion
o Atropina: solo en situaciones especiales que
impliquen alto riesgo de bradicardia
« Lidocaina: en casos de hipertensién endocraneana
~ * Analgesia: Fentanil

/

Sedacién (seleccione segun las condiciones del paciente)
|

~

. . . Trauma de crdneo Estatus
Hipotenso/Hipovolémico D status
Normotenso Hip /Hipov l Estatus epiléptico Asmdtico ‘
Midazolam | Moderado Severo Normotenso Hipotenso
Etiodamato = Ketamina Ketamina Tiopental Etiodamato | Ketamina
Propofol Midazolam Propofol Midazolam
. Midazolam  Midazolam

~

N

" Relajacién (escoja uno)
« Rocuronio
* Vecuronio

¢ Succinilcolina
|

~

" Intubacién Traqueal
» Confirmacién de posicién del tubo traqueal.
* Fijacién del tubo traqueal.

* Observe y monitorice.
e Administre sedacién / relajacién adicionales. -




Liquidos y Medicamentos
en Reanimacion Pedidtrica
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Los objetivos de la administraciéon de liquidos durante la
reanimacion en estados de choque son:

1. Restaurar répidamente el volumen circulante
efectivo, en los estados de choque como el choque
distributivo y séptico.

2. Restaurar la capacidad transportadora de oxigeno,
en los estados de choque hemorrdgico.

3. Corregir las alteraciones metabdlicas secundarias
a la deplecién de volumen.

La hipovolemia es la causa més comin de choque en nifios.
Resulta con frecuencia por diarrea, vomito, cetoacidosis diabética,
o grandes pérdidas de volumen asociadas con quemaduras o
trauma.

Con frecuencia la pérdida de volumen es complicada por ingesta
inadecuada.

En los estados de shock la administracién de fluidos puede
reversar el shock o impedir que este se convierta en choque
descompensado. La mortalidad en los pacientes con choque
séptico ha disminuido en los Ultimos afos asociado al énfasis de
la administracién répida de fluidos.
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El sistema venoso es la ruta preferida
para la administracion de farmacos en emergencia

Se debe establecer rdpidamente un acceso vascular en todos los
pacientes que muestran signos de choque, preferiblemente dos
vias.

Tanto las soluciones cristaloides isoténicas como los coloides
pueden ser eficaces en la expansiéon de volumen del paciente
hipovolémico, sin embargo el uso de soluciones coloides no
ha mostrado beneficios sobre las soluciones cristaloides en la
mayoria de los pacientes.

El paciente con sepsis puede cursar con un estado de hipovolemia
relativa debido al estado de choque distributivo que se presenta
en estos pacientes. El choque séptico relacionado con infecciones
especificas parece tener diferente respuesta al tratamiento con
liquidos. Actualmente se recomienda que en los pacientes con
enfermedades febriles graves sin signos de choque, que se
encuentren en lugares con limitado acceso al cuidado intensivo
(ventilacién mecdnica, soporte inotrépico), la administracién de
bolos de liquidos se realice con precaucién y monitoreo continuo
de la respuesta del paciente al bolo de liquidos.

En los nifios con choque séptico incluido los pacientes con
malaria y dengue se recomienda la administracién de bolos de
liquidos de 20 cc/kg, hasta que se logre el restablecimiento de la
perfusién. Es razonable iniciar con soluciones cristaloides en vista
que son més econdmicas, estén mds disponibles y no producen
reacciones de sensibilizacion. En los pacientes con choque por
dengue se ha encontrado beneficios en el uso de coloides como
solucién inicial para la reanimacién.

La sangre es recomendada para el reemplazo de volumen, en
los pacientes de trauma pedidtrico con inadecuada perfusién, a
pesar de la administracién de 2-3 bolos de cristaloides.
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En la terapia de reanimaciéon con liquidos, los bolos de cristaloides
de 20 cc/kg se administran rédpidamente, generalmente en 5-20
minutos. Si hay disfunciéon miocérdica, se administran  bolos
de liquidos de 5-10ml/kg y a una velocidad mayor, porque las
infusiones rdpidas pueden causar edema pulmonar en estos
pacientes.

Si el nifo tiene una intoxicacién por bloqueadores de calcio o
beta bloqueadores, se debe tratar su hipotensién, con bolos
mds pequefios de 5-10ml/kg, y se infunden mds lento en 10-20
minutos, pues generalmente hay severa disfuncién miocdardica.

Los objetivos de administrar medicamentos durante el paro
cardiaco son:

1. Incrementar el flujo y la presion de perfusién coronaria y
cerebral.

Estimular la contractilidad miocardica.

Acelerar la frecuencia cardiaca.

Corregir la acidosis metabdlica.

Suprimir o tratar arritmias.

AN

El sistema venoso, es la ruta preferida para la administracién
de fdrmacos en emergencia pero pueden presentar dificultades
para su acceso. Todos los medicamentos usados en reanimacién
pueden ser usados por via intradsea. Durante el paro cardiaco en
nifos, el acceso intradseo, puede ser el sitio de acceso inicial de
eleccién para administrar medicamentos y liquidos, ya que puede
ser establecido con rapidez y seguridad. Adicionalmente, la via
intradsea es preferible a la via traqueal, ya que la absorcién de
medicamentos por el arbol tfraqueobronquial es impredecible.

Toda administracién de medicamentos debe ser seguida por un
bolo de solucién salina de al menos 5ml.

.
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~ Administracién fraqueal de medicamentos

Tradicionalmente se ha recomendado que mientras se obtenga
un acceso vascular, la via traqueal pudiera utilizarse para
la administracién de medicamentos liposolubles (lidocaina,
epinefrina, atropina y naloxona). Sin embargo la biodisponibilidad
de los medicamentos administrados por esta ruta es errdtica, no
se conoce la dosis correcta a administrar ni el potencial dafo al
tejido pulmonar que pudieran ocasionar.

Actualmente esta via estd desestimulada e incluso en la guias
actuales de reanimacién europeas ya no se recomienda.

Los medicamentos deben administrarse por via intradsea o
intravenosa, la via endotraqueal podria reservarse solo para
casos extremos, sin que exista evidencia para soportar su uso.

Epinefrina (adrenalina):

Es una catecolamina enddégena, con potentes propiedades
estimulantes alfa y beta adrenérgicas. La accién alfa adrenérgica
(vasoconstriccién), incrementa la resistencia vascular sistémica y
eleva la presion arterial sistdlica y diastdlica.

La vasoconstriccion alfa adrenérgica reduce el flujo sanguineo a
los lechos espldcnico, renal, muscular y dérmico.

La accién en los receptores beta adrenérgicos, incrementa la
contractilidad miocdrdica y la frecuencia cardiaca y relaja el
musculo liso en el lecho vascular del musculo esquelético y el
bronquio.
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Durante el paro cardiaco, la vasoconstriccién mediada por
el efecto alfa adrenérgico es la accién mdés importante de la
Epinefrina. La vasoconstriccion incrementa la presién diastélica
aérticay la presién de perfusién coronaria, un determinante critico
de la falla o éxito de la reanimacion.

La elevacién de la presiéon de perfusiéon coronaria inducida por la
epinefrina durante las compresiones tordcicas, favorece la entrega
de 02 al corazén. Durante la reanimacién cardiopulmonar, la
Epinefrina favorece la vasoconstriccién de los lechos vasculares
no esenciales, dirigiendo el gasto cardiaco limitado al cerebro.

Los siguientes efectos cardiovasculares, han sido observados,
luego de la administracién de la epinefrina en la reanimacién:

Incremento del automatismo cardiaco.

Incremento de la frecuencia cardiaca.

Incremento de la contractilidad miocdrdica.

Incremento de la resistencia vascular sistémica.
Incremento de la presiéon arterial.

Incremento de los requerimientos de oxigeno miocérdico.

e

Indicaciones de la administracién de bolos de Epinefrina:

1. Paro cardiaco.

2. Bradicardia sinftomdtica, que no responda a la ventilaciéon y
administracién de oxigeno.

3. Hipotensién no relacionada con deplecién de volumen.

Dosis: 0.01mg/k (0.1ml/k de la solucién 1:10.000) IV o intradseo
cada 3-5 minutos. La dosis de 0.1mg/k (0.1ml/k de la solucién
1:1000) via traqueal.

No se recomiendan dosis altas de epinefrina.
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El calcio es esencial en el acople
contraccion-relajacion miocdrdica.

Indicaciones de la infusién de epinefrina:

1. Inadecuado gasto cardiaco.
2. Hipotensién.

3. Bradicardia sintomdtica.

4. Choque séptico.

Dosis: 0.05-1Tmcg/kg/min, dosis superiores pueden utilizarse

teniendo en cuenta que la vasoconstriccion grave puede
comprometer la perfusién de érganos.

Atropina:

La Atropina bloquea la acetilcolina y agonistas muscarinicos,
incrementa la frecuencia cardiaca y se utiliza en:

. Bradicardia sinfomdética.
. Intoxicaciones (organofosforados, carbamatos).
. Intubacién de secuencia rdpida.

Se utiliza a dosis de 0.01-0.02 mg/kg/ IV/ IO, sin existir evidencia

para recomendar una dosis minima.

Vigilar efectos colaterales como: taquicardia, hipertension,
midriasis y glaucoma.

Vasopresina:
Es una hormona enddgena, que actéa en receptores especificos
para mediar vasoconstriccion sistémica (receptor V1) y reabsorcion

de agua en el tGbulo renal (receptor V2 ).

La Vasopresina es utilizada en adultos, pero no esté actualmente
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recomendada para el tfratamiento del paro cardiaco en nifos.

Glucosa:
Hipoglicemia definida como < 60 mg/dl.

Las indicaciones para administrar glucosa durante el paro
cardiopulmonar son:

1. Hipoglicemia documentada
2. Sospecha de hipoglicemia
* Una prueba répida indica hipoglicemia.
* Sospecha clinica sin disponibilidad de confirmacién por
laboratorio.

Dosis: 1-2 ml/kg de DAD 10% IV

La Glucosa Hiperténica (25-50%), es muy hiperosmolar y puede
causar esclerosis de las venas periféricas. Las dosis repetidas
de glucosa, pueden generar hiperglicemia e incremento de la
osmolaridad. Esto ha sido asociado, con pobre evolucién en
nifos con trauma de crdneo severo, inmersién y choque.

Calcio:

El calcio es esencial en el acople contraccidn-relajacion
miocdrdica.

La administracién de rutina del calcio, no mejora la evolucién del
paro cardiaco. Adicionalmente, varios estudios han implicado la
acumulacién del calcio citoplésmico, en la via final comin de la
muerte celular.

La acumulacién de calcio, resulta de la entrada de calcio a las
células, luego de isquemia y durante la reperfusién de los 6rganos
isquémicos.

A
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La administracion rdpida de calcio
puede inducir bradicardia y asistolia,

ésta respuesta es mds probable en
el paciente que recibe digoxina.

La concentracién elevada del calcio citoplasmético, activa los
sistemas enzimdticos intracelulares, resultando en necrosis celular.

Indicaciones:

1. Hipocalcemia (documentada como hipocalcemia ionizada).
2. Hipercalemia.

3. Hipermagnesemia.

4. Sobredosis de bloqueadores de canales de Ca.

Dosis: Cloruro de calcio 20 mg/kg IV o 10O
Gluconato de calcio 50 mg/kg IV o 1O

La administracién rdpida de calcio, puede inducir bradicardia
y asistolia, esta respuesta, es més probable en el paciente que
recibe digoxina. El calcio se precipita en presencia de bicarbonato
y puede ocasionar esclerosis de las venas periféricas y producir
severas quemaduras quimicas, si se infilira al tejido adyacente.

Bicarbonato de Sodio:

La administracién de rutina del Bicarbonato de Sodio, no mejora la
evolucién del paro cardiaco. El Bicarbonato, eleva transitoriamente
la PCO2, por lo tanto, su administracién durante la reanimacién
pedidtrica puede, empeorar una acidosis respiratoria preexistente.

La prioridad en el tratamiento de la acidosis metabdlica en nifos,
debe ser proporcionar ventilacién asistida, apoyar oxigenacién y
restaurar la perfusién sistémica efectiva, para corregir la hipoxia
y la isquemia. Una vez se ha establecido una efectiva ventilacién
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y se han administrado compresiones tordcicas y epinefrina, el uso
del Bicarbonato de Sodio, puede ser considerado para el paciente
con paro cardiaco prolongado.

Indicaciones de Bicarbonato en reanimacién:

1. Acidosis metabélica severa con apoyo ventilatorio efectivo, en
paro prolongado.

Hipercalemia.

Hipermagnesemia.

Intoxicacién por antidepresivos triciclicos.

Intoxicacién por bloqueadores de canales de calcio.

oW

Dosis: Bicarbonato 1-2 mEg/kg IV o 1O.

La excesiva administracién del Bicarbonato puede resultar en
alcalosis metabélica y otros efectos adversos.

EFECTOS ADVERSOS DEL BICABORNATO

1. Desplazamiento de la curva de disociacién de la
hemoglobina a la izquierda, con alteracién de la entrega
de oxigeno a los tejidos.

2. Intercambio agudo del potasio intracelular con
disminucién de la concentracién sérica del potasio.

3. Disminucién de la concentracién calcio ionizado, causado
por unién del calcio a las proteinas séricas.

4. Disminucién del umbral de Fibrilacién Ventricular.

5. Sobrecarga de sodio y agua.
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Los medicamentos para mantener adecuado gasto cardiaco
pueden ayudar a prevenir el paro cardiaco

En los prematuros, la hiperosmolaridad causada por la
administracién de Bicarbonato, se relaciona con un riesgo elevado
de hemorragia intraventricular y periventricular.

La produccién de CO2 se incrementa transitoriamente, luego de
la administracién de bicarbonato. El C02, nuevamente formado,
puede atravesar la barrera hematoencefdlica y las membranas
celulares, mucho mds rapido que el HCO3, causando acidosis
paraddjica infracelular y en el liquido cefalorraquideo.

Esto es particularmente problemdtico, cuando la acidosis
metabdlica se prolonga.

Los medicamentos para mantener adecuado gasto cardiaco
,pueden ayudar a prevenir el paro cardiaco y a tratar la disfuncién
miocdrdica post reanimacién.

Los agentes utilizados para apoyar la funcién circulatoria, estdn
clasificados en: inotrépicos, vasopresores, vasodilatadores e
inodilatadores.

e Los inotrépicos, incrementan la contractilidad miocérdica.

o Los vasopresores, incrementan las resistencias vascular
sistémica y pulmonar y son utilizados mds frecuentemente en
nifos con resistencia vascular sistémica baja.

* Los vasodilatadores. reducen la resistencia vascular sistémica
y pulmonar.

e Los inodilatadores incrementan la contractilidad y disminuyen
la resistencia vascular periférica.
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Aunque los vasodilatadores no incrementan la contractilidad
miocdrdica, ellos reducen la poscarga, lo cual mejora el volumen
latido y el gasto cardiaco en algunos pacientes.

Los inodilatadores, son los Unicos agentes que pueden incrementar
el gasto cardiaco y simultdneamente reducir la demanda de
oxigeno miocdrdico.

Adrenalina

Como se indicd anteriormente, puede ser utilizada en infusién
continua.

Dopamina

Es una catecolamina endégena con complejos efectos
cardiovasculares. Bajas dosis de Dopamina, estimulan los
receptores dopaminérgicos, que relajan el tono vascular en
algunos lechos vasculares, y por lo tanto, incrementan el flujo
sanguineo renal, espldcnico, coronario y cerebral. A dosis
mayores, la Dopamina produce simultdneamente estimulacién
de receptores beta adrenérgicos y estimulacién indirecta a través
de la liberacién de norepinefrina almacenada en los nervios
cardiacos simpdticos.

Si los depésitos de norepinefrina estdn depletados como en la
falla cardiaca congestiva, los efectos inotrépicos de la Dopamina

se disminuyen.

Mientras més alta la dosis de Dopamina, son mayores los efectos
sobre los receptores alfa y por lo tanto hay mayor vasoconstriccién.

85

A



—/

La Dopamina es una catecolamina endégena
con complejos efectos cardiovasculares

Indicaciones de la dopamina:

1. Gasto cardiaco inadecuado.
2. Hipotension.

Dosis: 5-20mcg/k/min

La Dopamina puede producir taquicardia (lo que incrementa
la demanda miocdrdica de oxigeno), arritmias e hipertensién.
Altas dosis de dopamina (20mcg/k/min) pueden producir severa
vasoconstricciéon periférica e isquémia en el nifio en Shock.

La Dopamina y ofras catecolaminas, no deben ser mezcladas con
Bicarbonato de Sodio, ya que son inactivadas por el pH alcalino.

Si se utiliza infusién de Dopamina durante varios dias, se puede
afectar la funcién tiroidea debido a la inhibicién de la hormona
estimulante de tirotropina (TSH) liberada de la gldndula pituitaria.

Dobutamina

Es una catecolamina sintética que posee una accién relativamente
selectiva, en los receptores beta adrenérgicos. Incrementa la
contractilidad cardiaca y la frecuencia cardiaca, generalmente
con leve dilatacién de los lechos vasculares periféricos.

La Dobutamina actéa directamente en los receptores B1 y no
depende de la presencia de adecuada reserva de norepinefrina
para producir estos efectos. En nifios con choque cardiogénico, la
Dobutamina incrementa el gasto cardiaco y disminuye la presién

capilar pulmonar y la resistencia vascular sistémica.
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Los efectos colaterales mds frecuentes de la Norepinefrina
son hipertension, isquemia de organos y arritmias.

Indicaciones de la Dobutamina:

1. Disfuncién miocérdica
2. Inadecuado gasto cardiaco, particularmente en pacientes con
resistencia sistémica o pulmonar elevada.

Dosis: 5-20mcg/k/min

La Dobutamina puede producir taquicardia, taquiarritmias o
latidos ectdpicos.

La extravasacién de la Dobutamina, puede producir isquemia
tisular y necrosis.

Norepinefrina

Es la catecolamina liberada de los nervios. Es un potente agente
inotrépico que activa los receptores periféricos alfa y beta. Ya
que la Norepinefrina es un potente vasoconstrictor, se reserva
frecuentemente para nifios con baja resistencia vascular sistémica,
gue no responden a reanimacién con liquidos.

Esto es mds comin en los nifios con choque séptico, pero también
puede ser visto en choque espinal, anafilaxis y ciertas sobredosis
de medicamentos.

Indicaciones de Norepinefrina:

1. Hipotensién (especialmente debido a vasodilatacion).
2. Inadecuado gasto cardiaco.
3. Choque espinal.

La Norepinefrina es generalmente utilizada en pacientes con
resistencia vascular sistémica baja.
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Dosis: 0.05- 1 mcg/k/min (Dosis mayores de 1 mcg/kg/
min pueden ser usados con extrema precaucién por riesgo de
vasoconstriccidon grave con hipoperfusién de érganos.

Los efectos colaterales mds frecuentes de la Norepinefrina son
hipertensién, isquemia de érganos (incluyendo isquemia de las
extremidades y falla renal) y arritmias.

La Norepinefrina debe ser administrada preferiblemente por via
central.

Nitroprusiato de Sodio

El Nitroprusiato, es un vasodilatador que reduce el tono en todos
los lechos vasculares, por estimulacién local de la produccién
de éxido nitrico. El gasto cardiaco, generalmente mejora. Pues
al reducir la resistencia vascular pulmonar y sistémica mejora la
funcién miocardica efectiva.

Adicionalmente, el Nitroprusiato tiene efectos venodilatadores,
incrementando la capacitancia venosa y disminuyendo la
precarga.

Si el paciente tiene deplecién de volumen, el Nitroprusiato estd
contraindicado ya que produce hipotension.

Indicaciones del nitroprusiato de sodio:

1. Emergencias hipertensivas.

2. Inadecuado gasto cardiaco con alta resistencia vascular
sistémica.

3. Choque cardiogénico con resistencia vascular sistémica
elevada.

Es el agente de eleccién para terapia vasodilatadora aguda por

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI



Los niveles de tiocianato deben ser medidos
en los pacientes que reciben infusiones
de nitroprusiato

su potente efecto vasodilatador y su corta vida media.
Dosis: 0.5-4mcg/k/min

Debe ser preparado con soluciones dextrosadas, no utilizar
solucién salina. La preparacion debe ser protegida de exposicién
a la luz.

La presién arterial sistémica, debe ser monitorizada durante las
infusiones de Nitroprusiato. La hipotension, es el efecto adverso
més frecuente. La rdpida reduccién en la presién arterial en
pacientes con severa hipertensién, puede llevar a falla renal o
accidente cerebrovascular, ya que los lechos vasculares renales y
cerebrales requieren altas presiones de perfusién para mantener
adecuado flujo sanguineo en los érganos.

El Nitroprusiato es metabolizado por las células endoteliales y los
glébulos rojos, liberando oxido nitrico y cianuro. El cianuro es
rapidamente metabolizado en el higado a tiocianato si la funcién
hepdtica es adecuada.

Dosis altas, infusiones prolongadas o alteracién de la funcién
hepdtica, pueden exceder la capacidad del higado, para
metabolizar el cianuro, resultando en toxicidad clinica del cianuro.
Ademds, el metabolito hepdtico tiocianato, deber ser excretado
renalmente .

En pacientes con pobre funcién renal, el tiocianato se puede
acumular, llevando a disfuncién del sistema nervioso central que
produce irritabilidad, convulsiones, tinitus, hiperreflexia, dolor

abdominal, nauseas y vomito.

Los niveles de tiocianato deben ser medidos en los pacientes
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La rdpida reduccion en la presién arterial en
pacientes con severa hipertensién

puede llevar a falla renal o
accidente cerebrovascular

que reciben infusiones de nitroprusiato por mdés de 2-3 dias,
particularmente si la infusién excede de 2mcg/k/min.

Milrinone

Es un inodilatador, combina la estimulacién inotrépica del
corazén con vasodilatacién de los lechos vasculares sistémicos y
pulmonares. No depende de la activacién de receptores. Inhibe
la fosfodiesterasa tipo Il

Esta inhibicién incrementa la concentracién intracelular de AMPc.
En el miocardio el AMPc actéa como un segundo mensajero,
incrementando la contractilidad cardiaca.

La frecuencia cardiaca es incrementada en menor grado, ya
que la fosfodiesterasa tipo Il es mds predominante en miocitos y
musculo liso vascular, que en las células marcapaso del corazén.

Indicaciones del Milrinone:

1. Inadecuado gasto cardiaco con alta resistencia pulmonar o
sistémica.

2. Choque cardiogénico.

3. Choque séptico.

Dosis: 0.25-0.75 mcg/k/min. Se puede utilizar bolo inicial de
50-75 mcg /kg IV

Elefecto colateral mdsimportante esla hipotensién, particularmente
si el paciente estd depletado de volumen.
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La dosis de Milrinone en pacientes menores de 4 semanas de vida
vy en pacientes con falla renal, debe disminuirse
debido a un mayor riesgo de toxicidad.

Una de sus mayores desventajas, es su vida media larga. El
Milrinone es eliminado por el rindn. En pacientes menores
de 4 semanas de vida y en pacientes con falla renal, la dosis
del Milrinone, debe disminuirse, debido a un mayor riesgo de
toxicidad.

Se puede desarrollar trombocitopenia durante las infusiones de
Milrinone y por lo tanto se debe monitorizar frecuentemente el
recuento de plaquetas.

Antiarritmicos

Adenosina. La Adenosina estimula los receptores de Adenosina en
el corazén y en el musculo liso vascular, bloquea transitoriamente
la conduccién a través del nodo AV y deprime el automatismo del
nodo sinusal.

La indicacién principal es la taquicardia supraventricular, primera
dosis: 0.1mg/k IV/ 1O (max émg) y la segunda dosis: 0.2 mg/k
IV/ 1O (max 12mg).

Debe aplicarse con llave de tres vias y bolo de solucién salina
simultdneo.

Los efectos adversos son hipotensién, bradicardia, asistolia,
palpitaciones y cefalea.

Amiodarona. La Amiodarona prolonga la duracién del potencial
de accién y del perfodo refractario efectivo, enlentece la frecuencia
sinusal , prolonga los intervalos PR y QT.

Las principales indicaciones son:
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* Taquicardia supraventricular.
* Taquicardia ventricular (con pulso).
* Fibrilacién Ventricular/Taquicardia Ventricular sin pulso.

Dosis: 5mg/k IV/IO (max 300mg), se puede repetir (dosis maxima
dia 15mg/k).

Los efectos adversos son hipotension, bradicardia, disfuncién
nodo sinusal, QT prolongado, torsades de pointes y SDRA.

Lidocafna. Incrementa el umbral de estimulacién eléctrica
del ventriculo y su sistema de His-Purkinje y reduce la presién
intracraneana.

Indicaciones

* Fibrilacién Ventricular/Taquicardia Ventricular sin pulso.
* Taquicardia de complejos anchos.

* Intubaciéon de secuencia répida.

Dosis: 1 mg/k/IV/IO

Efectos  colaterales:  hipotensién,  depresién  miocdrdica,
bradicardia, blogueo cardiaco, arritmias.

Prostaglandina E1

La infusién de Prostaglandina, puede mantener el ductus arterioso
permeable en lactantes con cardiopatia congénita cianosante.
Estos lactantes, dependen de la permeabilidad del ductus para
un adecuado flujo sanguineo pulmonar y sistémico.

Dosis: 0.01-0.06mcg/k/min.
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Con el uso de la naloxona se tener cuidado en neonatos
de madres adictas a opidceos porque

pueden presentar sindrome de abstinencia

y convulsiones.

Los efectos vasodilatadores de la Prostaglandina E1, pueden
ocasionar flush cutdneo, hipotensién y edema periférico.

Ademds, puede ocasionar apnea, hiperpirexia, convulsiones,
diarrea, alteraciones del ritmo, hipoglicemia, hipocalcemia, falla
renal y coagulopatia.

Naloxona

Es un antagonista opidceo puro y reversa los efectos de la
intoxicacién por opidceos.

Actta rdpidamente (menos de 2 minutos) y su accién dura 45
minutos.

La Naloxona puede ser utilizada para revertir los efectos de la
infoxicacién por opidceos, incluyendo depresién respiratoria,
sedacién, hipotensién e hipoperfusion.

Dosis: 0.1mg/k IV/OT

Los efectos colaterales son raros, incluyen nadseas, vémito,
taquicardia, hipertensién, convulsiones, arritmias ventriculares,
asistolia y edema pulmonar agudo.

Se debe dar adecuada ventilacién, antes de la administracién de
naloxona, para evitar los efectos adrenérgicos.

Tener cuidado en neonatos de madres adictas a opidceos, pues
pueden presentar sindrome de abstinencia y convulsiones.
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Medicamentos utilizados en Apoyo Avanzado Pedidtrico

Medicamento Dosis Observaciones
Gluconato de Calcio 50-20 mg/kg/dosis
20mg/k Aplicar lentamente
Dobutamina 2-20mcg/k/min Titular al efecto deseado
Dopamina 2-20mcg/k/min La accién alfa adrenérgica
predomina a altas dosis
Epinefrina 0.0Tmg/k IV/IO

Epinefrina en infusion

0.05-2mcg/k/min

Titular al efecto deseado

Glucosa 1-2ml/k/ bolo DAD 10%
Milrinone 0.25-0.75mcg/k/min Monitorizar hipotensién
Naloxona <5 afios 6 < 20 kilos:0.1mg/k | Titular al efecto deseado

>5 afios 6 >20 kilos: 2mg

Norepinefrina

0.05-2mcg/k/min

Titular al efecto deseado

Prostaglandina E1

0.01-0.06 mcg/k/min

Monitorizar apnea,
hipotensién, hipoglicemia.

Bicarbonato de Sodio

1mEqg/k/dosis IV / 10

Infundir lentamente y sélo si

la ventilacién es adecuada.

Nitroprusiato de sodio

0.5-4mcg/k/min IV/IO

No mezclar con solucién salina

Monitorizar presién arterial.

Titular al efecto deseado

Preparacion de drogas vasoactivas en lactantes y nifios

Medicamento

Dilucion

Infusion

Epinefrina
Norepinefrina

0.6 x peso(K) = mg para agregar a
diluyente hasta 100cc de diluyente

Tce/h = 0.1mcg/k/min

Prostaglandina E1

0.3 x peso (K) = mg para agregar a
diluyente hasta 50cc de diluyente

0.5cc/h =0.05mcg/k/min

Dopamina
Dobutamina
Nitroprusiato de sodio

6 x peso (K) = mg para agregar hasta

100cc de diluyente

Tce/h =Tmcg/k/kmin

Infusién (cc /h)

Peso (k) X dosis (mcg/k/min) X 60 min/h

Concentracién (mcg / cc

)
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Trastornos del Ritmo

en la Poblacién Pedidatrica

N A —

Los trastornos del ritmo cardiaco ocurren por anormalidades o lesiones en el
sistema de conduccién cardiaca o tejido cardiaco. Estos trastornos se clasifican de
acuerdo a la frecuencia cardiaca y a los efectos sobre la perfusién sistémica.

Frecuencia Cardiaca Clasificacion
Pulso lento Bradiarritmias
Pulso répido Taquiarritmias
Ausencia de pulso Colapso o paro cardiaco

En este capitulo se discutird los trastornos del ritmo con pulso, es decir, las
bradiarritmias y las taquiarritmias

Cuando se evalta la frecuencia cardiaca (FC) en los nifos, siempre se debe
considerar el estado basal del paciente, el nivel de actividad y la condicién clinica.
Una frecuencia cardiaca répida (taquiarritmia) o lenta (bradiarritmia) se define
segun la edad del paciente asi:

FC Lactante < 1 ano  Nino 1 -8 anos

Bradiarritmia Menor 60 min Menor 60 min

Taquiarritmia Mayor 220 min Mayor 180 min
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La Bradicardia clinicamente significativa es aquella

frecuencia cardiaca menor de 60 latidos por minuto
con signos de inadeacuada perfusion sistémica.

La Bradicardia, se define como una frecuencia cardiaca menor a
la frecuencia para la edad del paciente. La Bradicardia relativa,
se define como una frecuencia cardiaca menor a la esperada
para el nivel de actividad y la condicién clinica del nifio.

La Bradicardia clinicamente significativa, es aquella frecuencia
cardiaca menor de 60 latidos por minuto acompafiada de signos
de hipoperfusién sistémica y esto indica que se debe iniciar masaje
cardiaco (compresiones tordcicas).

La Bradicardia, es el ritmo mds frecuente que antecede al paro
cardiaco en los nifos y se clasifica en primaria y secundaria.

* Bradicardia Primaria:

Es el resultado de un defecto intrinseco del corazén, congénito o
adquirido,  que lleva a una disminucién de la frecuencia
cardiaca como en la miocarditis, cardiomiopatia o el estado
posquirdrgico.

* Bradicardia Secundaria:

Es la mds frecuente, y es el resultado de ciertas condiciones
clinicas que alteran el funcionamiento normal del corazén, como
la hipoxia y problemas de la via aérea, acidosis, hipotensién,
hipotermia y efectos de drogas. Por eso siempre debe asegurarse
una oxigenacién y ventilacién adecuadas en estos pacientes.
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Si el ritmo lento persiste, pese a la oxigenacién y la ventilacién

adecuadas, se requiere medicacion para aumentar la FC y
mejorar la perfusién.

Los sintomas de la Bradicardia son inespecificos como: mareo,
sincope vy fatiga.

Los signos de inestabilidad que requieren tratamiento urgente son:

* Shock con hipotension.

* Alteracion del estado de conciencia.
* Colapso subito.

* Pobre perfusién de 6rgano blanco.
* Falla respiratoria.

Las Bradiarritmias incluyen:
Bradicardia Sinusal.

Es la bradicardia mds frecuente en los nifios, puede ser una
condicién normal en pacientes jévenes, durante el suefio o en
atletas bien entrenados y en condiciones de disminucién del
metabolismo como la hipotermia.

la causa patolégica mds frecuente es la hipoxia. También
puede presentarse bradicardia sinusal como respuesta a la
hipotensién, la acidosis, el aumento de la presion intracraneana,
el hipotiroidismo, la apnea del suefio o la hipoglicemia.

Caracteristicas electrocardiogrdficas de la Bradicardia Sinusal:

* Frecuencia cardiaca: lenta comparada con la FC normal
segun la edad del paciente
Onda P: puede o no ser visible
* Complejo QRS: ancho o estrecho
* Onda Py complejo QRS: puede estar asociado o no
(Disociacién auriculoventricular) &
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Bradicardia Sinusal es la bradiarritmia mds
frecuente en los nifios, puede ser una condicién

normal en pacientes jovenes, durante el suefio
o en atletas bien entrenados.

Bradicardia Sinusal

Bloqueo Auriculoventricular (AV).

El Bloqueo AV, es un trastorno de la conduccién eléctrica a través
del nodo auriculoventricular.

El Bloqueo AV se clasifica en:

Bloqueo AV de Primer Grado.
Se caracteriza por un intervalo PR prolongado para la edad, que
representa una conduccién lenta atraves del nodo AV.

EDAD PR NORMAL [mseg]
Lactante 80 - 140
1 -5 anos 80 - 160
5-10 anos | 100- 180
Adolescente | 120 - 200
Adulto 120 - 200

Valor normal del PR segun la edad
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Las causas principales son: trastornos hidroelectroliticos,
miocarditis, fiebre reumatica, aumento deltono vagal e intoxicacién
por medicamentos como bloqueadores de los canales del calcio,
B-blogueadores y digoxina.

Generalmente es asintomdtico.

Bloqueo AV de primer grado

Blogueo AV de Segundo Grado.

Algunos impulsos auriculares son conducidos de la auricula al
ventriculo. Se subdividen en:

Mobitz | o Wenckebach. Se caracteriza, por una prolongacién
progresiva del intervalo PR, hasta que un impulso no es conducido
a los ventriculos por lo que una Onda P no es seguida por un
complejo QRS. Las causas principales son trastornos electroliticos,
IAM (Infarto Agudo de Miocardio) o cualquier condicién que
aumente el tono vagal. Puede causar mareo.

Bloqueo AV de segundo grado - Mobitz |

Mobitz II. El bloqueo ocurre debajo del nodo AV y se caracteriza por
una inhibicién consistente de los impulsos auriculares, usualmente

9"_@l§
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En los lactantes y los nifios, la bradicardia
clinicamente significativa generalmente se debe a hipoxemia.

2:1. Las causas son: lesién extensa del sistema de conduccién
(generalmente cirugia), IAM, origen congénito y miocarditis. Los
sinftomas principales son: fatiga, pre sincope y sincope.

Bloqueo AV de segundo grado - Mobitz I

Bloqueo AV de Tercer Grado.

También se llama Bloqueo AV completo. Las causas y los sinftomas
son iguales al bloqueo Mobitz II.

Ninguno de los impulsos auriculares son conducidos hacia los
ventriculos.

Higwman i hiae s B by

Bloqueo AV completo

Frente a una bradirritmia siempre se deben buscar las poibles
causas reversibles. Esto se designa con las letras “H” y “T”
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Las “H” Las “T”
* Hipoxemia * Trasplante cardiaco
¢ Hipotermia e Trauma craneoencefdlico
* Hiper/Hipokalemia e Toxicos:  inhibidores  de
* Hidrogeniones colinesterasas, bloqueadores del
* Hipoglicemia calcio, B-bloqueadores, digoxina,
* Bloqueo cardiaco opioides, succinilcolina
(Heart block) e Trombosis coronaria
* Hipovolemia * Trauma

* Tromboembolismo pulmonar
* Neumotérax a tension

Principios Generales:

En los lactantes y nifios, la bradicardia clinicamente significativa,
generalmente se debe a hipoxemia, por lo que se justifica el
apoyo inmediato de la via aérea, la ventilacién y la oxigenacién.

Las compresiones tordcicas estdn indicadas, para una frecuencia
cardiaca menor de 60 por minuto, asociada a hipoperfusién
sistémica.

Al enfrentar un trastorno del ritmo, siempre se debe apoyar en el

ABCD.
El ABCD en la Bradicardia es:

A. Via aérea permeable.
B. Coloque oxigeno al paciente y monitorice la oximetria de pulso.
C. Conecte a un monitor:
* Evalte la perfusién sistémica e inicie compresiones tordcicas
si FC< 60/min. con signos de hipoperfusién.
e Coloque un acceso infravascular.
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El uso de marcapaso transcutdneo
en la poblacién pedidtrica es limitado.

* Evalte signos de circulacién inadecuada.
* Obtenga exdmenes de laboratorio
D. Evalte la funcién neurolégica.
Prevenga y/o trate la hipotermia.

Tratamiento Farmacolégico:

La Epinefrina es el medicamento de eleccién para la Bradicardia
sinfomdtica. La dosis es 0.01 mg/kg (0.1 cc/kg de una solucién
1:10000) IV o 1O (intradseo).

Para la bradicardia persistente se debe considerar una infusién continua
de epinefrina (0.1 — 0.3 ug/kg/min.) o dopamina (2-20 ug/kg/min.).

La Atropina es una droga parasimpaticolitica que acelera el marcapaso
sinusal o auricular aumentando la conduccién auriculoventricular.

Se utiliza Unicamente cuando se sospecha que la causa de la bradicardia
es por aumento en el tono vagal, una reaccién adversa a colinérgicos
(por ejemplo organofosforados) o cuando la bradicardia es por bloqueo
AV de segundo grado o de tercer grado, teniendo en cuenta que el
bloqueo AV sintomdtico puede no responder a la atropina, y que el
nifo puede necesitar electro estimulaciéon con marcapasos.

La dosis IV/IO es 0.02 mg/kg (sin estar actualmente recomendada una
dosis minima) mdaxima dosis 0.5 mg en nifios y 1 mg en adolescentes,
pudiéndose repetiralos 5 minutos, enintoxicacién por organofosforados,
no existe dosis maxima porque pudieran requerirse dosis mayores.

El uso de marcapaso transcutdneo en la poblacién pedidtrica es
limitado. En algunos casos de Bradicardia causados por blogqueo
cardiaco completo o disfunciéon del nodo sinusal puede ser Ufil. El
marcapaso no estd indicado en Bradicardia asociada a hipoxia.
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Este tipo de marcapaso es doloroso en el paciente consciente
y por eso se reserva para la Bradicardia Profunda refractaria a
otros tratamientos.

Inicie el ABC

- Administre Oxigeno acceso IV

Conecte Monitor

SIj

FC < 60/min sin pulso o con signos
de inadecuada perfusién  (paciente
inconsciente, no respira):

Dar oxigeno y ventilacién con presién
positiva (VPP) una cada 3-5 segundos

v Verificacién continua de FC
e Observe y No mejoria, deterioro
cologue oxigeno <« N0 — Iniciar compresiones
* Mantenga ABC Si no se dispone inmediatamente de bolsa

mdéscara para administrar VPP: iniciar
compresiones inmediatas

Busque y trate posibles causas

* Hipovolemia l

* Hipoxemia

* Hidrogeniones: acidosis

* Hipo- Hiperkalemia

* Hipoglicemia

|
* Hipotermia S|
* Toxicos +
* Taponamiento cardiaco o
* Neumotérax a tension * Epinefrina IV/IO 0.01 mg/kg
* Trombosis (coronaria o pulmonar) 0.1 ml/kg 1:10 000
o Trauims * Repetir cada 3 a 5 min

e Usar Atropina 0.02 mg/kg de
primera eleccién si hay efecto
vagal o blogueo AV.

- Paro Cordlorre.spwofono « Considere Marcapaso
Ver Algoritmo
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Las  Taquiarritmias representan una variedad de ritmos
anormalmente rdpidos para la edad. Aunque producen menos
sinftomas que en los pacientes adultos es importante hacer un
diagnéstico y tratamiento oportuno.

Las Taquiarritmias pueden causar signos y sinfomas inespecificos
como palpitaciones, mareo, fatiga y sincope. En la condicién
estable, la perfusién sistémica es adecuada.

Los signos de inestabilidad (inadecuada perfusién) asociados a
las taquiarritmias son:

Shock con hipotensién o pobre perfusion de érgano blanco.
Alteracién en el estado de conciencia.

Colapso subito con pulso rapido detectable.

Sindrome de dificultad respiratoria.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

La Taquicardia Supraventricular es la taquiarritmia mds comidn en
los nifos (95%), con una incidencia de 1 en 250 — 1000 nifos.

Las Taquicardias se clasifican en:

* Taquicardia de complejos estrechos o Supraventricular:

QRS < 0.08 seg.

* Taquicardia de complejos anchos o Ventricular:

QRS > 0.08 seg.

Dentro de las Taquicardias de complejos estrechos, hay que
hacer la diferencia entre Taquicardia Sinusal y Taquicardia
Supraventricular.
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Las Taquiarritmias pueden causar
palpitaciones, mareo, fatiga y sincope.

Taquicardia Sinusal

* Historia compatible.

* Onda P presente normal.

e FC <220/min en el lactante.
e FC <180/min en el escolar.

e FC varia con la actividad.

* RR variable con PR constante

QRS estrecho.

Taquicardia Sinusal (TS)

Taquicardia Supraventricular

* Historia incompatible.

* Ondas P ausentes anormales.
* FC no varia con actividad.

* Aparicién sibita.

e FC > 220/min. en el lactante.
e FC > 180/min. en el escolar.
*QRS  usualmente estrecho:

>90%.

La Taquicardia Sinusal se define como la descarga del nodo sinusal
mayor a la normal para la edad del paciente. Generalmente, se
produce en respuesta al aumento de las necesidades metabdlicas
del paciente. La Taquicardia Sinusal es un signo clinico inespecifico,
mds que una verdadera arritmia. Las principales causas de TS
son: hipoxemia, hipovolemia, fiebre, dolor, ansiedad, anemia y

medicamentos.

Taquicardia Sinusal
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Taquicardia Supraventricular (TSV):

La TSV, es un ritmo anormalmente répido que se origina por
encima de los ventriculos. Generalmente, es producido por
una reenfrada que involucra una via accesoria o el sistema de
conduccién auriculoventricular. También puede ser producida,
aunque con menor frecuencia, por un foco auricular ectépico. La
TSV es la Taquiarritmia que produce compromiso cardiovascular
mds frecuentemente en la infancia. Generalmente aparece
abruptamente y puede ser intermitente. En mds del 90%, la TSV
es una Taquicardia de Complejos Estrechos.

La mayoria de los lactantes, pueden tolerar esta arritmia en la
fase aguda, sin embargo algunos pacientes se pueden presentar
con signos y sinfomas de falla cardiaca. Los nifios mds grandes
(escolares) pueden manifestar palpitaciones, dolor torécico o
mareo, dificultad respiratoria o sincope.

La TSV, generalmente cursa con sintomas de insuficiencia
cardiaca en los lactantes como: frecuencia respiratoria alta,
pobre alimentacién, irritabilidad, palidez o cianosis, somnolencia
y vomito.

La TSV inicialmente es tolerada por los pacientes, sin embargo
puede llevar a falla cardiaca congestiva, Shock y colapso
cardiovascular.

NNSEVINVNINES VL

Taquicardia Supraventricular
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La TSV inicialmente es tolerada por los pacientes,
sin embargo puede llevar a falla cardiaca congestiva,
Shock y colapso cardiovascular.

Taquicardia Ventricular (TV):

La TV es una arritmia de complejos anchos (>0.08 seg) originada
en los ventriculos. La TV es poco frecuente en la poblacion
pedidtrica. La FC en una TV, puede ser cercana a la normal o estar
por encima de 200 por minuto, puede deteriorarse rédpidamente
a Fibrilacién Ventricular o TV sin pulso.

La mayoria de los nifios que presentan TV tienen una enfermedad
cardiaca subyacente, cirugias cardiacas previas, QT prolongado,
miocarditis o miocardiopatia.

Otras  causas  incluyen:  transtornos  hidroelectroliticos
(hiperkalemia, hipocalcemia, hipomagnesemia) e intoxicacion
con medicamentos (antidepresivos triciclicos, cocaina).

Las caracteristicas electrocardiogrdéficas de la TV son:

e Frecuencia ventricular minima de 120 por minuto y regular.

e Complejo QRS ancho: > 0.08 segundos.

* Onda P: generalmente no se identifica. Cuando esté presente
se puede ver disociada con el QRS.

* Onda T: polaridad opuesta al QRS.

Aunque hay Taquicardias Supraventriculares con conduccién
aberrante que producen complejos anchos (10%), una Taquicardia
de Complejo Ancho, siempre debe ser considerada como
Taquicardia Ventricular.

La Taquicardia Ventricular, puede ser monomérfica (complejos
QRS uniformes) o polimérfica (complejos QRS desiguales) como
la Torsades de Pointes, en la cual el complejo QRS cambia de
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polaridad y amplitud. La frecuencia ventricular puede oscilar entre
150-250 latidos por minuto.

Taquicardia Ventricular Monomoérfica

Condiciones asociadas a Torsades de Pointes

* Sindromes de QT prolongado: generalmente hereditario,
se asocian a muerte sUbita por Fibrilacién Ventricular (FV)
o Torsades de Pointes. El tratamiento a largo plazo de los
pacientes con QT prolongado, son los B-bloqueadores vy el
cardiodesfibrilador implantable.

* Hipomagnesemia.

* Toxicidad por antiarritmicos:

- Clase IA: Quinidina, Procainamida, Disopiramida
- Clase IC: Encainide, Flecainide
- Clase llI: Sotalol, Amiodarona

Taquicardia Ventricular Polimérfica
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El sindromes de QT prolongado
generalmente hereditario.

Al enfrentar un paciente con transtornos del ritmo, se deben hacer
las siguientes preguntas:

1. 2El paciente tiene pulso o signos de circulacién?
e Ausente: inicie reanimacién cardiopulmonar. Recuerde
que en los nifios con pulso menor de 60 y signos de mala
perfusion, también debe iniciar la reanimacion.

® Presente:

|. Frecuencia cardiaca baja para la edad: vea algoritmo

de Bradicardia (pég. 117).

ll. Frecuencia cardiaca alta para la edad. Vea algoritmos

de taquicardia segun la perfusién (pég. 131).
2. ¢la perfusién es adecuada (estable) o inadecuada (inestable)?

* Inadecuada o Inestable: inicie algoritmo para taquicardia

inestable (pég 126).

e Adecuada o Estable: inicie algoritmo para taquicardia

estable (pég 131).
3. 2Es el complejo QRS estrecho o ancho?
e Ancho: inicie algoritmo de TV segin perfusién.

® Estrecho: diferencie entre Taquicardia Sinusal y Taquicardia
Supraventricular e inicie algoritmo.
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Manejo inicial

Apoye el ABCD

A. Via Aérea permeable.
B. Coloque oxigeno al paciente.
C. Conecte a un monitor.

* Coloque un acceso intravascular.
* Evalué signos de circulacién inadecuada.
* Obtenga exdmenes de laboratorio.

D. Evalte necesidad de cardioversién.

Cuando la Taquicardia es inestable (el paciente se presenta con
los signos anteriormente mencionados), se debe cardiovertir
inmediatamente, sin importar el origen de la taquicardia: supra
o ventricular.

La cardioversién siempre se sincroniza con la onda “R” del QRS y
se usa en ritmos con pulso presente. Si es posible se debe sedar
al paciente pero esto NO debe retrasar la cardioversién.

La dosis para la cardioversiéon es de 0.5-1 j/kg. Se puede repetir
con 1-2 j/kg. Raramente se necesitan 3 descargas. Si las descargas
no son efectivas se debe reevaluar el diagnéstico.

La Taquicardia Sinusal, la Taquicardia Auricular Automdtica vy la

Taquicardia de la Unién Ectépica no responden a la cardioversién
porque no son arritmias por reentrada.
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Cuando la Taquicardia es inestable
se debe cardiovertir inmediatamente
sin importar el origen de la taquicardia.

Taquicardia ABC

Iniciar RCP

sin pulso
S|
v

Evaluar la Taquicardia ECG 12
QRS < 0.09 seg derivadas

! 1

Probable Taquicardia Sinusal Probable TSV
Trate la causa
Paciente Paciente
estable inestable

Considere
maniobras vagales

Si acceso venoso [V/

IO inmediato considere
Adenosina 0.1 mg/kg IV/
IO(méximo 6 mg.) Si no
resuelve puede repetir a
dosis de 0.2 mg/kg (dosis
méxima total 12 mg) Utilice
técnica de bolo rdpido.

Adenosina 0.1mg/kg IV
( mdximo 6 mg)
2a dosis 0.2mg/kg
(mdximo 12 mg)
Use técnica de bolo rapido

o

Cardioversién sincronizada
inmediata 0.5 - 2 J/kg.

l
Ver Algoritmo ¢ No <>
|

Evaluar la Taquicardia
QRS > 0.09 seg

!

Probable TV

il IS

Paciente Paciente
estable inestable
Considere Cardioversién
consultar a un . .
| sincronizada
expero inmediata
0.5 - 2 J/kg.
Considere 9

Adrenosina si TV
monombrffica

Amiodarona 5
mg/kg IV/IO en
20 - 60 minutos
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~ Tratamiento de la taquicardia estable

En los Taquicardias Estables, se debe iniciar con tratamiento
farmacolégico antes de intentar una cardioversion. Se debe definir
entonces, si el paciente tiene un QRS estrecho (< 0.08 seg) o un

QRS ancho (> 0.08 seg).

Si el paciente tiene historia y electrocardiograma compatible
con una Taquicardia Sinusal, se debe buscar y tratar la causa
subyacente.

En lo Taquicardia Supraventricular (TSV) Estable, se pueden
intentar inicialmente maniobras vagales ya que la frecuencia
cardiaca disminuye cuando el nervio vago es estimulado.

Se debe monitorizar constantemente el paciente durante la
maniobra vagal. Si el paciente estd estable y el ritmo no convierte
a sinusal, se puede repetir el intento. Si el segundo intento también
es fallido, se debe seleccionar otro método de tratamiento como
el farmacolégico.

En los lactantes, se coloca una bolsa de agua fria en la cara y en
los nifos mds grandes se hace maniobra de valsalva, soplando a
través de un pitillo, o masaje carotideo.

Cuando las maniobras vagales no son efectivas, se administra
Adenosina, que es la droga de eleccién para este tipo de arritmia.
La Adenosina, bloquea temporalmente la conduccién en el nodo
auriculoventricular, por apenas 10 segundos (vida media corta, ya
que rdpidamente es metabolizada por la Adenosin Deaminasa en
la superficie del glébulo rojo), es por esto que se debe administrar
de una manera répida.
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En las Taquicardias Estables se debe iniciar

con wv

antes de intentar una cardioversion.
La Adenosina, es efectiva para la TSV causada por reentrada en
el nodo AV, generalmente no es efectiva para el Flutter Auricular,
la Fibrilacién Auricular o las Taquicardias producidas por otfro
mecanismo.

La dosis inicial de adenosina es 0.1 mg/kg (mdximo 6 mg) y se
puede repetir con 0.2 mg/kg (mdximo 12 mg). Se administra con
la técnica de dos jeringas o con una llave de tres vias, en bolo y
de manera rdpida, haciendo un flush con 5 cc de solucién salina.

- Taquicardia ABC

1

Iniciar RCP l -
Ver Algoritmo No ‘

sin pulso ‘
|
v
Evaluar la Taquicardia ECG 12 Evaluar la Taquicardia
QRS < 0.08 seg derivadas QRS > 0.08 seg
! 1 !
Probable Taquicardia Sinusal Probable TSV Probable TV
Trate la causa
Considerar Maniobras ) J
Végales } ) )
 Considere interconsulta a cardiologia
i * Amiodarona 5 mg/kg Iv en 20-60 min
o Lidocaina 1 mg/kg.
* Adenosina 0.1mg/kg IV *Puede intentar adenosina si no lo ha
hecho.

( méximo 6 mg) . . o
2a dosis 0.2mg/kg e Considere cardioversion eléctrica.

* Previa sedacién del paciente 0.5-1 J/
kg, puede aumentar a 2J/kg.

"3A

(méximo 12 mg)
Use técnica de bolo rapido
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Aplicacién Adenosina

En la Taquicardia Ventricular Estable (complejo ancho, QRS
> 0.08 seg), las drogas de elecciéon son la amiodarona, la
procainamida o la lidocaina.

Amiodarona:

Se usa para tratar arritmias auriculares y ventriculares en nifios y
adultos incluyendo TSV y TV.

Tiene varios mecanismos de accién:

* Inhibe los receptores alfa y beta adrenérgicos, produciendo
vasodilatacion y supresion del nodo auriculoventricular.

® Inhibe la salida de potasio de la célula prolongando el QT.

e Inhibe los canales de sodio disminuyendo la conduccién
ventricular y prolongando el QRS.

* Prolonga la repolarizacién cardiaca.

El principal efecto adverso es la hipotensién. La dosis es de 5 mg/
kg IV (mdaximo 300 mg) en 20-60 minutos y puede repetirse hasta
un total de 2.2 gr en 24 horas.

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI oe



Amiodarona se usa para tratar arritmias
auriculares y ventriculares
en nifos y adultos

Lidocaina:

La Lidocaina, también es un bloqueador de los canales de sodio,
que disminuye la automaticidad cardiaca y suprime las arritmias
de complejos anchos.

Dosis: bolo de 1 mg/kg seguido de una infusién a 20-50 ug/
kg/min. Si hay un lapso de tiempo mayor de 15 minutos, entre el
bolo y la infusién, se debe repetir el bolo.




Ritmos de Paro

en la Poblacion Pedidtrica

En los nifios, la mayoria de los paros cardiacos no son de origen
cardiaco ni se presentan como un evento stbito. El paro cardiaco
en los nifios es el resultado final de la progresién de hipoxemia e
hipercapnia a paro respiratorio y bradicardia, que desencadena,
en Ultima instancia, el paro cardiaco en asistolia.

La Fibrilacién Ventricular y la Taquicardia Ventricular sin pulso, se
presenta en el 5-15% en la poblacién pedidtrica y generalmente
en pacientes con factores de riesgo como: enfermedad cardiaca
congénita, miocarditis e intoxicacién por drogas o toxicos.

Al evaluar a un paciente, lo primero que se verifica, es el nivel
de respuesta. Si al estimular suavemente, el nifio no responde y
usted es el Unico reanimador grite pidiendo ayuda y prepdrese
para iniciar la reanimacién cardiopulmonar bésica con el ABCD
primario. Para ampliar informacién consulte cartilla RCP Bésica.

El objetivo de las intervenciones terapéuticas en la reanimacién
avanzada, es el retorno a la circulacién espontdnea, definida
como la restauracién de un ritmo cardiaco espontdneo que
genere perfusion sistémica adecuada.

La reanimaciéon cardiopulmonar avanzada, luego de colocar el
monitor (desfibrilador) incluye:

. Evaluacién del Ritmo.
. Desfibrilacion (descarga), si estd indicado.

i
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Al evaluar a un paciente,
lo primero que se verifica es el nivel
de respuesta.

. Establecimiento de un acceso vascular.
. Tratamiento farmacolégico.
. Insercién de una via aérea avanzada.

Se debe tener en cuenta que aunque se describan pasos
secuenciales, muchos se hacen simulténeamente cuando hay
varios reanimadores, como por ejemplo dar compresiones
tor4cicas y administrar medicamentos.

El paro cardiaco, se asocia a uno de cuatro ritmos, llamados
ritmos de paro: Asistolia, actividad eléctrica sin pulso (AESP),
Fibrilacién Ventricular y Taquicardia Ventricular sin pulso; a su vez,
se subdivide en:

Desfibrilable: Fibrilacién Ventricular y Taquicardia Ventricular sin
pulso.

No desfibrilable: Asistolia y Actividad eléctrica sin pulso.
1. Asistolia:

Es el ritmo mds comUn de paro en los nifos, se identifica como
una linea isoeléctrica (plana) en el electrocardiograma o monitor.

Siempre se debe hacer confirmacién, mediante el protocolo de
linea isoeléctrica, para diagnosticar realmente una asistolia:
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* Asegurar que los electrodos estén bien colocados vy
conectados.

e Cambiar la derivada: linea isoeléctrica en dos
derivadas.

® Aumentar la ganancia al monitor: descarta una
fibrilacién ventricular fina.

%

Asistolia, ritmo NO desfibrilable

2. Actividad eléctrica sin pulso (AESP):

Se define como cualquier actividad eléctrica en el monitor o
EKG, que no sea Fibrilacién Ventricular, Taquicardia Ventricular o
Asistolia en un paciente que no tiene pulso palpable. Es un ritmo

NO desfibrilable

Igual que en la Asistolia, siempre se deben buscar activamente las

causas potencialmente reversibles, las “H” y las “T”
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La Actividad eléctrica sin pulso (AESP)
se define como cualquier actividad eléctrica en el monitor o EKG
en un paciente que no tiene pulso palpable.

Las “H” Las “T"
Hipoxemia Trasplante cardiaco
Hipotermia Trauma craneoencefdlico
Hiper/Hipokalemia Téxicos:  inhibidores  de
Hidrogeniones colinesterasas, bloqueadores del
Hipoglicemia calcio, B-bloqueadores, digoxina,
Blogueo cardiaco opioides, succinilcolina
(Heart block) Trombosis coronaria
Hipovolemia Trauma

Tromboembolismo pulmonar
Neumotérax a tension

3. Fibrilacién Ventricular (FV):

A diferencia de los adultos (75%), este ritmo no es frecuente
en los nifos (5-15%) como ritmo inicial del paro, pero puede
encontrarse hasta en el 30% de los pacientes en algin momento
durante la reanimacién.

Las principales causas de FV en nifos son: enfermedades cardiacas,
intoxicacién y electrocucién. La sobrevida de los pacientes con
FV, como ritmo de paro inicial, es mejor que los pacientes con
asistolia y AESP.

La FV es un ritmo desfibrilable y se debe hacer rapidamente para
mejorar la sobrevida. En el EKG se aprecia como un ritmo cadtico

sin QRS identificables.
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Fibrilacion Ventricular

4. Taquicardia Ventricular sin pulso (TV):

Aligual que la FV, no es un ritmo comin en la poblacién pedidtrica.
Se caracteriza por complejos QRS anchos, los cuales pueden
ser organizados (TV monomérfica) o desorganizados-diferentes
(polimérfica). La torsades de Pointes, es un tipo de TV polimériica,
en donde los complejos QRS cambian de polaridad y amplitud.

Este tipo de arritmia se presenta en condiciones que se asocian
a QT prolongado incluyendo causas congénitas o adquiridas
como: transtornos electroliticos y toxicidad por medicamentos.

Taquicardia Ventricular Monomorfica

Taquicardia Ventricular Polimérfica
Torsades de Pointes

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI Qp°
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La desfibrilacién precoz es el tratamiento
de eleccion para la FV y la TV sin pulso

Al igual que la FV, lo mds importante en este ritmo de paro, es la
desfibrilacién precoz.

La desfibrilacién precoz, es el tratamiento de eleccién para la
FV y la TV sin pulso con una tasa global de supervivencia del
17-20%. En adultos, la probabilidad de supervivencia cae un
7-10% por cada minuto sin desfibrilar. La RCP temprana mejora
la probabilidad de supervivencia.

Los desfibriladores, pueden ser manuales o automdticos (DEA-
Desfibrilador Externo Automdético) con ondas monofésicas o
bifdsicas.

Desfibriladores Manuales:

Los desfibriladores manuales, necesitan de un operador para su
funcionamiento y pueden ser de onda monofdsica o bifdsica.

e La onda monofésica es aquella en la cual la corriente eléctrica
viaja en una sola direccién (polaridad).

* La onda bifésica, se caracteriza por la aplicacién de la corriente
en dos fases.

® Inicialmente, la corriente es positiva y se devuelve en forma
negativa.

¢ Los desfibriladores de onda bifdsica, producen menor dafo
miocdrdico.
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Desfibrilador manual

Monophasic Biphasic

M

Tipos de ondas de desfibriladores

Con cualquier desfibrilador manual (mono o bifésico), se debe
tener en cuenta varias consideraciones:

® Tamafo de las palas: se pueden usar palas o parches
autoadhesivos. Se recomienda palas de adultos (8-13 cm de
didmetro) para nifios que pesan mas de 10 kg o mayores de 1
ano de edad y se recomiendan palas pedidtricas (4.5 cm) para
lactantes menores de un afo o nifos con peso inferior a 10 kg.

Siempre, se debe utilizar gel especial para palas y la suficiente
presién para disminuir la resistencia transtordcica y
aumentar las probabilidades de una desfibrilacion efectiva. No
utilice palas con solucién salina, gel para ecografia, palas sin
gel, ni palas con alcohol.
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Los desfibriladores manuales necesitan de
un operador para su funcionamiento
y pueden ser de onda monofdsica o bifdsica.

* Posicién de las palas: haga presién con firmeza sobre las palas,
colocando una infraclavicular derecha o segundo espacio
intercostal derecho (marcada como esternén y la otra en el
dpex o quinto espacio infercostal izquierdo con linea axilar
anterior (marcada como dpex). Una alternativa, es colocar
un parche autoadhesivo en la parte frontal del pecho, justo
a la izquierda del esternén y el ofro en la parte superior de la
espalda entre los dos omoplatos.

e Dosis de energia: Segun datos clinicos de pacientes adultos
y modelos pedidtricos en animales, las descargas bifésicas
parecen ser igual de efectivas que las monofésicas y menos
perjudiciales. Para realizar una desfibrilacién manual (bifésica
o monofésica) utilice una dosis de 2 J/kg para el primer intento
y 4 J/kg para los intentos posteriores.

Antes de hacer una descarga, asegirese de que nadie toque al
paciente y observe que el oxigeno también esté alejado. Utilice
alguna nemotecnia como: “estoy alejado, 10 estds alejado, el
oxigeno esté alejado, todos estamos alejados”.

Desfibrilador Externo Automético (DEA):

Como su nombre lo indica, estos desfibriladores tienen la
capacidad de analizar internamente el ritmo del paciente y decidir
si se necesita o no una descarga. Los estudios demuestran, que los
DEA son seguros y efectivos en nifios entre los 1-8 afios de edad.
No existen datos suficientes, para hacer una recomendacién a
favor o en contra de la utilizacién del DEA en lactantes menores
de un afo (clase indeterminada).
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Cuando utilice un DEA en nifios entre 1 y 8 afos, empleé los
parches pedidtricos y preferiblemente un sistema pedidtrico de
atenuacién de la dosis, que reduce la energia administrada hasta
alcanzar una dosis apropiada para nifos. Las dosis atenuadas
de la mayoria de los DEA pedidtricos, son de 35 — 50 Joules
para la primera descarga y de 80 — 90 Joules para las siguientes
descargas.

Desfibriladores Externo Automatico (DEA)

Si no dispone de un DEA con un sistema pedidtrico de atenuacién
de la dosis, utilice un DEA esténdar o de adulto, procurando
siempre que los parches no hagan contacto, lo que disminuye la
efectividad de la descarga. Para nifios mayores de 8 afos o > 25
kg o > 1.27 de estatura, utilice los parches autoadhesivos y el
sistema de adulto.

Al utilizar un DEA siga los pasos universales:

J—

Encienda el DEA.

2. Coloque los parches y conecte al DEA.

3. Anadlice el ritmo: aléjese para que el DEA pueda analizar el
ritmo del paciente.

4. Descarga: si el DEA, asflo indica, oprima el botén de descarga.

Hay algunos DEA totalmente automdticos, es decir, analizan el
ritmo y si se necesita una descarga, ellos mismos la entregan sin
necesidad de que el operador oprima el boton.
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Desfibrilador Externo Automdtico (DEA)
tienen la capacidad de analizar internamente
el ritmo del paciente y decidir si se

necesita o no una descarga.

En la Fibrilacién y en la Taquicardia Ventricular sin pulso, la accién
mds importante es la desfibrilacién temprana.

Inicialmente, se da 1 descarga de 2 j/Kg. y se reanuda la RCP
iniciando con las compresiones tordcicas por 2 minutos o 5
ciclos y nuevamente se verifica el ritmo, si éste es desfibrilable
se haré una nueva descarga con 4 j/kg reanudédndose la RCP
inmediatamente y se administra epinefrina IV, la cual se repite
cada 3-5 minutos (Ver algoritmo).

Los antiarritmicos se consideran, cuando después de la tercera
descarga, el paciente continGa en uno de estos dos ritmos. Se
debe tener en cuenta, que después de cada descarga se debe
reiniciar inmediatamente las compresiones torécicas sin verificar
el pulso o el ritmo del paciente.

Se verifica el ritmo después de 2 minutos o 5 ciclos de RCP Si al
verificar el ritmo, éste es diferente a una FV o TV sin pulso, es decir
hay un cambio de ritmo, se debe verificar el pulso del paciente.
Se debe recordar, que en los nifios mayores de 1 afio, se puede
usar el DEA con una dosis atenuada si estd disponible, si no estd
disponible, se puede usar el sistema de adultos.

En la actividad eléctrica sin pulso y en la asistolia no se desfibrila,
pero siempre se deben buscar las causas potencialmente
corregibles, ya que estas determinan el éxito de la reanimacién.
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Estas se designan como las “H” y las “T".

Causas potencialmente corregibles

* Hipoxia Severa * Neumotdrax a tensién
* Hipovolemia * Taponamiento cardiaco
* Hipotermia * Téxicos, y drogas
* Hiper/Hipokalemia * Tromboembolismo
* Hidrogeniones: acidosis pulmonar
* Hipoglicemia * Trauma
* Trombosis coronaria: |AM

En la asistolia, ademds se debe hacer el protocolo de linea
isoeléctrica, para confirmar una verdadera asistolia.

Los medicamentos en reanimacién, pueden administrarse por
diferentes vias: infravenosa e intradsea.

En la Reanimacién Cardiopulmonar, el acceso vascular de
eleccién, es aquel mdas rédpidamente accesible. Se debe intentar
primero un acceso vascular periférico que no interfiera con las
ventilaciones y las compresiones torécicas. Generalmente, en
el dorso de la mano. El acceso intradseo, es una magnifica
alternativa y se debe intentar tempranamente cuando ha fallado
el acceso venoso y sirve para todas las edades.

Para la fase de postreanimacién la via central, es un acceso seguro
con la opcién de medicién de la presion venosa central (PVC). Se
recomienda hacer siempre un flush con 5 cc de solucién salina y
elevar la extremidad después de administrar cada medicamento.
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En la Fibrilacion y en la Taquicardia Ventricular sin pulso,
la accién mds importante es la desfibrilacién temprana.

Los liquidos endovenosos en reanimacién, deben ser cristaloides:
Solucién salina o Lactato de Ringer.

La Dextrosa, sélo se utiliza en hipoglicemia documentada.
Para mayor informacién ver Liquidos en Reanimaciéon (pag. 84)

Los objetivos de la terapia farmacoldgica durante un paro
cardiorrespiratorio son:

Aumentar la presién de perfusion y el flujo sanguineo a nivel
coronario y cerebral.

2. Estimular una buena contractilidad miocardica.

3. Aumentar la frecuencia cardiaca.

4. Corregir y tratar la causa de la acidosis metabdlica que se
presenta en los pacientes.

5. Suprimir y tratar arritmias potencialmente letales.

Vasopresores

Epinefrina o Adrenalina. Es la droga de eleccién en reanimacién
cardiopulmonar, tanto en el adulto como en el nifio. La epinefrina
es una catecolamina endégena con efecto alfa y beta adrenérgico.

Indicaciones:

Paro cardiaco.

Bradicardia que no responde a la ventilacién y oxigenacion
adecuada.

Hipotensién no relacionada con volumen.
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La administracion rutinaria de Calcio
no se recomienda, porque no ha demostrado
aumento de la sobrevida.

La dosis inicial recomendada en paro cardiaco es de 0.01 mg/
Kg. (0.1 cc/Kg. de una solucién de 1:10000, por via intravenosa
o infradsea).

Para la segunda dosis y las dosis subsiguientes, se recomienda
la misma dosis inicial. Se debe repetir cada 3 a 5 minutos.

Una dosis alta de Epinefrina de 0.1 mg/Kg. (0.1 cc/Kg. de una
solucién de 1:1000) como dosis inicial por via intravenosa
o intradsea, no ha demostrado mejores resultados y no se
recomienda actualmente.

Las ampollas vienen de 1 mg en 1 cc; la dilucién de 1:10000, es
la ampolla diluida hasta 10 cc y la concentraciéon de 1:1000 es
la ampolla sin diluir.

Dosis de Epinefrina en Reanimacién Cardiopulmonar Pediétrica

Indicacién Dosis IV / 10

Bradicardia 0.01 mg/kg
0.1 mL /kg al 1:10000

Asistolia AEP 0.01 mg/kg

FV/ TV 0.1 mL /kg al 1:10000
Dosis Inicial
Dosis 0.01 mg/kg

Subsecuentes 0.1 mL /kg al 1:10000

Vasopresina. La Vasopresina es una hormona enddgena.
Actualmente no recomendada en reanimacién.
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Antiarrftmicos:

Los antiarritmicos que se usan en paro cardiaco son la Amiodarona,
Lidocaina y Magnesio. Estos medicamentos, se utilizan cuando el
ritmo de presentacién es la Fibrilacién Ventricular o la Taquicardia
Ventricular sin pulso; son drogas clase indeterminada. No tienen
ningun papel en la asistolia y en la actividad eléctrica sin pulso.

Las dosis recomendadas son:

Amiodarona: 5 mg/Kg. Por via intravenosa o intraésea (dosis
maxima 300 mg) y se puede repetir hasta 15 mg/kg en 24 horas
(Max 2.2 gr en 24 horas.)

Lidocaina: 1 mg/Kg. por via intravenosa o intradsea.

Magnesio: 25-50 mg/Kg. por via intravenosa o intradsea.
Se puede utilizar hasta 2 gr. y se indica para pacientes con
hipomagnesemia, Taquicardia ventricular de puntas torcidas,
intoxicacién con antidepresivos ftriciclicos e intoxicacién con
antiarritmicos del grupo 1A y IIl.

Ver capitulo de medicamentos en reanimacion.
Otros medicamentos:

Bicarbonato de Sodio. La administracién rutinaria de Bicarbonato
de Sodio en paro cardiaco, no ha demostrado mejorar el
prondstico de los pacientes.

Indicaciones:

*Hiperkalemia e Hipermagnesemia.

*Intoxicacién con antidepresivos triciclicos.

*Intoxicacién con bloqueadores de los canales de calcio.

* Acidosis metabdlica severa y prolongada con ventilacién efectiva.
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El cloruro de calcio, es la preparacion de eleccion,
porque tiene mejor biodisponibilidad.

La dosis recomendada es de 1-2 meqg/Kg.

Cloruro de Calcio. La administracién rutinaria de Calcio no se
recomienda, porque no ha demostrado aumento de la sobrevida
en pacientes en paro cardiopulmonar.

Indicaciones:

* Hipocalcemia
* Hiperkalemia e Hipermagnesemia
* Intoxicacién con Calcio antagonistas

La dosis es de 5-7 mg/Kg. de calcio elemental. Existen dos
presentaciones: El cloruro y el gluconato de calcio.

El cloruro de calcio, es la preparaciéon de eleccién, porque tiene
mejor biodisponibilidad, ya que contiene 27.2 mg/ml de calcio
elemental, mientras que el gluconato contiene Unicamente 9 mg/
ml de calcio elemental.

Por lo tanto, la dosis y el volumen del gluconato de calcio es 3

veces la dosis del cloruro de calcio. Ambas preparaciones vienen
al 10%.

Dosis: 20 mg/Kg. o 0.2 cc/Kg. de cloruro de calcio al 10%
50 - 100 mg/Kg. o 0.5 cc/Kg. a 1 cc/Kg de gluconato de calcio
al 10%

En paro cardiaco se debe administrar en 10-20 segundos vy
se puede repetir cada 10 minutos si es necesario. En ritmo de
perfusion se administra en 1 - 2 horas.
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Algoritmo de Paro Cardiorrespiratorio en Nifios

Desfibrilable

3
4 |
Administre 1 descarga
* Manual: 2 J/Kg
* DEA: >1afo
Utilice un sistema pedidtrico, si estd
disponible, en nifios de 1 a 8 afos
*Reanude la RCP inmediotomente

Administre 5
ciclos de RCP*

+ Desfibrilable

6

Continte la RCP mientras se carga el
desfibrilador

Administre 1 descarga

*Manual: 4 J/Kg

*DEA: >1 afo

Reanude la RCP inmediatamente
Administre adrenalina (epinefrina)

IV/I0: 0,01 mg/kg (1:10 000: 0,1 ml/kg)
Repita cada 3 a 5 minutos

Admlnlsire 5
mclos de RCP*

8 V' Desfibrilable

Continte la RCP mientras se carga el
desfibrilador

Administre 1 descarga

*Manual: 4 J/Kg

*DEA: >1 afo

Reanude la RCP inmediatamente
Considere antiarritmicos (5 mg/kg de
amiodarona IV/IO o 1 mg/kg de lidocaina
IV/10)

Considere 25 a 50 mg/kg de magnesio

i.v./i.o., max. 2 g. para torsades de pointes.

Tras 5 ciclos de RCP*, vaya al recuadro 5

No Desfibrilable

12

*Si hay asistolia, vaya al recudadro 10
*Si hay actividad eléctrica, verifique el
pulso. Si no hay pulso, vaya al Recuadro
—> 10.

*Si hay pulso, inicie la atencién
posresucitacion

Durante la RCP
« Comprima fuerte y rapido (100 - 120/min)

« Evite la hiperventilacién
« Asegure la via aérea y confirme la colocacién.

+ Una vez colocado un dispositivo avanzado para la via aérea, los reanimadores ya

“ciclos” de RCP.

Administre compresiones fordcicas confinuas sin pausas para respiraciones.

a 10 respiraciones/min
Verifique el ritmo cada 2 minutos.

9

|

Reanude la RCP inmediatamente
Administre adrenalina

IV/10: 0,01mg/kg (1:10 000: 0,1 ml/kg)
Repita cada 3 a 5 minutos

10

Administre 5
1 ciclos de RCP*
13
NO Desfibrilable | Desfibrilable
< Vaya al
o recuadro 4

« Permita que el pecho regrese completamente a su posicién original
* Minimice las interrupciones en la compresiones forécicas
« Un ciclo de RCP: 15 compresiones; 2 respireciones; 5 ciclos

1 a2 min

no realizan

Administre 8

+Reanimadores: deben turnarse para las compresiones cada 5 ciclos (aprox. 2 min) ol verificar el

ritmo.

*Identifique y trate posibles factores contribuyentes:

- Hipovolemia

- Hidrogeniones (acidosis)
- Hipoglucemia

- Téxicos

- Nemutérax a tension

- Traumatismo

- Hipoxia

- Hipocaliemia/hipercaliemia

- Hipotermia

- Taponamiento cardiaco

- Trombosis (coronaria o pulmonar)

* Una vez colocado un dispositivo avanzado para la via aérea, los reanimadores ya no realizan
“ciclos” de RCP Administre compresiones fordcicas continuas sin pausas para respiraciones. Administre
8 a 10 respiraciones/min. Verifique el ritmo cada dos minutos.

Algoritmo para el paro cardiorrespiratorio del SVAP

Tomado de Guias 2005 de American Heart Association sobre resucitacion cardiopulmonar y atencion cardiovascular de emergencia. Circulation 2005; 112 (Suppl IV): IV - 19-IV -34
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La Mdscara Laringea ha sido usada exitosamente
en adultos y nifos en salas de cirugia.

En las guias actuales de reanimacion, asegurar la via aérea no
es mds importante que las compresiones torécicas bien hechas,
siempre y cuando, el paciente sea facil de ventilar con la bolsa-
mascara. Al asegurar una via aérea, se debe minimizar la
suspensién del masaje cardiaco, en lo posible a menos de 10
segundos. La intubacién orotraqueal sigue siendo el método ideal
y mds efectivo de asegurar la via aérea. Sin embargo, a nivel
prehospitalario, la ventilacién con bolsa-mdéscara puede ser de
igual manera efectiva, sobre todo con distancias de transporte
cortas a centros de remisién y personal no entrenado en intubacién
orotraqueal, por el riesgo de complicaciones. La tasa de éxito en
intubacién es sélo del 57% en el dmbito prehospitalario.

Por lo tanto, si la ventilacién con bolsa-mdscara es efectiva y no
hay suficiente entrenamiento en la intubacién orotraqueal, ésta
no es una prioridad.

Una vez se tenga un dispositivo avanzado en la via aérea, se
deben tener en cuenta las siguientes consideraciones:

1. Evite la hiperventilacién excesiva, ya que ésta produce
vasoconstriccién cerebral con la consiguiente isquemia.
Ademds, disminuye el retorno venoso y el gasto cardiaco y
aumenta la presién intratordcica, disminuyendo asf la presion
de perfusién coronaria.

2. Administre una ventilacién cada 6-8 segundos (8-10/minuto)
sin hacer pausa para las compresiones tordcicas, las cuales se
hardn a una velocidad de aproximadamente 100 a 120 por
minuto.
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La Mdscara Laringea ha sido usada exitosamente en adultos
y nifos en salas de cirugia. Es una alternativa aceptable
para el paciente inconsciente, aunque no protege contra la
broncoaspiracién géstrica.

Madscara laringea

Tabla Tubos Orotraqueales

e Edad Valva del Didmetro Dlsfa!'nqa- N\
insercién
Prematuro Miller O 2.5-3.0 sin neumotaponador 8 cm
Término Miller 0-1 3.0-3.5 sin neumotaponador 9-10 cm
6 meses Miller 0-1 3.5-4.0 con o sin neumotaponador 10.5-12 cm
1 afio Miller 1 4.0-4.5 con o sin neumotaponador 12-13.5cm
> 2 afios Miller 2 Para tubos sin balén: Edad (afos) + 4 Edad (afos) + 12
4 2
Para tubos con balén: Edad (afos)+3.5
_ 4 J
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Al asegurar una via aérea se debe minimizar

la suspension del masaje cardiaco en lo

posible a menos de 10 segundos.

Una vez colocado un dispositivo avanzado en la via aérea del
paciente, se debe hacer confirmacién primaria de que el tubo
esté realmente en la traquea del paciente.

Esto se hace mediante la visualizacién directa de las cuerdas
vocales, apreciacién de la columna de vapor en el tubo
orotraqueal, expansién tordcica y auscultaciéon del murmullo
vesicular bilateral.

En la medida que sea posible, se debe hacer confirmacién
secundaria mediante la oximetria de pulso y capnografia o
capnometria. Se procede luego, a la fijacién adecuada del tubo
para evitar una extubacién inadvertida.

La Capnografia y la Capnometria son dispositivos que detectan
el CO, expirado.

* La Capnografia: es un método cuantitativo y produce una curva
en el monitor.

* La Capnometria: es un dispositivo cualitativo, el cual cambia
de color (amarillo) cuando detecta CO,,. Si no detecta CO, es de
color morado.

Capnografia Capnometria

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI
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C ervenciones posenmimacin

. Mantener monitoria cardiopulmonar constante.

2. Mantener una oxigenacién y ventilacién adecuadas, evitar
hiperoxia e hiperventilacion.

Tomar exdmenes de laboratorio.

Vigilar la temperatura del paciente: tratar y prevenir la
hipertermia y tolerar la hipotermia leve (>35°C).

5. Identificar y tratar tempranamente la disfuncién miocardica
con el uso de inotrépicos.

Mantener la normoglicemia.

Trasladar a la Unidad de Cuidado Intensivo Pediétrica.
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en el Paciente Critico Pedidtrico

"

Farmacos Usados

Este capitulo, hace referencia a los medicamentos utilizados en
los pacientes pedidtricos gravemente enfermos.

Esta informacién se centra en la farmacologia de estos agentes,
indicando brevemente la dosis farmacocinética y farmacodinamia
de cada uno de los medicamentos.

Clasificacién: antiarritmico

Indicaciones:

TSV

Presentaciéon: 3 mg/ml

Dosis IV o 1O: primera dosis 0.1 mg /Kg. en bolo rapido
(dosis méxima 6 mg).

Segunda dosis 0.2 mg/Kg. en bolo rapido (dosis mdxima 12

mg).

Acciones:

Estimula los receptores de adenosina en el corazén y en el
mUsculo liso vascular.

Bloquea brevemente lo conduccién en el NAV.

Interrumpe las vias de reentrada a través del NAV.

Permite el retorno del ritmo sinusal normal en pacientes con

TSV.
Disminuye el automatismo del Nodo sinusal.
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Farmacocinética:

* Distribucién: Glébulos rojos, endotelio vascular.

*  Metabolismo: Los glébulos rojos y el endotelio vascular captan
y metabolizan la adenosina répidamente.

e Excrecidn: orina.

* Vida media: menos de 10 segundos.

Farmacodinémia:

* IV-10: inicio de accién rdpido si se administra en bolo rdpido.
* Duracién: menor de 1 minuto.

*  Monitorizacién: Presién arterial y ECG continuamente

Efectos adversos:

* SNC: aturdimiento, mareo, cosquilleo en el brazo,
enfumecimiento, inquietud, visién borrosa y cefalea.

* Cardiovascular:  Hipotensién, bradicardia o  asistolia
transitorias, taquiarritmias auriculares, angina, palpitaciones.

* Respiratorio: Disnea, hiperventilacién y broncoespasmo.

e Gastrointestinal: sabor metdélico en la boca, nauseas.

Consideraciones especiales:

* Administrar por acceso central, si es posible, de lo contrario por
el acceso venoso mds proximal e inmediatamente avanzar la
medicacién con 5 a 10 CC de solucién salina (preferiblemente
con llave de 3 vias.

* La teofilina es antagonista de la Adenosina, disminuyendo su
eficacia.

* Se recomienda reducir la dosis a la mitad en pacientes por
trasplante cardiaco, que reciben carbamazepina o dipiridamol.
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Clasificacion: expansor de volumen plasmdtico

Indicaciones:

* Shock, tfrauma, quemaduras.

* Presentacién: frasco 20% (200 mg/cc) frasco 5 % (50 mg/cc).
* Dosis: 0.5a 1 gr/kg. IV o 1O.

Acciones:

* Expansién del volumen intravascular por medio del efecto
oncético del coloide. Permanece en el espacio intravascular
por mds tiempo.

* El efecto oncético, puede ayudar a expandir el espacio
intravascular al extraer agua desde el compartimiento
extravascular.

* Ayuda a mantener la precarga.

Farmacocinética:

* Distribucién: inicialmente en el espacio intravascular, después
por todo el espacio extracelular.

*  Metabolismo: hepdtico.

* Vida media: variable. Duracién de la expansién de volumen
menor de 24 horas, vida media hasta 21 dias.

Farmacodindmia:

* V/IO:

* Inicio de accién entre 15 a 30 min.

*  Monitorizacién: monitorice la funcién cardiorrespiratoria y la
perfusién sistémica.

Efectos adversos:

* Respiratorio: edema pulmonar, broncoespasmo, taquipnea.

* Cardiovascular (CV): sobrecarga de liquidos, hipotensién,
taquicardia.
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Piel: erupciéon cutdnea, urticaria y rubicundez.
Ofros: fiebre.

Precauciones:

Monitorizar para detectar répidamente signos de edema
pulmonar.

La Albdmina se une al calcio y puede producir hipocalcemia
(disminucién Ca ionizado) dando lugar a Hipotensién.

La AlbUmina también se une a muchos fdrmacos como la
fenitoina, disminuyendo la concentracién de éste en sangre.
Aumenta el sodio sérico.

Utilizar dentro de las primeras 4 horas posteriores a la apertura
del vial.

La Albdmina al 5% generalmente se utiliza sin diluir, la
Albdmina al 20% se puede administrar sin diluir o diluida en
solucién salina al 0.9% o DAD al 5% si la carga de Na es
alta (no diluir en agua estéril porque puede producir hemolisis
fatal).

Clasificaciéon: vasodilatador, Prostaglandina (PG)

Indicaciones:

Cardiopatias congénitas dependiente del ductus (para
mantener su permeabilidad).

Lesiones ciandticas (Transposicién de grandes vasos, atfresia
tricuspidea, tetralogia de Fallot).

Lesiones obstructivas de la aorta ascendente o en cavidades
cardiacas izquierdas. (Sindrome VI hipoplasico, estenosis
aédrtica critica, coartacién de aorta, interrupciéon del arco
Abrtico).

Presentacién: inyeccién 500 mcg/ml

Dosis: En cardiopatia congénita dependiente del ductus.

IV /IO: Dosis inicial infusién 0.05 mcg/kg/min.
Mantenimiento: 0.01 a 0.05 mcg/kg/min.

1 < —

A

i



&
140 _ N N _d%
Al asegurar una via aérea se debe minimizar

la suspension del masaje cardiaco en lo
posible a menos de 10 segundos.

Acciones:

* Actta por medio de los receptores PGE1 y causa vasodilatacién
arterial y arteriolar.

* Inhibe la agregacién plaquetaria.

* Estimula el mUsculo liso arterial y uterino.

Farmacocinética:

*  Metabolismo: Endotelio pulmonar (90% metabolizado en
metabolismo de primer paso).

* Excrecién: orina.

* Vida media: 5 a 10 min.

Farmacodindmia:

* [VIO: Inicio de accién en segundos, con pico de accién en 1
hora (lesiones  ciandticas); varias horas en lesiones no
ciandticas.

* Monitorizacién: monitorizar presién arterial, SaO2, Frecuencia
respiratoria, ECG, y temperatura continuamente.

Efectos secundarios:

*  SNC: convulsiones.

* Resp: apnea y broncoespasmo como complicacién frecuente
en neonatos.

* CV: Vasodilatacién  (frecuente) hipotensién, bradicardia,
taquicardia, paro cardiaco.

* Gl: disminucién de vaciamiento gdstrico, diarrea.

e GU: insuficiencia renal.

* Mdsculo esquelético (ME): Proliferacién cortical de huesos
largos, (tratamiento prolongado).

* Piel: rubicundez, edema, urticaria y fiebre.

* Endocrino: hipoglicemia, hipocalcemia.

* Hematoldgico: CID, leucocitosis, trombocitopenia, sangrado,
inhibicién de la agregacién plaquetaria.
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Precauciones:
* Dosis més altas, se asocia a mayores efectos adversos.
* La extravasacién del farmaco produce necrosis tisular.

Consideraciones especiales:

* El fdrmaco puede administrarse por medio de un catéter
arterial umbilical.

* Mantener en nevera.

* Método de preparacién de infusién: Multiplicar 0.3 por el
peso del lactante en kilogramos.

* El resultado, es el nimero de miligramos de prostaglandina,
que se debe administrar en un volumen total de 50 cc de DAD
5 % o Solucién salina normal. Una velocidad de infusion de
0,5 cc/hora equivale a 0.05 mcg/kg/min.

Clasificaciéon: Antiarritmico (clase ll).

Indicaciones:

o TSV

* TV con pulso.

* Paro cardiorrespiratorio ( TV/FV sin pulso).

* Presentacién: Ampollas de 150 mg

* Dosis y administracién:

e IV/IO: TSV, TV con pulso: 5 mg /kg dosis de carga en 20 a
60 minutos (dosis mdxima 300 mg); repetir hasta una dosis
diaria de 15 mg/kg.

* Paro cardiorrespiratorio (TVsin pulso/FV): 5 mg /kg de peso
en bolo dosis maxima 15 mg/kg en 24 horas.
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Acciones:

* Prolonga la duracién del potencial de accién y el periodo
refractario efectivo.

* Disminuye la frecuencia del nodo sinusal.

* Prolonga el intervalo PRy QT.

* Inhibe los receptores alfa adrenérgicos y beta adrenérgicos de
un modo no competitivo.

Farmacocinética:

*  Metabolismo: hepdtico.

* Excrecion: Bilis, heces y minimamente por orina.

* Vida media: 15 a 50 dias (la dosis por via oral tiene una vida
media muy prolongada.)

* Monitorizar Presién arterial y ECG continuamente.

Efectos adversos:

e SNC: cefalea, mareos, movimientos involuntarios,
temblor, neuropatia periférica, malestar general, fatiga,
ataxia, parestesias y sincope.

* Respiratorio: fibrosis pulmonar, SDRA.

e CV: Hipotensién, bradicardia, disfunciéon del Nodo SA, paro
sinusal, ICC, intervalo QT prolongado, torsades de pointes.

e Gl: Nduseas, vémito, diarrea, dolor abdominal.

* Piel: Erupcién, fotosensibilidad, coloracién grisdcea de la piel,
alopecia, equimosis, necrolisis toxica epidérmica, rubicundez.

* Endocrino: Hipo o hipertiroidismo, frecuente con el uso
crénico.

* Hematoldgico: trastornos de coagulacién.

Precauciones:

* No administrar concomitantemente con procainamida( u otros
agentes que prolonguen el intervalo QT).

* Usar con precaucién en enfermedad hepdética.

* Inhibe el citocromo P450 y por lo tanto puede aumentar la
concentracién de otros farmacos. (Ej. Diltiazem).
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Contraindicaciones: en disfuncién del nodo sinusal, bloqueo AV
de segundo o tercer grado.

Consideraciones especiales: Debido a su vida media prolongada
e inferacciones farmacolégicas, se recomienda consultar a un
cardiélogo pediatra, antes de administrar Amiodarona, en los
casos en que no hay paro cardiaco.

Clasificacién: Anticolinérgico

Indicaciones:

* Bradicardia sinftomdtica secundaria a estimulacién vagal.

e Téxicas: Intoxicaciéon por organofosforados y carbamatos.

* Secuencia de intubacién répida en pacientes de 1 a 5 afos
en los que se usa succinilcolina y pacientes mayores de 5
afos que reciben segunda dosis de succinilcolina.

* Presentaciéon: amp Tmg/ml

Dosis y administracién:

* Bradicardia sintomdtica: IV/IO 0.02 mg/kg (la evidencia actual
no recomienda una dosis minima; la dosis méxima para
nifos es de 0,5 mg; la dosis méxima para adolescentes es
de 1 mg) se puede repetir la dosis una vez (la dosis maxima
total para un nifio es de 1 mg; la dosis méxima total para
adolescentes es de 2 mg).

* Generalmente, se necesitan dosis mds altas para intoxicacién
por organofosforados.

* |Intoxicaciones (6rgano  fosforados, carbamatos):  IV/
IO menores de 12 afos: 0.02 a 0,05 mg/kg iniciales y
luego repetir cada 20 6 30 min hasta revertir los sinftomas
muscarinicos.
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*  Mayoresde 12 afos: 0,05 mg/kg inicialmente y luego 1 a2 mg
via IV cada 20 a 30 min hasta revertir sinftomas muscarinicos.

* Secuencia de intubacién rapida: IV/IO: 0.01 a 0.02 mg/kg
dosis méxima 1.0 mg. IM: 0.02 mg/kg .

Accién:

* Bloqueo de la acetilcolina y otros agonistas muscarinicos a
nivel de los neuro efectores parasimpdticos.

* Aumento de la frecuencia cardiaca y el gasto cardiaco, por
medio del bloqueo de la estimulacién vagal.

* Disminucién de la producciéon de secreciones.

*  Midriasis.

Farmacocinética:

* Distribucién: através la barrera hematoencefdlica.

*  Metabolismo: hepdtico.

* Excrecién: orina sin cambios (70 al 90%).

* Vida media: de 2 a 4 horas (més prolongada en nifios menores
de 2 afos).

Farmacodindmia:

* |V/IO

* Inicio de accién inmediato

* Pico de 2 a 4 minutos.

* Duracién: hasta 6 horas.

* Monitorizar Presién arterial, ECG y SaO2 continuamente.

Efectos adversos:

* SNC: cefalea, mareo, movimientos involuntarios, confusién,
psicosis, ansiedad, coma, rubicundez, somnolencia, debilidad.

e ORL: Visién borrosa, fotofobia, dolor ocular, midriasis,
congestién nasal, boca seca.

e CV:taquicardia, hipotensién, bradicardia paradéjica, angina,
extrasistoles ventriculares, hipertensién.
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e Gl: nduseas, vémito, dolor abdominal, estrefimiento, ileo
paralitico, distensién abdominal.

e GU: retencién urinaria, disuria.

* Piel: Erupcidn cutdnea, urticaria, dermatitis de contacto, piel
seca, rubicundez, disminucién de la sudoracién.

Precauciones:
Tener en cuenta que produce midriasis (puede distorsionar un
exdmen neuroldgico).

Contraindicaciones:
Glaucoma de dngulo cerrado, taquiarritmias, firotoxicosis.

Consideraciones especiales:

* La Atropina, bloquea la respuesta de la bradicardia a la
hipoxia  (Monitorice SaO2).

e Considere su uso, cuando va a administrar Ketamina para
prevenir el aumento de secreciones.

Clasificacién: electrolito

Indicaciones:

* Hipocalcemia

* Hipercalemia

* Hipermagnesemia

* Intoxicacién por bloquedores de canales del calcio.

* Presentacién: amp 1 gr (100mg/ml)

* Dosis y administracién:

* IV/IO: 20 mg/kg (0.2ml/kg) en bolo en paro cardiaco, en
ofras indicaciones y con ritmo de perfusién suministrarlo en

30 a 60 minutos.
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Acciones:

* Fundamental para el funcionamiento del SNC, contractilidad
miocdrdica, sistema musculo  esquelético, reacciones
enzimdticas y coagulacion.

* Afecta la actividad secretora de las glandulas endocrinas y
exocrinas.

* Monitorice Presién arterial y FC.

Efectos adversos:

* CV: hipotensién, bradicardia, asistolia, QT corto, blogqueo
cardiaco, arritmias, paro cardiaco.

* Piel: Esclerosis de venas periféricas, Trombosis venosa,
quemaduras, necrosis de la piel.

* Electrolitos: hipercalcemia en sobredosis.

Precauciones:

e Evite administracién rdpida en ritmos de perfusiéon, porque
puede producir bradicardia y paro cardiaco.

e Administre por acceso venoso central preferiblemente.

* No administre concomitantementecon bicarbonato de sodio
por riesgo de precipitacién del farmaco y oclusién del lumen
del cateter.

Contraindicaciones:

Hipercalcemia, toxicidad digitdlica, FV (excepto cuando se
sospecha hipercalemia)

Clasificacién: Corticosteroide
Indicaciones:

* Croup de leve a severo.
* Asma (leve a moderada).
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Edema cerebral vasogénico (tumor SNC).
Presentacion: amp de 4 mg/cc
Dosis y administracién:

Croup:

Moderado a grave: 0.6 mg/kg por via IM/IV por una dosis
(dosis méxima 16 mg).

Insuficiencia Respiratoria inminente 0.6 mg/Kg. por via IV
(dosis méxima 16 mg).

Asma:Leve a moderada: 0.6 mg/kg por via IM/IV cada 24 horas
por 2 dosis (dosis maxima 16 mg).

Edema cerebral vasogenico: Dosis de carga de 1 a 2 mg/kg por
via IV/IO luego 1 a 1.5 mg/kg al dia divididos cada 4 a 6 horas
(dosis méxima 16 mg/dia).

Acciones:

Reduce la cantidad y activacién de los linfocitos, eosindfilos,
mastocitos y macréfagos y regula lo produccién y liberacién
de citoquinas proinflamatorias.

Inhibe el aumento de la permeabilidad vascular inducida por
los mediadores proinflamatorios.

Restaura las uniones intercelulares rotas en el endotelio.
Aumenta la expresién de los receptores beta adrenérgicos
en la superficie celular, lo cual hace que se restablezca la
respuesta a las catecolaminas.

Farmacocinética:

Absorcién: répida por via oral e IV.

Metabolismo: hepdético.

Excrecién: orina, bilis, heces.

Vida media: 3 a 4 1/2 horas para su depuracién, pero su
efecto farmacolégico es més prolongado.
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Farmacodinémia:
* Inicio de Accién: IV 1 hora, IM mayor de 1 hora.
*  Pico de accién: IV 1 a 2 horas, IM 8 horas.
e Duracién de accién: IV 2 1/2 dias, IM 6 dias.
* Monitorizar PA (presién arterial), FC y SAO2.

Efectos adversos:

* SNC: depresién, cefalea, irritabilidad, insomnio, euforia,
convulsiones, alucinaciones, debilidad.

e ORL: aumento de la presién intraocular, visiéon borrosa.

e CV: hipertension, taquicardia.

* Gl: diarrea, nduseas, distensién abdominal, pancreatitis.

* ME: osteoporosis, fracturas.

* Piel: Rubicundez, acné, mala cicatrizacién, equimosis,
petequias, hirsutismo.

* Endocrino: Supresién del eje hipotdlamo-hipéfisis-suprarrenal,
hiperglicemia, retencién de sodio y liquidos.

* Hematoldgico: hemorragia, trombocitopenia.

* Electrolitico: Hipocalemia.

Consideraciones especiales:
Si se usa varios dias produce hipertensién e hiperglicemia y
aumenta el riesgo de sangrado gastrointestinal.

Clasificacién: carbohidrato

Indicaciones:

* Hipoglicemia.

* Presentaciones disponibles: inyecciéon de dextrosa al 5%
en agua (50mg/ml), dextrosa al 10% en agua (100mg/ml)
dextrosa al 50% en agua (500mg/ml).
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* Dosis y administracién: IV/IO

Neonatos prematuros: 0.1 a 0.2 gr/kg/dosis (1 a 2 ml/kg DAD
10%).

Lactantes menores de 6 meses: 0.25 a 0.5 gr kg/ dosis (1 a 2 ml/
kg DAD 25%, 2,5 a 5 ml/kg DAD 10%.)

Lactantes mayores de 6 meses: 0.5 a 1 gr/kg /dosis (2 a 4 ml/kg
DAD al 25%, 5 a 10 ml/kg DAD 10%)

* Concentracién y dosis en ml

Dextrosa al 50% en agua 1 a 2 ml/kg.

Dextrosa al 25% en agua 2 a 4 ml/kg.

Dextrosa al 10% en agua 5 a 10 ml/kg.

Dextrosa al 5 % en agua 10 a 20 ml/kg.

* Monitorizacién: prueba rdpida de glucosa (dextrometer).
EvalUe la respuesta al tratamiento.

Efectos adversos:
* Piel: esclerosis venosa.
*  Metabdlico: hiperglicemia, hiperosmolaridad.

Consideraciones especiales:

* Posterior al bolo administrado para el tratamiento de la
hipoglicemia, debe suministrarse una infusién continua de
glucosa (Flujo metabdlico: 2 a 5 mg/kg/min).

* La concentracién méxima recomendada para la adminis-
tracién en bolo es dextrosa al 25% en agua (mezclar DAD
50% en agua estéril en relacién 1 a 1). La concentracién

maxima recomendada para administrar en neonatos es DAD
al 12,5%.
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~ Difehidramina

Clasificacién: antihistaminico

Indicaciones:
* Shock anafilactico (después de administrar la adrenalina).
Presentacién: amp 10mg /ml, 50 mg/ml.

* Dosis y administracién:
IV/IO/IM 1 a2 mg /kg cada 4 a 6 horas (dosis maxima
50 mg).

Acciones:
*  Compite con la histamina a nivel de los receptores H1.
* Disminuye la respuesta alérgica por bloqueo de la histamina.

Farmacocinética:
*  Metabolismo: hepético.
* Excrecién: urinaria.

*  Vida media: 2 a 8 horas.

Farmacodindmia:
* Inicio de accién: IV inmediato, IM 30 min.
Pico de accién: IV desconocido, IM 1 a 4 horas.
Duracién de accién: IV 4 a 8 horas, IM 4 a 8 horas.
*  Monitorice Presién arterial y SaO2 continuamente.

Efectos adversos:

* SNC: mareos, somnolencia, mala coordinacién, fatiga,
ansiedad, euforia, confusién, parestesias, neuritis, con-
vulsiones, reaccién disténica, alucinaciones, sedacién vy
excitacién paraddjica.

e ORL: visién borrosa, midriasis, congestién nasal, acufenos,
sequedad de nariz, boca y garganta.

e CV: hipotensién, palpitaciones y taquicardia.
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Respiratorio: opresién en el pecho.

Gl: nduseas, vomito, mareo.

GU: retencién urinaria, disuria, aumento de la frecuencia
miccional.

Piel: fotosensibilidad, erupcién cutdnea.

Hematolégico: trombocitopenia, agranulocitosis, anemia
hemolitica.

Otros: andfilaxia.

Precauciones:
Puede empeorar el glaucoma de dngulo estrecho, hipertiroidismo
y obstruccién del tracto urinario.

Clasificacion: catecolamina, agente beta adrenérgico.

Indicaciones:

Insuficiencia cardiaca congestiva.
Shock cardiogénico.
Presentacion: amp 250 mg.
Dosis y administracién:

IV/IO infusién continua de 2 a 20 mcg/kg/min ajustar hasta
alcanzar el efecto deseado.

Acciones:

Estimulo de los receptores betal adrenérgicos (efecto
predominante).

Aumento de la frecuencia cardiaca.

Aumenta la contractilidad, el automatismo y la velocidad de
conduccién ventricular.

Estimula los receptores beta 2 adrenérgicos lo que aumenta la
frecuencia cardiaca y produce vasodilatacién.

Efecto bloqueador alfa adrenérgico intrinseco, lo que aumenta
el riesgo de hipotensién por vasodilatacién.
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Farmacocinética:

Distribucién: en el liquido extracelular.
Metabolismo: hepético, renal.
Excrecién: urinaria.

Vida media: 2 minutos.

Farmacodindmia:

IV/IO inicio de accién en 1 6 2 minutos

Pico de accién: 10 minutos.

Duracién: menos de 10 min. cuando se interrumpe la infusién.
Monitorice presiénarterial yfrecuenciacardiacacontinuamente.

Efectos adversos:

SNC: ansiedad, cefalea, mareos.

CV: hipotensién, palpitaciones, taquiarritmias, extrasistoles
ventriculares, angina.

Gl: nduseas vémito, mucositis.

Hematoldgico: mielosupresiéon con anemia, trombocito-
penia, neutropenia.

Precauciones:

La extravasacién de dobutamina puede causar isquemia y
necrosis tisular.

No mezclar con bicarbonato de sodio.

Las soluciones alcalinas inactivan el fdrmaco.

Clasificacion: Catecolamina, vasopresor e inotrépico.

Indicaciones:

Shock cardiogénico.
Shock distributivo.
Presentacién: amp 200 mg, 400mg,
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Soluciones premezcladas en DAD 5% con 800 mcg/ccy 1600
mcg/cc.

*  Dosis y administracién: Infusién de 2 a 20 mcg/kg/min ajustar
hasta alcanzar el efecto deseado.

Acciones:

* Estimula los receptores alfa adrenérgicos:

* Aumenta la resistencia vascular sistémica.

* Estimula los receptores beta 1 adrenérgicos:

* Aumenta la frecuencia cardiaca.

* Aumenta la contractilidad miocérdica, el automatismo vy la
velocidad de conduccion.

* Estimula los receptores beta 2 adrenérgicos:

* Aumenta la frecuencia cardiaca.

* Disminuye la resistencia vascular sistémica.

e Estimula los receptores dopaminérgicos:

* Produce vasodilatacién renal y espldcnica.

* Aumenta la pérdida renal de sodio y agua a través de la
accién directa a nivel de los tubulos renales.

Farmacocinética:

* Distribucién: espacio extracelular.
*  Metabolismo: hepdtico y renal.

* Excrecién: urinaria.

* Vida media: 2 minutos.

Farmacodindmia:

* I|nicio de accién en 1 a 2 minutos.

*  Pico de accién 10 min.

* Duracién: menos de 10 min cuando se detiene la infusién.

* Monitorizacién: monitorice presién arterial y frecuencia
cardiaca.

Efectos adversos:
¢ SNC: cefalea.
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e RESP: disnea.
* CV: palpitaciones, extrasistoles ventriculares. TSV, TV,
hipertensién, taquicardia, vasoconstricciéon periférica.
e Gl: nduseas, vomito, diarrea.

e GU: insuficiencia renal aguda.
* Piel: necrosis localizada.

Precauciones:

* No mezclar con bicarbonato.

* Puede afectar la funcién tiroidea por inhibicién de la liberacién
de la TSH.

* Administrar por acceso venoso central .

* Las soluciones alcalinas inactivan el fdrmaco.

Clasificacion: Catecolamina, vasopresor, inotrépico.

Indicaciones:

* Andfilaxia.

*  Asma.

* Bradicardia sintomdtica.
e Croup.

* Paro cardiorrespiratorio.

*  Shock hipotensivo.

* Téxicos/sobredosis betabloqueadores, bloqueadore cana-les
del calcio.

* Presentacién: Amp Tmg/ml.

e Concentracién: 1:1000 acuosa (Tmg/ml), 1:10000 acuosa
(0.1mg/ml: ampolla diluida hasta 10 cc de SSN).

e Autoinyector porvia IM 0.3 mg (0.3ml de solucién de 1:1000).

* Auto inyector pedidtrico por via IM (para pacientes que pesan
entre 10 y 30 kg): 0.15mg.

e Soluciona racémica: 2,25 %.
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* Dosis y administracién:

Andfilaxia:

IM: 0.01mg/kg (0.01ml/kg) 1:1000 IM en el muslo cada 15 min
segln sea necesario.

Dosis méxima 0.5 mg o Auto inyector 0.3 mg (para pacientes
con peso mayor a 30 kg) im. o Auto inyector pedidtrico 0.15 mg
(para pacientes que pesan entre 10 y 30 kg) im.

IV/IO: 0.01 mg/kg (0.1ml/kg) 1:10000 cada 3 a 5 min (dosis
madxima 1 mg) si hay hipotension.

Si la hipotensién persiste a pesar de manejo con liquidos y
adrenalina IV/IO, considere la administracion de infusién continua
de 0.1 a Tmcg/kg/min.

* Asma:
SC: 0.01mg/kg (0.01ml/kg) 1:1000sc.cada 15 min (dosis
maxima 0.5 mg; 0.5 ml).

* Bradicardia Sintomdtica:  V/IO: 0.01mg/kg  (0.1ml/kg)
1:10000 cada 3 a 5 minutos.

*  Croup: Nebulizaciéon epinefrina racemica: 0.25ml en 3 cc de
solucién salina fisiolégica; si la enfermedad es grave y hay
estridor en reposo en lactantes y nifos pequefos; en nifos
mayores administrar 0.5 ml en 3 cc de suero salino fisiolégico.

* Paro cardiorrespiratorio:

IV/IO: 0.01 mg/kg (0.1ml/kg) 1:10000 cada 3 a 5 min.
Endotraqueal: 0.1 mg/kg (0.1ml/kg) 1:1000 cada 3 a 5 min.

*  Shock Hipotensivo:

Infusién de 0.1 a Tmcg/kg/min (considerar dosis mds altas si es
necesario).

Sobredosis: (Betas bloqueadores o bloqueadores de canales del
calcio).

IV/IO  administre igual dosis a la usada en reanimacién
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cardiopulmonar; si no hay respuesta, considere el uso de dosis
mds altas hasta 0.1 mg/kg (0.1ml/kg) 1:1000 IV/IO.
Infusién continta IV/IO 0.1 a 1 mcg/kg/min

Acciones:

* Estimula los receptores alfa adrenérgicos: a tasas de infusion
mds altas, por lo general mayor de 0.3 mcg/kg/min en
lactantes y nifos pequefos.

* Los nifos mayores necesitan velocidades de infusion mds
bajas para lograr la vasoconstriccién.

* Aumenta la resistencia vascular sistémica.

* Estimula los receptores beta 1 adrenérgicos:

* Aumenta la frecuencia cardiaca (efecto en el nodo SA).

* Aumenta la contractilidad miocdérdica, el automatismo y la
velocidad de conduccién (efecto en el nodo SA, NAV y a nivel
ventricular).

e Estimula los receptores beta 2 adrenérgicos (a una dosis mads
baja menos de 0.3 mcg/kg/min):

* Aumenta la frecuencia cardiaca.

*  Produce broncodilatacién.

* Produce vasodilatacién de las arteriolas con disminuciéon de
la resistencia vascular sistémica y de la presién arterial
diastdlica (dilatacién del lecho vascular de los musculos
esqueléticos).

Farmacocinética:
*  Metabolismo: hepdético, renal y endotelial.
* Vida media: de 2 a 4 minutos.

Farmacodindmia:

* |nicio de accién: IV/IO inmediato, IM: 5 a 10 min, Inhalacién:
1 min.

* Picode accién: IV/IO menos de T min.

*  Monitorizacién: Monitorizar presién arterial, FC, SaO2.
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Efectos adversos:

e SNC: Temblor, ansiedad, insomnio, cefalea, mareo, debilidad,
somnolencia, confusién, alucinaciones.

* Resp: disnea.

e CV: taquiarritmias, palpitaciones, hipertensién, elevacién del
segmento ST, disfuncién miocdérdica post reanimacion.

*  Gl: nduseas, vomito.

e GU: Disminucién flujo sanguineo renal.

* Endocrino: Estado hiper adrenérgico postresuscitacién,
hiperglicemia.

* Electrolitos: Hipocalemia (por desplazamiento del K al interior
de la célula).

* Ofros: aumento del lactato (independiente de cualquier
cambio en la perfusién de los érganos como parte de la
respuesta de la gluconeogénesis, lo que dificulta el uso del
lactato como marcador de isquemia.)

Precauciones:

* Dosis altas produce vasoconstriccion y puede afectar la
perfusion de érganos.

* Las dosis bajas pueden aumentar el gasto cardiaco por
redireccionamiento del flujo sanguineo hacia los mésculos
esqueléticos disminuyendo el flujo sanguineo esplacnico y
renal.

* Aumenta la demanda metabélica de oxigeno.

* Puede producir isquemia y necrosis tisular si hay extravasacién
de la sustancia.

* No administrar en soluciones alcalinas porque se inactiva la
sustancia.

*  Observe durante al menos 2 horas después de tratar el Crup
para descartar rebote (nueva aparicién de estridor).

Contraindicaciones:
* TV inducida por cocaina

157 &



158 _ )\ /\—db

Consideraciones especiales:

Cuando se administra IM en caso de anafilaxia, coloque la
medicacién en el muslo, porque se ha demostrado mejor
absorcién.

Actualmente en anafilaxia, no se recomienda la administracién
SC por retraso en el inicio de accién.

Clasificacién: diurético de asa

Indicaciones:

Edema pulmonar.

Sobrecarga de liquidos.

Presentacién disponible: amp 20 mg (2 ml)
Dosis y administracién:

IV/IM 1 mg/kg; dosis méxima 20 mg.

Acciones:

ActUa en la rama ascendente del asa de henle, donde inhibe
la reabsorcion de Na y Cl, lo que causa la excrecion de Cl,
Na, Ca, Mg y agua; el aumento de la excrecién de K se
produce en el tUbulo distal, donde ocurre el intercambio de
Na.

Aumenta la excrecién de K en el tGbulo distal como efecto
indirecto.

Farmacocinética:

Metabolismo: hepdtico (30 a 40%) la mayor parte se excreta
sin cambios.

Excrecién: orina, heces

Vida media: 30 min a 1 hora.
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Farmacodindmia:
* |nicio de accién: VO 1/2 a 1 hora

e IM 1/2 hora IV 5 min.
*  Pico de accién: VO 1 a 2 horas

* |V 1/2 hora.
*  Duracién de acciéon: VO 6 a 8 horas IM 4 a 8 horas IV 2
horas.

* Monitorizacién: Monitorizar PA, FC, glicemia, BUN, dcido
Urico, gases arteriales y hemograma.

Efectos adversos:

* SNC: cefalea, fatiga, debilidad, vértigo, parestesias.

* ORL: pérdida de la audicién, dolor de oido, tinitus, visién
borrosa, sequedad de la boca.

e CV: hipotensién ortostdtica, angina, cambios en el ECG (por
cambios hidroelectroliticos).

* Gl: nauseas, vémito, diarrea, célico, pancreatitis.

*  GU: poliuria, insuficiencia renal, glucosuria.

*  ME: calambres musculares, rigidez.

* Piel: prurito, pUrpura, sindrome de Stiven Johnson, sudoracién,
fotosensibilizad, urticaria.

* Endocrino: hiperglicemia.

* Hematoldgico: Trombocitopenia, agranulocitosis, leuco-
penia, anemia, neutropenia.

e Electr:  hipocalemia, hipocloremia.  Hipomagnesemia,
hiperuricemia, hipocalcemia, hiponatremia.

e Otros: alcalosis metabdlica.

Clasificacién: Corticosteroide

Indicaciones:
* Insuficiencia suprarrenal (puede estar asociada a shock
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séptico).

* Presentacién: amp 100 mg.

*  Dosis y administracién: IV/IO: Bolo de 2 mg/kg; dosis méxima
100 mg.

Acciones:

* Reduce la cantidad y la activacién de linfocitos, eosinéfilos,
mastocitos y macréfagos, lo que disminuye la liberacién de
citoquinas proinflamatorias.

* Inhibe la permeabilidad vascular inducida por mediadores
pro inflamatorios.

* Restaura las uniones intercelulares rotas en el endotelio.

* Aumenta la expresién de los receptores Beta adrenérgicos en
la superficie celular lo cual contribuye a restaurar la respuesta
a las catecolaminas.

Farmacocinética:
*  Metabolismo: hepdtico.
e Excrecién: urinaria.

*  Vida media: 3 a 5 horas.

Farmacodindmia:
e |V/IO: Duracién de accién de 8 a 24 horas.

Efectos adversos:

*  SNC: depresién, cefalea, cambio del estado de dnimo.

* ORL: aumento de presiéon intraocular, visién borrosa,
predisposicién a infeccién por hongos.

e CV: hipertensién.

* Gl: diarrea, nduseas, distension abdominal, Glcera péptica.

* ME: fracturas, osteoporosis, debilidad.

e Cutdneas: rubicundez, sudoracién, acné, retardo en
cicatrizacién de las heridas, equimosis, petequias, prurito.

* Endocrino: hiperglicemia, supresién eje hipotalamo-hipéfisis.

* Hematoldgico: hemorragia, trombocitopenia.

* Ofros: aumento del riesgo de infeccién.
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Consideraciones especiales:
Mida niveles de cortisol antes de usar en nifos con Shock.

Clasificacién: inhibidor de la fosfodiesterasa, Inodilatador

Indicaciones:

e Disfuncién miocérdica y aumento de la resistencia
vascular  sistémica y resistencia vascular pulmonar ej: shock
cardiogénico, ICC postcirugia cardiaca.

* Presentacién: amp 5 mg/cc.

* Dosis y administracion: IV/IO Dosis de carga de 0.75 a1
mg/kg en bolo lento durante 5 minutos (bolo mds lento en
paciente inestable).

* Puede repetirse 2 veces (dosis de carga 3 mg/kg mdximo).

* Infusién de 5 a 10 mcg/kg/min IV/IO.

Acciones:

* Aumenta la contractilidad miocdardica.

* Reduce la precarga y la potscarga al producir relajacién del
musculo liso.

Farmacocinética:

*  Metabolismo: hepdtico (50%).

* Excrecién: orina (10% a 40% sin cambios), metabolitos (60 a
90%).

* Vida media: 2 a 10 horas.

Farmacodindmia:

* Inicio de accién: 2 a 5 minutos.

* Pico de accién: 10 minutos.

* Monitorizacién: Presién arterial, FC, SAQO,,.
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Efectos adversos:
* Resp: hipoxemia (desequilibrio en ventilaciéon/perfusion).
* CV: hipotensién, arritmias, angina.
* Gl: nduseas, vémito, dolor abdominal, hepatotoxicidad,
ascitis, ictericia.
* Piel: reacciones alérgicas, flebitis.
* Hematoldgicos: trombocitopenia.

Precauciones:
* La hipovolemia puede empeorar los efectos hipotensivos del
farmaco.

* La trombocitopenia es mds frecuente con inamrinona que con
milrinona.

e Tenercuidado en nifios con insuficiencia renal por acumulacién
del férmaco.

Clasificacién: antiarritmico Il B.

Indicaciones:

* FV, TV sin pulso.

* Taquicardia de complejo ancho con pulso.

* Secuencia de intubacién rapida.

* Presentacion; frasco ampolla con 10 mg/cc, 20 mg/cc.

* Dosis y administracién:

* V/IO:

* TVsin pulso /FV

* Bolo de carga de 1Tmg/kg mantenimiento en infusién de 20 a
50 mcg/kg/min.
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* Endotraqueal: 2 a 3 mg/kg.
* Secuencia de intubacién rapida: IV/IO 1 a 2 mg/kg.

Acciones:

* Aumenta el umbral de estimulacion eléctrica del ventriculo y
del sistema His Purkinje (estabilizando la membrana celular y
disminuyendo el automatismo).

e Disminuye la presién intracraneana, inhibe las canales de Na
a nivel neuronal.

Farmacocinética:

* Distribucién: eritrocitos, endotelio vascular.
*  Metabolismo: hepético.

* Excrecién: orina.

* Vida media: bifésico (8 min, 1 a 3 horas).

Farmacodindmia:

* V/IO:

* Inicio de accién de 1 a 2 min.

*  Duracién: 10 a 20 min, eliminacién final 1 a 2 horas.
*  Monitorice ECG y PA continuamente.

Efectos adversos:

* SNC: convulsiones, mareos, cefalea, confusién, temblores,
somnolencia.

e ORL: tinitus, visién borrosa.

e CV: Hipotensién, depresién miocdrdica, Bloqueo cardiaco,
Paro cardiaco.

* Resp: disnea.

*  Gl: nduseas, vomito.

* Piel. Erupcién cutdnea, urticaria, edema.

Precauciones:
Disminuya la dosis de infusién en nifios con falla cardiaca.
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Clasificacién: Electrolito, broncodilatador.

Indicaciones:

e Estatus asmdtico resistente.

* Torsades de poinfes.

* Hipomagnesemia.

* Presentaciéon: ampolla 200 mg/ml

* Dosis y administracién:

* IV/IO: bolo de 25 a 50 mg/kg en TV sin pulso Torsades de
pointes 25 a 50 mg/kg en 10 a 20 min en TV con pulso
asociada a torsades de pointes, hipomagnesemia 25 a 50
mg/kg en infusién lenta a 30 min en estatus asmdtico.

*  Dosis méxima 2 gr.

Acciones:

* Inhibe la captacién de calcio, lo cual produce relajacién del
musculo liso.

* Posee accién antiarritmica

Farmacocinética:
*  Metabolismo: captado por células y tejido dseo.
e Excrecién: orina.

Farmacodinémia:

* IV/IO

* Inicio de accién inmediato.

* Pico depende de la duracién de la infusién.

*  Duracién: 30 min.

*  Monitorice PA, ECG SaO2 continuamente.

e FEfectos adversos: (la mayoria asociados a hipermagnesemia).
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SNC: confusién, sedacion, disminucién de reflejos, debilidad,
pardlisis flacida.

Resp: depresién respiratoria.

CV: hipotensién, bradicardia, bloqueo cardiaco, paro cardiaco
(cuando se administra répidamente el Mg).

Gl: nduseas, vomito.

ME: calambres.

Piel: rubicundez, sudoracién.

Electr: hipermagnesemia.

Precauciones:
Un bolo répido puede causar hipotensién y bradicardia grave.

Contraindicaciones:
Insuficiencia renal.

Consideraciones especiales:
Tenga disponible cloruro o gluconato de calcio por si es necesario
revertir los efectos téxicos del magnesio.

Clasificacién: Corticosteroide.

Indicaciones:

Estatus asmdtico.

Shock anafiléctico.

Presentaciones: frasco amp 40mg ,500 mg, 1000 mg.

Dosis y administracién: IV/IO /IM dosis de carga 2 mg/kg
dosis mdxima 80 mg.

Mantenimiento.0.5 mg/kg IV cada 6 horas 6 1 mg/kg cada
12 horas hasta un méximo de 120 mg/dia.
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Acciones:

* Acciones: reduce la cantidad y la activaciéon de linfocitos,
eosindfilos, mastocitos y macréfagos, lo que disminuye la
liberacién de citoquinas proinflamatorias.

* Inhibe la permeabilidad vascular inducida por mediadores
proinflamatorios.

* Restaura las uniones intercelulares rotas en el endotelio.

* Aumenta la expresién de los receptores Beta adrenérgicos en
la superficie celular, lo cual contribuye a restaurar la respuesta
a las catecolaminas.

Farmacocinética:

* Distribuciéon: se distribuye en los receptores intracelulares de
los corticosteroides.

*  Metabolismo: hepdtico.

* Excrecién: renal.

* Vida media: 3 a 5 horas para la depuracién, la duracién del
efecto farmacolégico es més prolongada.

Efectos adversos:

* SNC: depresién, cefalea, cambio en el estado de dnimo,
debilidad.

e CV: hipertensién.

* Gl: sangrado Gl, nduseas, distensiéon abdominal, pancreatitis.

* ME: Fracturas, osteoporosis, artralgias.

* Endocrino: hiperglicemia.

* Hematoldgico: leucocitosis transitoria, trombocitopenia.

Precauciones:
Se recomienda uso de sal de acetato para administracién IM.
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Clasificacién: Inhibidor de la fosfodiesterasa, vasodilatador.

Indicaciones:

e Disfuncién miocérdica y aumento de la resistencia
vascular  sistémica /resistencia vascular pulmonar; E.J shock
cardiogénico, ICC postcirugia cardiaca.

* Presentacién: Amp 1 mg/ml

* Inyeccién premezclada en DAD 5% en agua a una
concentracién de 200 mcg/cc.

* Dosis y administracién:

* IV/IO: Dosis de carga de 50 a 75 mcg /kg durante 10 a 60
min.

* Infusién continua de 0.5 a 0.75 mcg/Kg/min.

Acciones:

* Aumenta la contractilidad miocdérdica.

* Reduce la precarga y la postcarga mediante la relajacion del
musculo liso vascular.

Farmacocinética:
*  Metabolismo: hepético.
e Excrecién: orina sin cambios 85%.

* Vida media. 2,4 horas.

Farmacodindmia:

* Inicio de accién: 2 a 5 min.

*  Pico de accion: 10 min.

*  Duracién de accién: 1 1/2 h a 5 horas.
*  Monitorice PA, FC, Sa02 continuamente.
* Conftrole recuento de plaquetas.
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Efectos adversos:

* SNC: cefalea, temblor.

e CV: hipotensién, arritmias ventriculares, angina.

* Gl: nduseas, vémito, dolor abdominal, hepatotoxicidad,
ictericia.

* Hematoldgicos: trombocitopenia.

* Electr: hipocalemia.

Consideraciones especiales:

* El efecto sobre las plaquetas es menor que el producido por
el inamrinona.

* En caso de insuficiencia renal, se puede producir acumulacién
del férmaco.

* El aumento de tiempos de infusién reduce el riesgo de
hipotensién.

Clasificacion: Antagonista de los receptores opioides.

Indicaciones:

* Reversién de los efectos de los narcéticos (opioides).

* Presentaciéon: amp 0.4 mg/ml.

* Dosis y administracién:

* Nota: la reversion total estd indicada en casos de intoxicacién
por narcéticos, secundaria a sobredosis; se deben administrar
dosis significativamente més bajas, a pacientes con depresién
respiratoria asociado al uso terapéutico de narcéticos.

e Reversién total: IV/IO/IM/SC 0.1 mcg/kg cada 2 min.

* SegUn sea necesario (dosis méxima 2 mg).

* Sino se requiere reversién total 1 a 5 meg/KG/IV/IO/IM/SC
ajustar la dosis hasta el efecto deseado.

* Infusién: de 0.002 a 0.16 mg/kg/hora.
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Accién:

Antagonista de los opioides, compitiendo por sus receptores.

Farmacocinética:

*  Metabolismo: hepético.

e Excrecién: vrinaria.

* Vida media: 1 hora (hasta 3 horas en neonatos).
*  Monitorice Presion arterial, ECG y Sa0,.

Efectos adversos:

* SNC: Convulsiones, somnolencia, nerviosismo.

* Resp: edema pulmonar.

e CV: Taquicardia, hipertensién, taquiarritmias si se administro
la dosis total, paro cardiaco.

*  Gl: nduseas, vomito.

Precauciones:

* A menudo es necesario repetir la dosis, porque la vida media
de la naloxona, es menor que la vida media de los opioides.

* Lo administracién a lactantes hijos de madres adictas puede
producir convulsiones por sindrome de abstinencia.

* En pacientes con sobredosis de opiodes, administre una
ventilacién efectiva con mdscara, antes de revertir con la
naloxona, para evitar respuesta excesiva del sistema simpdtico.

* La Naloxona revierte el efecto analgésico de los opioides,
considere administrar analgésicos no opioides para el
tratamiento del dolor.
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Clasificacion: Vasodilatador y antihipertensivo.

Indicaciones:

* Insuficiencia cardiaca congestiva.

*  Shock cardiogénico.

* Presentaciéon: soluciéon premezclada de 50 mg en DAD 5%.

* Dosis y administracién:

* Infusién de 0.25 a 0.5 mcg/kg/min se puede aumentar en 0.5
a 1 mcg/kg/min cada 3 a 5 min segin sea necesario hasta
1 a 5 mcg/kg/min (dosis maxima en nifios 10 mcg/kg/min).

* En adolescentes comenzar con 10 a 20 mcg/min (esta dosis
no es por kg /min) y aumentar en 5 a 10 mcg /min cada 5 a
10 min hasta un méximo de 200 mcg/min.

Accién:

e Libera 6xido nitrico que estimula la produccién de GMPc; el
GMPc es un mensaijero intracelular que provoca la relajacién
del musculo liso vascular.

* La accién es mayor en el sistema venoso y en el lecho vascular
pulmonar; con un efecto relativamente menor en la resistencia
arterial sistémica.

Farmacocinética:

*  Metabolismo: hepdtico extenso, no posee metabolitos activos.
* Excrecién: urinaria.

* Vida media: 1 a 4 min.

Farmacodindmia:

* |V/IO inicio de accién de 1 a 4 min.

* Pico desconocido.

* Duracién: 3 a 5 min.

*  Monitorice presién arterial y ECG continuamente.
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Efectos adversos:

SNC: cefalea, mareos.

Resp: hipoxemia (por desequilibrio ventilacién/perfusion).

CV: hipotensién postural, taquicardia, paro cardiaco, sincope,
bradicardia paraddjica.

Piel: rubicundez, palidez, sudoracién.

Clasificacion: Catecolamina, inotrépico, vasopresor.

Indicaciones:

*  Shock hipotensivo (distributivo - vasodilatado).

* Presentacién disponible: amp 1 mg/ml.

* Dosis y administracién:

* IV/IO: infusién de 0.1 a 2 mcg/kg/min ajustando la dosis
hasta alcanzar el efecto deseado.

Acciones:

* Activa los receptores alfa adrenérgicos (aumentando el tono
del musculo liso).

* Activa los receptores Beta adrenérgicos miocardicos,
aumentando la contractilidad y la frecuencia cardiaca. La
estimulacién de los barorreceptores que se produce por los
efectos vasoconstrictores atenua el efecto sobre la frecuencia
cardiaca.

Farmacocinética:
*  Metabolismo: hepdtico, renal, nervios simpéticos.
* Excrecién: urinaria.

*  Vida media: 2 a 4 min.

Farmacodindmia:
IV/IO: inicio de accién menor de 30 segundos.
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Pico de accién de 5 a 10 min.

Duracién de accién: menor de 10 minutos después de detener
la infusién.

Monitorice Presién arterial, ECG.

Efectos adversos:

SNC: cefalea, ansiedad.

Resp: dificultad respiratoria.

CV: Hipertensién, taquicardia, bradicardia, arritmias.
GU: insuficiencia renal.

Piel: necrosis tisular (infiltracion).

Precauciones:

No mezclar con bicarbonato de sodio.

Si se produce infiltracién en la administracién IV puede
produce necrosis tisular.

|dealmente administre por un catéter venoso central.

Las soluciones alcalinas inactivan el fdrmaco.

Clasificacion: gas.

Indicaciones:

Hipoxia, hipoxemia.

Dificultad respiratoria, insuficiencia respiratoria.

Shock.

Trauma.

Paro cardiorespiratorio.

Secuencia de intubacion rapida.

Dosis y administracién:

Administrar inicialmente oxigeno al 100% con un sistema de
flujo de oxigeno alto; ajustar la dosis hasta ajustar el efecto
deseado.
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En secuencia de infubacion répida oxigenar al paciente por
méscara facial al menos por 3 minutos.

Sistemas de suministro Oxigeno (%) Flujo (lt/min.)

Sistema de flujo bajo

Cdnula Nasal 22 al 60% segun el peso 0.25 a 4 lit/min
del paciente y el flujo

Mascarilla de oxigeno 35 al 60% 6 a 10 lit/min

Sistema de flujo alto

Tienda facial menor del 40% 10 a 15 lit/min
Cémara de Hood 80 a 90% 10 a 15 lit/min
Tienda de oxigeno mayor del 50% Mayor de 10 [t/min.
Mascarilla con

Reservorio 50 al 60% 10 a 12 lit/min
Mascarilla Venturi 25 al 60% variable

Mascarilla con vélvula
unidireccional 95% 10 a 15 lit/min

Acciones:

* Aumenta la saturacién de oxigeno arterial.

* Aumenta el contenido de oxigeno arterial.

* Mejora el suministro de oxigeno a los tejidos si el gasto
cardiaco es adecuado.

*  Monitorice SaO2 continuamente.

Efectos adversos:

* SNC: cefalea (con flujos altos).

*  ORL: sequedad de mucosas (con flujos altos).
* Resp: obstruccién de la via aérea.

e Gl distension gastrica (flujos altos).
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Precauciones:

Si los flujos administrados en tienda, méscara, Hood son
insuficientes se puede producir retencién de CO?2.

Ajustar al tratamiento segin la SaO2 una vez se haya logrado
un suministro adecuado de oxigeno.

Debe lograrse un sello hermético entre la mascarilla y la cara,
y administrar tasas de flujo altas con sistemas con reservorio
para suministrar la méxima concentracién de oxigeno posible.
Sila bolsa del reservorio del sistema con valvula unidireccional
esté colapsada, indica que hay una fuga de aire o el flujo de
oxigeno es insuficiente.

Clasificacién: antiarritmico clase IA.

Indicaciones:

TSV.

Flutter auricular.

TV con pulso.

Presentacién: 100mg/ml , 500mg/ml.

Dosis y administracién:

IV/IO dosis de carga de 15 mg/kg durante 30 a 60 min.

Acciones:

Reduce la excitabilidad del musculo cardiaco.

Enlentece la conduccién en la auricula, el haz de his y los
ventriculos.

Aumenta el perfodo refractario de las células.

Farmacocinética:

Metabolismo: hepédtico a un metabolito activo (N- acetil
procainamida).
Excrecién: orina sin cambios (50 al 70%).
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* Vidamedia:2,5a4,5horas (procainamida); aproximadamente
6 a 8 horas (N —Acetil procainamida).

Farmacodindmia:

* V/IO

* Inicio de accién: rdpido.

* Pico de accién 15 a 60 min.

*  Duracién accién: 3 a 6 horas.

* Monitorice presién arterial y ECG continuamente, vigile
estrechamente el intervalo QT.

Efectos adversos:

* SNC: cefalea, mareo, confusién, psicosis, inquietud,
irritabilidad, debilidad.

e CV: hipotension, efectos inotrépicos negativos, intervalo QT
prolongado, torsades de pointes bloqueo cardiaco, paro
cardiaco.

e  Gl: nduseas, véomito, diarrea.

* Piel: erupcién cuténea. Uricaria, prurito, rubicundez.

* Hematoldgicos: Sindrome de Lupus eritematos sistémico,
agranulocitosis, trombocitopenia, neutropenia, anemia
hemolitica.

Precauciones:

e Consulte con un cardiélogo pediatra cuando use éste agente.

* No administrar concomitantemente con Amiodarona o
Lidocaina u otros agentes que prolonguen el QT.

* Disminuya la dosis en pacientes con enfermedad renal o
hepética.

* Monitorice concentraciones séricas de procainamida o
N-Acetil procainamida.
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Clasificacion: Agente alcalinizante, electrolito.

Indicaciones:

Acidosis metabdlica severa.

Hipercalemia.

Sobredosis de bloqueadores de canales de sodio
(antidepresivos triciclicos).

Presentacién: amp 1 meg/ml (8.4%).

Dosis y administracién:

IV/IO: en bolo lento T meg/kg.

En sobredosis de canales del calcio administrar un bolo de 1
a 2 meg/kg hasta lograr un PH mayor de 7.5 seguido de una
infusién de una solucion de 150 meq de NaHCO3 por litro
para mantener la alcalosis.

Accién:

Aumenta el bicarbonato plasmdtico, lo que ejerce un efecto
amortiguador sobre los iones H (lo que revierte la acidosis
metabdlica), formando CO2; la eliminacién del CO2 se hace
a través del sistema respiratorio.

Farmacocinética:

Metabolismo: se combina con los protones; captado por la
células.

Excrecién: orina 'y en forma de CO2 en la respiracién.
Monitorice gases arteriales; Sa02 y ECG continuamente.

Efectos adversos:

SNC: Irritabilidad, cefalea, confusién, temblor, hiperreflexia,
tetania, convulsiones, debilidad.

Resp: depresién respiratoria, apnea.

CV: arritmias, hipotension, paro cardiaco.
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Gl: distensién abdominal, ileo paralitico.

GU: litiasis.

Piel. Cianosis, edema, esclerosis, necrosis (infiltracién)
vasodilatacion.

Elect: hipernatremia, hiperosmolaridad.

Ofros: alcalosis metabdlica, retencién de agua.

Precauciones:

Asegurese que la ventilacién sea adecuada porque se
produce CO2 que atraviesa la barrera hematoencefdlica y las
membranas celulares de forma mds rapida que (HCO3), si la
ventilacion es inadecuada el aumento de CO2 puede provocar
acidosis paraddjica transitoria en el liquido cefalorraquideo e
intracelular.

El férmaco puede inactivar las catecolaminas.

Cuando se combina con el calcio se produce precipitacién de
la solucién.

Clasificacion: vasodilatador, antihipertensivo

Indicaciones:

Shock cardiogénico asociado a resistencia vascular alta.
Hipertension arterial grave.

Presentacion: amp 50 mg.

Dosis y administracién: IV/IO

Menores de 40 KG: infusién de 1 a 8 mcg/kg/min.
Mayores de 40 KG: infusiéon de 0.1 a 5 meg/kg/min .

Accién:

Relaja el tono muscular de los lechos vasculares (arteriolares y
venosos) mediante la liberacién de éxido nitrico.

Esta vasodilatacién produce disminucién de las presiones de
llenado en el corazén y disminucién de la postcarga.
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Farmacocinética:

* Distribucién: liquido extracelular.

*  Metabolismo: células endoteliales, glébulos rojos (a cianuro)
y luego hepdético a tiocianato.

* Excrecién: orina (tiocianato).

* Vida media: de 3 a 7 dias (tiocianato).

Farmacodindmia:

* Inicio de accién: 1 a 2 min

* Duraciénde accién: 1 a 10 min después de detener la infusién.

*  Monitorice la presién arterial y el ECG continuamente.

* Monitorice las concentraciones de tiocianato (debe ser menor
de 50 mg/ml) y cianuro (el nivel téxico es mayor de 2 mcg/
ml) en los pacientes que reciben infusiones prolongadas, en
especial silatasa de  infusién es mayor de 2 mcg/kg/min
o en pacientes con disfunciéon renal o hepdtica.

Efectos adversos:

* SNC: convulsiones (intoxicacién por tiocianato), mareos,
cefalea, agitacién, disminucién de los reflejos.

e CV: hipotension, bradicardia, taquicardia.

* Gl: Nduseas, vomito, cédlicos abdominales (intoxicacién por
tiocianato).

* Endocr: hipotiroidismo.

*  Ofros: intoxicacién por cianuro y tiocianato.

Precauciones:
* La hipovolemia puede empeorar el efecto hipotensivo del
farmaco.

* Se puede producir intoxicacién por cianuro y tiocianato
si se administra a tasas altas, durante més de 48 horas, 6
en pacientes con deterioro dela funcién hepdtica 6 renal
(el farmaco es metabolizado por las células endoteliales a
cianuro y luego se metaboliza en el higado a tiocianato).
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Consideraciones especiales:

e El f4rmaco generalmente se diluye en DAD 5 % en agua.

* Evite la inactivacién del férmaco por la exposicién de la luz,
cubra con material opaco 6 papel de aluminio el recipiente y
el sistema de infusién.

e Use la soluciéon inmediatamente después de prepararla.

* Es posible que la solucién recién preparada tome un tono
marrén leve, éste no afecta la potencia del farmaco y puede
usarse con franquilidad.




Manejo Postreanimacién

NN

en el Paciente Critico Pedidatrico

Después del retorno a la circulacidon espontdnea o de la
reanimaciéon de un paciente con shock descompensado
o insuficiencia respiratoria, se debe estabilizar el paciente
garantizando un manejo éptimo en el periodo postreanimacién
para disminuir la morbimortalidad.

La mortalidad temprana generalmente es debida a inestabilidad
hemodindmica y problemas respiratorios. La morbimortalidad
tardia generalmente estd dada por falla multiorgénica o lesiéon
cerebral.

El manejo postreanimacion incluye:

Identificar y tratar la disfuncién orgdnica.

* Proporcionar un soporte adecuado a la funcién
cardiovascular.

* Proporcionar oxigenacién y ventilaciéon adecuadas.

* Corregir trastornos hidroelectroliticos.

Evitar la hipertermia.

Mantener la glicemia dentro los limites normales.

* Asegurar analgesia y sedacién adecuadas.

Los objetivos principales del manejo postreanimacién son:

1. Optimizar y estabilizar la funcién cardiopulmonar con
énfasis en el mantenimiento de la perfusién y la funcién de
érganos vitales principalmente el cerebro.

2. Prevenir las lesiones secundarias en los diferentes érganos.
Identificar y tratar las causas de la enfermedad aguda.

i
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La mortalidad temprana generalmente

es debida a inestabilidad hemodindmica

y problemas respiratorios.

3. Minimizar el riesgo de deterioro del paciente durante el
traslado a la unidad de cuidado intensivo (UCI) o a ofro centro
hospitalario.

4. Tratar de minimizar las secuelas neurolégicas en los pacientes.

El manejo postreanimacién consta de dos fases:
1. Primera Fase o Fase inicial:

Es el perfodo inmediatamente después de la reanimacién. Durante
ésta fase se debe continuar con el soporte vital avanzado basado
en el ABC (evaluacién primaria).

* Via Aérea y Buena respiracién:  evalte la posicién del
tubo orotraqueal, mantenga una adecuada oxigenacién y
ventilacion.

e Circulacién: evalte y mantenga la perfusién sistémica y la
presion arterial.

e Trate las arritmias. Identifique y trate cualquier causa reversible.

2. Segunda Fase:
Se centra en la evaluacién secundaria y apoyo de todos los
sistemas, haciendo una revisién de los anfecedentes del paciente

y un exdmen fisico exhaustivo.

La evaluacién terciaria comprende la monitorizaciéon (invasiva o
no) y los andlisis de laboratorio.
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Se debe evaluar los diferentes sistemas:

Obijetivos:

1. Se recomienda ajustar la dosis de oxigeno inspirado (cuando
se cuente con el equipo apropiado), una vez recuperada la
circulacién esponténea, para mantener una saturacion de
oxihemoglobina arterial igual o superior al 94% pero inferior
al 100% y limitar asf el riesgo de hiperoxemia.

2. Mantener una ventilaciéon adecuada, valores de presién

arterial de CO2 (PaCO2) dentro de limites normales. Se debe

evitar la hiperventilacion.
Monitoreo:

Siempre se debe monitorizar la saturaciéon de oxigeno, la
frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la capnografia

Examen Fisico y tratamiento:

1. Suministre oxigeno suplementario con una mdéscara de
reinhalacién con reservorio hasta confirmar que la saturacién
de oxigeno es adecuada (>90%).

Si el paciente tiene una Saturacién O2 < 90% cuando recibe
oxigeno inspirado (FIO2) al 100%, considere el soporte
ventilatorio con medios invasivos o no invasivos. Realice una
intubacién endotraqueal si la administracién de oxigeno y
ofras infervenciones no logran una oxigenacién o ventilacién
adecuadas o si se requiere proteccion de la via aérea debido
al deterioro del estado de conciencia. Conecte el paciente al
ventilador.
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En los andlisis de laboratorio se deben realizar siempre
gases arteriales y radiografia de térax.

Oxigeno (FIO2) 100%
Volumen corriente 6-8 ml/Kg.
Tiempo inspiratorio 0,6-1 segundo
Presién inspiraforia 20-35 cm H20
mdxima
_ Lactantes: 20-30 respiraciones/min.
Frec‘uena.o Nifos: 16-20 respiraciones/min.
respiratoria Adolescentes:  8-12  respiraciones/
min.
PEEP(presion 4.5 cm H20
positiva al final de la

espiracion)

2. Si el paciente ya estd infubado practique la confirmacién
primaria y secundaria y fije adecuadamente el tubo orotraqueal.
Utilice pardmetros adecuados para el ventilador. En la tabla se
indican ajustes iniciales en el ventilador. Estos ajusten deben
realizarse en funcién de la evaluacién clinica, monitorizacién
no invansiva y andlisis de los gases sanguineos.

Mantenga una presién arterial de CO2 (PaCO2) de 35-40
mmhg.

Utilice la nemotécnia DONE para resolver problemas
relacionados con el deterioro agudo en un paciente
en ventilacién mecdnica: desplazamiento, obstruccién,
neumotérax a tensién y falla de los equipos.

Si el paciente no estd intubado debe buscar evidencia de
afectaciéon pulmonar como taquipnea, aumento del trabajo
respiratorio y agitacion.

8
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Andlisis de laboratorio:

Se debe realizar siempre que sea posible gases arteriales y una
radiografia de térax para identificar problemas pulmonares y la
profundidad de la posicién del tubo orotraqueal.

Analgesia y sedacién:

Controle el dolor y las molestias con analgésicos (fentanyl,
morfina) y sedantes como las benzodiacepinas (midazolam).

Utilice dosis bajas si el nifio estd hemodinamicamente inestable.
En los pacientes intubados, ademds de la analgesia y sedacién,
puede considerarse el uso de bloqueadores neuromusculares en
los siguientes casos:

Presion media de la via aérea alta debido a un aumento en la
resistencia o disminucién de la distensibilidad pulmonar.
Asincronia entre el ventilador y el paciente.

Obijetivos:

*  Mantener una presién arterial y un gasto cardiaco adecuados
para restablecer la oxigenacién tisular. Mantener una perfusién
sistémica adecuada.

* Reestablecer y mantener el volumen intravascular (precarga).

* Mantener una saturacién y presion arterial de oxigeno
adecuadas.

*  Mantener una adecuada concentraciéon de hemoglobina (Hb).

* Tratar la disfuncién miocardica.

* Controlar las arritmias.

*  Disminuir la demanda metabdlica.

REANIMACION CARDIOPULMONAR AVANZADA LI Qpe



Controle el dolor y las molestias con analgésicos
y utilice dosis bajas si el nifio estd
hemodinamicamente inestable.

Monitoreo:

Monitorice los siguientes parédmetros de forma frecuente 6
continua:

* Frecuencia y ritmo cardiaco.

* Presién arterial (invasiva o no invasiva).
e Saturacién arterial de oxigeno (SatO2).
e Diuresis, mediante una sonda vesical.

En la UCI pediétrica considere la monitorizacién de: PVC (presion
venosa central), SvO, (Saturacién venosa de oxigeno) y funcién
cardiaca (ecocardiografia).

Examen fisico y tratamiento:

Aplique la evaluacién cardiopulmonar répida: FC (frecuencia
cardiaca), llenado capilar, temperatura, pulsos centrales y
periféricos, presién arterial, color de la piel y funcién de érganos
terminales: rinén, SNC y piel.

Volumen intravascular:

Establezca un acceso vascular seguro (si es posible 2 catéteres).
Administre hasta 3 bolos de cristaloides de 10 — 20 ml/Kg.
en 5 a 20 minutos, reevaluando el paciente después de cada
bolo. Si el paciente tiene disfuncién miocdardica se debe usar
bolos més pequerios de 5-10 cc/Kg.

Después del tercer bolo considere la necesidad de administrar
sangre.

No utilice liquidos hipoténicos o que contengan dextrosa. Ver
capitulo de liquidos y medicamentos en reanimacién

185 _g%



186 _ N\ \_d¥%

Hay algunos casos de shock como el séptico
que se presentan con un aumento en la
resistencia vascular sistémica (RVS).

Presi6n arterial:

Después de la resucitacién de un paro cardiaco o shock, puede
aparecer  inestabilidad hemodindmica como consecuencia
de un volumen intravascular inadecuado, disminucién de la
contractilidad cardiaca y disminucién de la resistencia
vascular sistémica. Hay algunos casos de shock como el séptico
que se presentan con un aumento en la resistencia vascular
sistémica (RVS).

Se pueden manipular cuatro parédmetros para optimizar la
perfusién sistémica:

Precarga: ajustar la administraciéon de volumen.
Contractilidad cardiaca : uso de inotrépicos 6 inodilatadores.
Postcarga: mediante la manipulacién de la resistencia vascular
sistémica (RVS) con el uso de vasopresores o vasodilatadores
Frecuencia cardiaca: uso de cronotrépicos como la adrenalina.
Tratar las arritmias.

Siempre se debe corregir la hipoxia, los trastornos

hidroelectroliticos, los desequilibrios dcido-base y las
alteraciones metabdlicas.
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Algoritmo para el manejo del shock postreanimacién

“SHOCK” POSPARO

.

Considerar bolo de liquido. Utilizar bolo pequefio
(5-10 ml/kg) si la funcién cardiaca estd deteriorada.

.

Volver a evaluar - Contintan los signos de “Shock”

Medir Presi6n Arterial
2“Shock” con 2“Shock” con
hipotensién? normotension?

! !

Considerar bolos de
liquidos adicionales y:

Considerar bolos de

° bl ing liquidos adicionales y:

(Epinefrina)
(0,1 a 2 pg/kg/min). * Dobutamina

y/o .
* Dopamina (2 a 10 ug/kg/min).

. /o
5a 10u>;ékg/m|n). . Doypomino
. Noroydrenolino (2 a 10 ug/kg/min).
y/o

(Norepinefrina)

(0,1 a 2 ug/kg/min.) ¢ Adrenalina

en dosis bajas
(0,05 a 0,3 ug/kg/min.)
y/o
* Milrinona:

Infusién: 0,5 a 0,75 ug/kg/min.
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Identifique signos de herniacion cerebral
y reduccion de la respuesta a estimulos.

Para descripcién detallada de los farmacos ver capitulo de
liquidos y medicamentos en reanimacién y fdrmacos utilizados en
el paciente critico.

*  Oxigenacién Tisular: Suministre oxigeno suplementario con
FIO2 alta hasta alcanzar una saturacién adecuada. Mantenga
una concentracién de Hb adecuada.

* Demanda metabdlica: controle el dolor con analgésicos, la
agitacién con sedacién y la fiebre con antipiréticos. Mantenga
la normoglicemia.

* Arritmias: Controle las taqui y bradiarritmias.

* Disfuncién miocdrdica: posterior al paro, la disfuncién
miocdrdica es frecuente durante tiempo variable después del
retorno a la circulacién espontdnea. Se debe considerar
el uso de agentes vasoactivos para optimizar la funcién
hemodindmica.

* Liquidos de mantenimiento: una vez se haya restablecido el
volumen intravascular se debe considerar la administracién de
liquidos de mantenimiento. Se debe usar liquidos isoténicos.
La Dextrosa debe incluirse en los pacientes hipoglicemicos o
en riesgo de hipoglicemia.

Utilice la siguiente tabla para el célculo de los liquidos de
mantenimiento.
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Peso kg Velodidad de Infusién Elemplo de
de liquidos chlculo
<10 4 ml/kg/hora Lactante de 8 kg:
4 ml/kg/hora x 8 kg
= 32 ml/hora.
10 a 20 40 ml/hora + 2 ml/kg/hora Nifio de 15 kg:
por cada kg entre 10y 20 kg. 40 ml/hora + 2 ml/kg/hora x 5 kg
= 50 ml/hora.
~ 20 60 ml/hora + 1 ml/kg/hora Nifio de 30 kg:
por cada kg por encima de 20 kg | 60 ml/hora + 1 ml/kg/hora x 10
mg = 70 ml/hora

Andlisis de laboratorio:

Se debe realizar: gases arteriales, Hb, Hto, glicemia, electrolitos,
creatinina, BUN, calcio, lactato, rayos X térax, electrocardiograma
ECG vy considere una ecocardiografia si cree que existe un
taponamiento cardiaco o disfuncién cardiaca.

Objetivos:

* Preservar la funcién cerebral y prevenir las lesiones neuronales
secundarias.

*  Mantener una perfusién cerebral adecuada.

* Controlar la temperatura.

* Tratar la hipertensién endocraneana.

* Tratar las convulsiones de forma agresiva.

Monitoreo:

Se debe monitorizar la temperatura y la glicemia en todos los
pacientes. Evaluaciones frecuentes de la funcién cerebral.
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Trate la fiebre de forma agresiva con
antipiréticos y medidas locales:

Examen fisico y tratamiento:

* Realice evaluaciones neurolégicas breves y frecuentes.

* |dentifique signos de herniacién cerebral: pupilas dilatadas
o asimétricas que no responden, hipertensién, bradicardia,
alteraciones de la respiracién o apnea y reduccién de la
respuesta a estimulos.

* |dentifique y trate adecuadamente las lesiones secundarias
como la hipoxia, acidosis, hipotensién y convulsiones.

e  Optimice la perfusién cerebral proporcionando soporte del
gasto cardiaco y del contenido de oxigeno sistémico.

* Evite la hiperventilacion exceptuando cuando hay signos de
herniacién cerebral.

*  Monitorice la glicemia: trate la hipoglicemia y evite la
hiperglicemia.

Controle la temperatura.

* Evite la hipertermia.

* Trate la fiebre de forma agresiva con antipiréticos y medidas
locales: La fiebre se asocia a una evolucién pobre tras
un paro cardiaco. La demanda metabdlica de oxigeno
aumenta entre un 10% y 13% por cada grado Celsius de
aumento de la temperatura por encima de lo normal. El
aumento de la demanda metabélica puede empeorar las
lesiones neuroldgicas.

* El monitoreo ideal es con temperatura continua los primeros
5 dias. Es necesario evitar la hipertermia. El desarrollo de
fiebre pos paro es comdn y se asocia con peor prondstico.

* Para los lactantes y nifios que quedan en estado de
coma posterior al paro, se puede mantener normotermia
estricta (36C - 37.5C) por 5 dias o mantener al paciente
en hipotermia continua los 2 primeros dias (32C - 34C),
seguido por 3 dias de normotermia (36C - 37.5C).
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Maneje adecuadamente elaumentodela presiénintracraneana:

* Eleve la cabecera de la cama a 30 grados con la cabeza
centrada.

* Mantenga normocapnia. Considere la hiperventilacién
transitoria Unicamente con signos de herniacién cerebral
inminente asdcielo con el uso de manitol o solucién salina
hiperténica.

* La hiperventilacién excesiva lleva a hipocapnia la cual
produce vasoconstriccién cerebral disminuyendo el flujo
sanguineo cerebral aumentando el riesgo de isquemia.

e Use esteroides en tumores del sistema nervioso central

(SNC).

Trate activamente las convulsiones:

* Busque causas metabdlicas corregibles: hipoglicemia,
trastornos hidroelectroliticos.

e Tratamiento con benzodiacepinas, fenitoina é barbittricos
como el fenobarbital.

Andlisis de laboratorio:
Incluye: glicemia, ionograma, estudios toxicolégicos si se sospecha
intoxicacién o sobredosis.

Considere una tomografia computarizada (TAC) si existe disfuncién
del sistema nervioso central 6 deterioro neurolégico.

Obijetivos:

e  Optimizar la funcién y la perfusién renal.
* Corregir los desequilibrios dcido-base e hidroelectroliticos.
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Monitoreo:

* Coloque una sonda vesical para medir la diuresis.
*  Monitorice si hay disminucién de la diuresis (< 1 ml/Kg./hora
en lactantes y nifos o < 30 ml/hora en adolescentes).

Examen fisico y tratamiento:

* Evalte la funcién circulatoria y detecte hipovolémia.

* Si la funcién renal esté comprometida aumente la perfusién
mediante el restablecimiento del volumen intravascular y el
soporte de la perfusion sistémica.

e Trate con diuréticos de asa en pacientes con sobrecarga de
volumen.

* Evite el uso de agentes nefrotéxicos.

e Corrija la acidosis l4ctica mejorando la perfusiéon tisular.
Considere el uso de bicarbonato solo si la acidosis es debida
a una pérdida de bicarbonato.

Andlisis de laboratorio:

*  BUN, creatinina.

* lonograma.

» Citoquimico de orina.

* Gases arteriales.

e Glicemia.

e Concentracién de lactato.

Obijetivos:

* Restablecer y mantener la funcién gastrointestinal.
* Aliviar la distension géstrica.
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*  Minimizar el riesgo de aspiracién géstrica.
* Corregir las alteraciones electroliticas (hipomagnesemia e
hipokalemia) que contribuyen al ileo.

Monitoreo:

Monitorice el tipo y la cantidad de drenaje por la sonda
nasogdstrica.

Examen ffsico:

* Realice un examen abdominal cuidadoso: presencia de ruidos
intestinales, circunferencia abdominal, rigidez y distension
abdominal. Los nifios gravemente enfermos pueden tener el
vaciamiento géstrico lento.

* Distensién gdstrica e fleo: Inserte una sonda nasogdstrica u
orogdstrica y aspire el contenido del estémago. Restablezca y
mantenga el equilibrio hidroelectrolitico

Andlisis de laboratorio:

* Solicite segin patologia de base del paciente y etiologia del
paro cardiaco: Transaminasas, bilirrubina, fosfatasa alcaling,
albUmina, amoniaco, amilasas.

* Considere una ecografia abdominal para evaluar el higado,
vesicula biliar, pancreas y vejiga.

Obijetivos:

*  Optimizar la capacidad de transporte de oxigeno.
* Tratar las hemorragias.
* Restablecer la funcién de coagulacién.
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Una vez completada la evaluacion y estabilizacion
del paciente postparo, se debe preparar para el transporte
a la unidad de cuidados intensivos.

Examen fisico y tratamiento:

* |dentifique si hay hemorragia interna o externa.
* Evalte la piel y mucosas para detectar palidez, petequias o

hematomas.
* En caso de shock hemorrdgico transfunda glébulos rojos
(GR) 10 cc/Kg. si el paciente no mejora con 2-3 bolos

de cristaloides. Los GR deben ser ABO compatible. Cuando
el tiempo impide realizar las pruebas de compatibilidad
completas, se prefiere sangre grupo O negativo.

* Las complicaciones de la transfusién masiva son: hipotermia,
hipocalcemia, hiperkalemia, acidosis y coagulopatia por
dilucién de plaquetas y factores de la coagulacion.

* Transfunda plaquetas 2 UD por cada 10 Kg. si el conteo
plaguetario es < 50000 y presencia de sangrado abundante
o < 20000 con riesgo de sangrado.

* Las plaguetas deber ser grupo ABO y RH compatible. No son
necesarias las pruebas cruzadas.

e Transfunda plasma fresco congelado (PFC) 10-15 cc/Kg.
cuando  los tiempos de coagulacién estén prolongados.

e Considere la administracion de vitamina K para la deplecién
de los factores de la coagulacién dependientes de la vitamina
K (ILV, VII, 1X,X).

* AsegUrese que el calcio ionizado sea normal, ya que las
grandes transfusiones y las transfusiones répidas llevan a
hipocalcemia.

Andlisis de laboratorio:

Ordene: Hemoglobina (Hb), Hematocrito (Hto), recuento de
plagquetas, tiempo de protrombina (TP), tiempo de tromboplastina
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En el sistema hematoldgico asegurese
que el calcio ionizado sea normal

(TPT), relacién internacional normalizada (INR), fibrindgeno,
dimero D y productos de degradacién de la fibrina.

Una vez completada la evaluacién y estabilizacién del paciente
postparo, se debe preparar para el transporte a la unidad de
cuidados intensivos (UCI) pedidtrica donde se continuard con la
monitorizacién y el tratamiento del paciente.

Es muy importante una buena comunicacién entre el médico que
entrega el paciente y quien lo recibe. El primero debe hacer un
resumen minucioso (verbal y escrito en la historia clinica) de las
posibles causas del paro, tiempo de reanimacién, medicamentos
usados, tratamiento postparo instaurado y exdmenes de
laboratorio tomados o pendientes.

Antes del transporte, realice nuevamente una evaluacién primaria:
A (via aérea permeable, B buena ventilacién,
C circulacién presente y adecuada).

La comunicacién con la familia es una parte fundamental de la
atencién postreanimacion.

Se debe proporcionar informacién actualizada sobre las posibles
causas del paro cardiaco, las intervenciones y estudios diagnésticos
practicados al paciente y su traslado a la UCI pedidtrica.

Esta comunicacién debe ser clara y f4cil de entender por parte de
los familiares.

Enresumen, la estabilizacion postreanimacionincluye la evaluacion
primaria y secundaria de todos los sistemas para restablecer la
homeostasis y evitar la injuria celular secundaria después de un
paro cardiaco para asi disminuir la morbimortalidad a corto y

largo plazo.
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CV: Cardiovascular.

RESP: Respiratorio.

ORL: Otorrinolaringologia.

GU: Genitourinario.

Gl: Gastrointestinal.

ME: Mdsculo esquelético.

SNC: Sistema nervioso central.

PA: Presion arterial.

ECG: Electrocardiografia.

SAO2: Saturacién arterial de oxigeno.

FC: Frecuencia cardiaca.

TV: Taquicardia ventricular.

FV: Fibrilacion ventricular.

TSV: Taquicardia supraventricular.

ICC: Insuficiencia cardiaca congestiva.
AS: Sino auricular.

NAV: Nodo auriculoventricular.

NS: Nodo sinusal

TSH: Hormonal estimulante del tiroides.
mcg: Microgramos.

V/1IO/IM: Intravenoso, intraoseo, inframuscular.
PG: Prostaglandina.

SDRA: Sindrome de dificultad respiratoria del adulto.
CID: Coagulacién intravascular diseminada.
DAD: Dextrosa en agua destilada.
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