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Las guias de soporte vital avanzado pediatrico
se basan en dos principios:

1) Laincidencia de enfermedades graves y de paro
cardiorrespiratorio (PCR) en el nifio es mucho
menos frecuente que en el adulto.

2) Las primeras maniobras de reanimaciéon en el
nifio son efectuadas por personal no especialista
en pediatria y con experiencia limitada en
emergencias.

Por estas razones es que las guias incluyen la
mejor evidencia cientifica disponible escrita en un
lenguaje simple y dejan espacio para las modifica-
ciones impuestas por la infraestructura local.

En forma didactica se ha dividido el texto en
reanimacion cardiopulmonar (RCP) pediatrica (con
excepcion del recién nacido), y reanimacion car-
diopulmonar neonatal.

REAN’IMACI(')N CARDIOPULMONAR
PEDIATRICA (CON EXCEPCION DEL
RECIEN NACIDO)

El European Resuscitation Council (ERC) ha
publicado guias para el soporte vital avanzado en
1994, 1998, 2000 y 2005. Las ultimas dos se ba-
san en el Internacional Consensus on Science pu-
blicado por la International Liaison Committee on
Resuscitation (ILCoR). Este proceso fue repetido
en 2009/2010 y el resultante Consensus on Scien-
ce with Treatment Recommendations (CoSTR) fue
publicado simultaneamente en las revistas Resusci-
tation, Circulation y Pediatrics.

Los cambios mas importantes desde la publica-
cion de ILCoR (Internacional Consensus on CPR
and ECC Science with Treatment Recommmenda-
tions) entre 2005 y 2010 se resumen en la siguiente
lista':

— Elmal resultado de la palpacion del pulso como
método diagnostico de PCR en nifios.

— Rol relevante de la ventilacion en la RCP
infantil.

— El masaje cardiaco externo eficiente es aquel
que comprime el torax en al menos un tercio de
su diametro anteroposterior: aproximadamente
4 cm en los lactantes y 5 cm en los nifios.

— La energia inicial necesaria para la desfibrila-
cion en el caso de FV o TV sin pulsos es 2-4
J-Kg'. Energias mayores, especialmente con un
desfibrilador bifasico, también podrian ser se-
guras y efectivas.

— Uso de tubos endotraqueales con cuff.

— La presion cricoidea durante la intubacion de
emergencia no ha demostrado ser segura o efectiva.

— Se recomienda el uso de capnografia para
confirmar la posicion correcta del tubo traqueal
y la efectividad del masaje cardiaco mediante la
medicion del ETCO,.

— Larestriccion al uso de concentraciones altas de
oxigeno durante la reanimacion. La FiO, debe
titularse, especialmente luego de la recupera-
cion de la circulacion espontanea.

— La organizacion de equipos de emergencia
médica (METs) y de equipos de respuesta rapida
(RRTs) han logrado disminuir la incidencia y la
mortalidad del PCR intrahospitalario.

— Nuevos topicos: incluyen el PCR en la enfer-
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medad de canales i6nicos y otras situaciones
especiales, como el trauma, ventriculo Unico,
la circulacidn posterior a un Fontan y la hiper-
tension pulmonar. Idealmente, en todo caso de
un PCR inesperado debe tratar de hacerse una
autopsia, especialmente dirigida a buscar con-
diciones que predispongan a arritmias fatales.
Debe considerarse la conservacion adecuada de
tejido para analisis genéticos posteriores.

Terminologia

El término recién nacido se refiere a los neonatos
inmediatamente después de nacidos. EI PCR de este
grupo tiene una fisiopatologia diferente al resto de
la poblacioén pediatrica y por lo tanto un algoritmos
de reanimacion adaptado a estas diferencias.

El neonato es el nifio de hasta 4 semanas de
edad. El lactante es el menor de 1 afio y el nifio es
el paciente mayor de 1 afio hasta la pubertad.

Epidemiologia

La verdadera incidencia del paro cardiorrespira-
torio es dificil de estimar debido a la confusion en
la terminologia usada en la literatura y la dificultad
en determinar la presencia o ausencia de pulso pal-
pable.

El PCR intrahospitalario se ha reportado hasta en
un 3% de los nifios hospitalizados, en un 1,8% de
todos los nifios ingresados a unidades de tratamiento
intensivo en USA y en un 4% de los ingresados a
unidades de tratamiento intensivo cardiovascular.

La sobrevida a un afio es 10-44% superior al
outcome del PCR extrahospitalario y bastante
mejor que las estadisticas de los adultos. El 65%
de los niflos reanimados tiene un desempeiio
neurologico bastante aceptable definido con la
Pediatric Cerebral Perfomance Category.

El outcome del PCR extrahospitalario en el
nifio es mucho peor que el PCR intrahospitalario,
especialmente el outcome neuroldgico. En el caso
del PCR extrahospitalario la sobrevida no ha
variado significativamente en los tltimos 20 afios
y se mantiene en un 6% (3% para los lactantes, 9%
para los adolescentes).

Especialmente son dos los contextos que se re-
lacionan con el peor outcome en el PCR extrahos-
pitalario: trauma y el sindrome de muerte subita. En
el caso del trauma es tipicamente por exanguina-
cion, terminando en un profundo shock circulatorio
donde el masaje cardiaco externo en un corazén va-
cio no es capaz de dar perfusion adecuada ni a las
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coronarias ni al cerebro. En el caso de los pacientes
con sindrome de muerte subita suelen tener tiempos
prolongados de paro antes de ser reanimados. De
las series de PCR extrahospitalario, entre un tercio
y la mitad de los nifios corresponden a muerte stbi-
ta. Es asi que el outcome del PCR extrahospitalario
del nifio suele ser tan malo como el extrahospitala-
rio no FV del adulto.

Laincidencia de PCR durante la anestesia es mayor
en nifios que en adultos. En el registro POCA (Pediatric
Perioperative Cardiac Arrest), los nifios menores de 1
mes son los de mayor riesgo, atribuyéndose el 24% de
todos los PCR ocurridos y con un 72% de mortalidad.
Otro factor involucrado en la mayor incidencia de
PCR es el tipo de cirugia, donde la cirugia cardiaca,
vascular e intraabdominal son las de mayor riesgo,
especialmente en los recién nacidos.

Pronostico

No existen predictores fiables de ¢éxito o
sobrevida en nifios con PCR (nivel de evidencia 1,
2, 3y 4)343, Es dificil establecer la prediccion de
la sobrevida y el outcome a largo plazo luego de un
paro cardiorrespiratorio en un nifio. No es posible
identificar un solo marcador de outcome, pero la
combinacién de historia del evento, el progreso
de la RCP y la respuesta al tratamiento, junto con
otros marcadores tales como el cambio de ritmo y
el nivel de ETCO, apoyan la toma de decisiones
sobre una base mas informada que intuitiva.

La informacion sobre predictores del outcome
neuroldgico es limitada, especialmente en pediatria.
La prediccion del desempefio neurosicologico es
compleja en cualquier nifio, especialmente los mas
pequenos. También es dificil establecer cual era el
potencial de desarrollo neurologico considerando
que ademas muchos de los pacientes que sufren un
PCR tenian cierto grado de problemas neurologicos
previos. En el estudio del National Registry of Car-
diopulmonary Resuscitation Investigators (NRCPR)
un 17% de los nifios que sufrieron PCR intrahospita-
lario eran neurologicamente anormales antes.

Hay poca informacion sobre el valor predictivo
del examen neuroldgico clinico, de los estudios
diagnosticos neurofisiologicos (EEG, potenciales
evocados somatosensoriales), biomarcadores y de
las imagenes (TAC, RNM o PET) en la evaluacion
de outcome neuroldgico luego de un PCR u otro
dafio hipoxico-isquémico global en el nifio. El
scanner no es sensible en la deteccion de lesiones
neurologicas agudas. El valor de la RNM todavia
no esta claro. La RNM con difusion podria entregar
informacion de valor en relacion a las lesiones
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isquémicas en la fase subaguda y de recuperacion.

Dos estudios norteamericanos entregan infor-
macion de valor: el Resuscitation Outcomes Con-
sortium y el NRCPR. El primero recoge datos de
los PCR extrahospitalarios y demuestra que afor-
tunadamente el PCR extrahospitalario en nifios es
un evento poco frecuente, con una estadistica simi-
lar a la del adulto y con un outcome malo, influen-
ciado porque la mayoria corresponde a sindromes
de muerte subita; la sobrevida general es de 6,4%,
pero en el grupo de los lactantes es de s6lo 3,3%
y los nifios mayores de 1 afio y los adolescentes
tienen tasas de sobrevida mas altas (9,1% y 8,9%
respectivamente). El segundo estudio, examiné la
informacion de 253 PCR intrahospitalarios, con-
cluyendo que en esta poblacion el outcome es mejor
que el del adulto y que la reanimacién va seguida
de una mejor sobrevida: 27% comparada con 18%
del adulto. Aunque frecuentemente se asume que
los nifios que han sufrido un PCR tienen que haber
sufrido un dafio neuroldgico, este estudio muestra
que el 65% de los sobrevivientes tienen un buen
outcome neuroldgico.

La sobrevida luego de un PCR en pabellon,
relacionado a la cirugia o la anestesia, tiene mejor
pronodstico atin. En un estudio multicéntrico que
retine datos de 79 hospitales norteamericanos y que
incluye 193 paros cardiorrespiratorios relacionados
a la anestesia en un periodo de 6 anos, hubo un
61% de recuperacion absoluta sin dafno, 5% tuvo
una secuela temporal y s6lo 5% tuvo consecuencias
permanentes.

Tanto para el PCR intra como extrahospitalario,
la etiologia es el primer punto relevante que
permite establecer un prondstico de outcome. Tanto
en adultos como en nifios, el paro cardiaco por
una arritmia generalmente tiene mejor pronostico
que el secundario a hipoxia o isquemia. Hay una
excepcion que es un grupo pequeilo de pacientes
con hipoxia limite en quienes pequeflos periodos
de RCP bastan para reestablecer la circulacion
espontanea con un prondstico bastante bueno. En
condiciones particulares como es trauma, sepsis,
pacientes oncologicos, desordenes inmunoldgicos
o metabolicos, la sobrevida es menor que en el
grupo de las enfermedades cardiacas.

El ritmo inicial también es importante, siendo la
FV,1a TV sin pulso y la bradicardia severa de mejor
pronodstico que la asistolia y la actividad eléctrica
sin pulso. Cuando la FV es el ritmo inicial del PCR,
la sobrevida es bastante buena (35% en el PCR
intrahospitalario) mientras que la FV/TV que ocurre
en el transcurso del PCR tiene peor prondstico
(11% de sobrevida). Esto se debe probablemente a
que ¢éstos ultimos son manifestacion de toxicidad
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de las catecolaminas usadas durante la reanimacion
y de un desequilibrio metabolico severo.

La calidad de la reanimacién cardiopulmonar es
extremadamente importante. E1 PCR en presencia
de un reanimador duplica las probabilidades de so-
brevida. La mejoria de la calidad de la reanimacion
(especialmente evitar las pausas de las compresio-
nes toracicas) ha sido, quizas, el responsable de
la mejoria en la sobrevida vista en los tltimos 20
afios. Estudios en nifios, luego de la incorporacion
de la ECLS (Extracorporeal Life Support) mientras
se contintia con el masaje cardiaco, demuestran so-
brevivencia con recuperacion neuroldgica comple-
ta hasta después de 95 minutos de RCP.

Las duracion de la RCP también es un indicador
pronostico importante porque refleja la ausencia de
respuesta cardiaca a las maniobras de reanimacion.
Varios estudios han reportado bajisimas tasas de
sobrevida luego de 20-30 minutos de reanimacion
o 3 dosis de epinefrina. Algunas excepciones son
el paro cardiaco en hipotermia, la toxicidad por
anestésicos locales y la FV/TV continua, ya que ésta
refleja que el corazon aun tiene algo de irrigacion.
También la administracion de bicarbonato y calcio
se ha asociado a peor outcome.

Aunque varios factores determinan el outcome
luego del PCR y la RCP, no existen guias simples
que determinen cuando la reanimaciéon es un
ejercicio estéril.

Luego de 20 minutos de resucitacion el equipo
puede decidir si continuar o no. Dentro de las con-
sideraciones relevantes de continuar o detenerse
estan la causa del PCR, la condicion médica pre-
existente, la edad, el lugar donde ocurre el PCR,
la presencia o ausencia de testigos, duracion de la
etapa de no flujo, numero de dosis de adrenalina
recibidas, el valor del ETCO,, la presencia de algin
ritmo desfibrilable como ritmo primario o secunda-
rio, la instalacion de ECLS en forma oportuna para
resolver una causa reversible y circunstancias espe-
ciales, como la asfixia por inmersion y exposicion a
drogas toxicas.

Luego de recuperada la circulacion espontanea,
las medidas estandar de funcion cardiovascular y
neurologica tales como la escala de Glasgow > 7,
ritmo sinusal normal, frecuencia cardiaca, presion
arterial y débito urinario > 1 ml-kg-!-hora-' son
buenos predictores de sobrevida.

Diagnéstico
El paro cardiaco sin pulso se define tipicamente

como ¢l cese de la actividad cardiaca mecanica,
determinada por la ausencia de pulsos centrales
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palpables, ausencia de respuesta y apnea.

Aunque esta definicion es muy simple, la
separacion entre shock hipdxico-isquémico severo
y el paro cardiaco sin pulso no es sencilla. Esta
diferencia puede ser aun mas dificil en los lactantes
por sus diferencias anatémicas y fisiologicas.

Los signos de PCR son:

— Ausencia de respuesta al dolor (coma).
— Apnea o gasping.

— Ausencia de circulacion.

— Palidez o cianosis intensa.

Como la palpacion del pulso es engafiosa, la
ausencia de pulso no es el unico determinante de
la necesidad de iniciar o no el masaje cardiaco
externo. Si se sospecha el paro cardiorrespiratorio
y existen los signos antes seflalados, se deben
iniciar las maniobras de reanimacién a no ser que
exista la certeza de que se palpa el pulso central:
braquial o femoral en los lactantes, y carotideo o
femoral en los nifios. Toda esa maniobra no debe
tomar mas de 10 segundos. Si existe alguna duda se
debe comenzar con las maniobras de reanimacion.
Si existe un ecografo disponible y el personal
preparado para interpretarlo, puede ser de ayuda
para detectar actividad cardiaca y algunas causas
tratables causantes del PCR siempre y cuando no
interrumpa el masaje cardiaco externo.

Fisiopatologia del PCR

A diferencia de los adultos, el PCR del nifio no
es de causa cardiaca. Frecuentemente es el resul-
tado terminal de una falla respiratoria progresiva
o shock circulatorio, lo que se denomina paro por
asfixia. La asfixia comienza con un periodo varia-
ble de hipoxemia, hipercapnia y acidosis sistémica
que progresa a la bradicardia y a la hipotension y
culmina con el PCR.

La fibrilacion ventricular o la taquicardia ven-
tricular sin pulso suelen ser el ritmo inicial del paro
en el 5-15% de los paros cardiacos intra o extrahos-
pitalarios. Incluso se ha reportado estos ritmos has-
taenun 27% de los PCR intrahospitalarios en algin
momento de la reanimacion.

Existen al menos cuatro fases del PCR: 1) Pre
paro; 2) Sin flujo; 3) Bajo flujo (RCP) y 4) Post
resucitacion.

En la fase pre paro las estrategias de prevencion
son las que tienen el mayor impacto. En el caso del
PCR intrahospitalario son especialmente efectivas
aquellas destinadas al reconocimiento y tratamiento
precoz de la falla respiratoria y el shock. Este ha sido
el foco principal de preocupacion de los equipos de
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emergencia médica y de respuesta rapida.

La fase de no flujo es la del PCR no tratado.
La estrategia es iniciar rapidamente las maniobras
basicas de reanimacion. El objetivo es optimizar la
presion de perfusion coronaria y el flujo sanguineo
a organos criticos durante la fase de bajo flujo. La
RCP basica con masaje cardiaco externo continuo
y efectivo es lo mas relevante en esta etapa.

La fase post resucitacion es un periodo de alto
riesgo para el dafio cerebral, las arritmias ventri-
culares y otros dafios por reperfusion. Las células
dafiadas pueden hibernar, morir o recuperar com-
pletamente la funcion. La hipotermia sistémica
durante la fase inmediata post resucitacion podria
minimizar este dafio.

Ventilacion

Durante la fase de no flujo y de bajo flujo del
PCR, el gasto cardiaco y el flujo pulmonar son
aproximadamente el 10-25% de lo que son durante
el ritmo sinusal normal.

Durante la reanimacion la ventilacion adecuada
y la oxigenacion son la prioridad, pero se requiere
mucho menos ventilacion para producir el inter-
cambio gaseoso adecuado.

En un paro en FV stibita como en el adulto, las
concentraciones de O, y CO, adrticas no son sig-
nificativamente diferentes a las de la fase pre paro,
porque como no hay flujo adrtico el consumo de
oxigeno es minimo. Los pulmones funcionan como
un reservorio de alto contenido de O, y bajo CO,.
Asi, cuando se inicia el masaje cardiaco externo sin
ventilacion inicial, la sangre que fluye desde la aor-
ta hacia las coronarias y la circulacion cerebral en-
trega oxigeno suficiente a un pH aceptable, hacien-
do que la entrega de oxigeno miocardico dependa
mas del flujo obtenido durante el masaje cardiaco
externo efectuado que del contenido total de oxige-
no. En sintesis, la pO, y el pH arterial pueden ser
aceptables solo con el masaje cardiaco externo en
la reanimacion del paro en FV.

En el PCR por asfixia en cambio, durante la
fase pre paro la sangre continia fluyendo a los te-
jidos por lo que la saturacion de oxigeno arterial y
venosa disminuyen y el CO, y el lactato aumentan
progresivamente antes de terminar en el paro. Aun
mas, el flujo pulmonar continuo de esta fase so6lo
agota el reservorio pulmonar de oxigeno. Cono-
ciendo estas diferencias con el PCR en FV, el PCR
por asfixia resulta en una hipoxemia y acidemia ar-
terial significativa antes de la resucitacion. En estas
circunstancias, en el paciente pediatrico no parece
prudente pasar por alto la ventilacion.
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Circulacion

El masaje cardiaco externo depende de la
elasticidad natural del torax para generar un
periodo transitorio de presion negativa intratoracica
inmediatamente después del periodo de compresion
maxima. Este periodo de presion negativa, o fase
de relajacion, mejora el retorno venoso hacia la
auricula derecha.

La gradiente de presion entre la auricula derecha
y la aorta es la presion de perfusion coronaria que
se obtiene durante la reanimacion. Esta gradiente se
genera en la fase de relajacion de las compresiones
toracicas y se correlaciona en forma positiva con la
recuperacion de la circulacion espontanea.

Lo basico es comprimir fuerte y rapido y evitar
las interrupciones. Para permitir el buen retorno
venoso es necesario que el masaje permita la
recuperacion elastica completa de la caja toracica y
que se evite el aumento de la presion intratoracica
por la hiperventilacion.

Relacion compresion/ventilacion

La relacion ideal es desconocida en los nifios.
Las sugerencias se basan en la tradicion y en reglas
faciles de memorizar. Hay algunos hallazgos
fisiologicos que sugieren que la cantidad de
ventilacién necesaria durante la RCP es mucho
menos que la necesaria durante un ritmo con
perfusioén normal, ya que al gasto cardiaco durante
el PCR es so6lo 10-25% de lo normal. Los beneficios
de la ventilacion a presion positiva deben ser
balanceados frente a las consecuencias adversas de
la disminucion de la circulacion.

El valor 6ptimo de relacion de compresiones y
ventilaciones probablemente dependa de factores
como la frecuencia de las compresiones, el volu-
men corriente, el flujo sanguineo generado durante
el masaje, el nimero de interrupciones de las com-
presiones toracicas, etc.

En un modelo de maniqui pediatrico una rela-
cion 15:2 entrega la misma ventilacion minuto que
una relacion 5:1, pero el nimero de compresiones
toracicas es 48% mas rapido en el modelo de rela-
cion 15:2.

Reanimacion cardiopulmonar avanzada
La secuencia de acciones enumeradas a conti-
nuacion esté descrita en el algoritmo de la Figura 1.

— Comience y continte con la reanimacion basica.
Oxigene y ventile.
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— Ventile a presion positiva con una concentracion
alta de oxigeno.

— De 5 ventilaciones y luego siga con masaje
cardiaco externo (MCE)/ventilacién en una
relacion 15:2.

— Instale monitor cardiaco.

— Identifique un ritmo cardiaco (no desfibrilable o
desfifrilable) y signos de vida (chequee el pulso
central por no mas de 10 segundos).

1. Ritmo no desfibrilable: asistolia, actividad
eléctrica sin pulso, bradicardia < 60 sin
signos de circulacién

La mayoria de los PCR en nifios y adolescentes
en asistolia y actividad eléctrica sin pulso son de ori-
gen respiratorio, de manera que es mandatario co-
menzar con la RCP antes de pedir un desfibrilador.
La actividad eléctrica sin pulso se caracteriza por
una actividad eléctrica de complejo angosto usual-
mente de frecuencia lenta y con pulsos ausentes.

Las drogas indicadas son:

— Adrenalina IV o IO (10 p-kg-1) y repita cada

3-5 minutos.

— Identifique y trate cualquier causa reversible.

La secuencia de acciones que deben llevarse a
cabo en un niflo con PCR con ritmo no desfibrilable se
describe con detalles en el algoritmo de la Figura 2.

2. Ritmo desfibrilable: FV, TV sin pulso

La FV primaria ocurre solo en el 3,8-19% de los
PCR de los nifios. La incidencia aumenta con la
edad. El primer determinante de la sobrevida es la
desfibrilacion precoz. El éxito de la desfibrilacion
disminuye dramaticamente a medida que pasa el
tiempo: por cada minuto que se posterga la desfibri-
lacién (sin RCP), la sobrevida disminuye un 7-10%.

La FV secundaria aparece en algin momento de
la reanimacion del PCR intrahospitalario hasta un
27%. Es de peor pronostico que la FV primaria.

La secuencia de acciones enumeradas a
continuaciéon esta descrita en el algoritmo de la
Figura 3.

— Desfibrile inmediatamente con 4 J-Kg-'.

— Cargue el desfibrilador mientras el otro reani-
mador contintia con el MCE.

— Interrumpa el MCE por no mas de 5-10
segundos para desfibrilar.

— Descargue.

— Reinicie la RCP lo antes posible sin chequear el
ritmo.

61



SANDRA BENAVIDES O. et al.

Pedir Ayuda / Activar Resy

12
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Figura 1. Paro Cardiorrespiratorio pediatrico, secuencia de acciones.

— Luego de 2 minutos de RCP post desfibrilacion,
chequee rapidamente el ritmo en el monitor.

— Dé una segunda descarga de 4 J-Kg-' si continua
en FV/TV sin pulso.

— Continue con RCP por 2 minutos mas.

— Chequee el ritmo brevemente; si contintia en
FV/TV sin pulso, dé una tercera descarga de 4
J-Kg-L

— Administre adrenalina 10 kg y amiodarona 5
mg-Kg-1 luego de la tercera descarga una vez
que reinicie la RCP.

— Continue administrando adrenalina en alternan-
cia con cada ciclo, o sea cada 3-5 minutos.

— Administre una segunda dosis de amiodarona 5
mg-Kg-! si contina en FV/TV sin pulso luego
de la quinta descarga.

Si el nifio todavia permanece en FV/TV sin pul-
so, continue alternando descargas de 4 J-Kg-! con
2 minutos de RCP. Si aparecen signos de vida, con-
firme en el monitor la presencia de actividad eléc-
trica organizada. Si existe, confirme la presencia
de pulso central y evalte la hemodinamia (presion
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arterial, pulso periférico, llene capilar).

Identifique y trate cualquier causa reversible
recordando que la hipoxia y la hipovolemia son
las que tienen mayor prevalencia en el nifio critica-
mente enfermo.

Si la desfibrilacion fue exitosa pero la FV/TV
sin pulso reaparece, reinicie la RCP, administre
amiodarona y desfibrile nuevamente con 4 -Kg-.
Contintie con una infusion continua de amiodaro-
na.

Modificaciones desde el ano 2005
1. Sistemas de Rescate.

Los equipos de emergencia médica (METs) y
los equipos de respuesta rapida (RRTs) han demos-
trado ser efectivos en prevenir el paro respiratorio
y cardiaco en pacientes pediatricos hospitalizados
(nivel de evidencia 3)%".

A su vez, la presencia de la familia durante la
reanimacion ha demostrado ser beneficiosa para el
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*Oxigeno

sAcceso IO/ IV

Identificar y Tratar Causa Subyacente
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Figura 2. Algoritmo de manejo del PCR con ritmo no desfibrilable.

proceso de duelo y no ha demostrado ser dafiina
(nivel de evidencia 2 y 4)3%1°,

2. Evaluacion

El equipo de consenso (task force) ha decidido
quitarle importancia, pero no eliminar, la revision
del pulso como parte de la evaluacion. El tiempo
promedio para detectar un pulso presente es de
aproximadamente 15 segundos, mientras que el
tiempo promedio para confirmar la ausencia de
pulso es de 30 segundos. En infantes y nifios que
no respondan o no respiren normalmente, los
reanimadores deberan iniciar maniobras de RCP a
menos que puedan palpar definitivamente un pulso
en menos de 10 segundos (nivel de evidencia 3 y
5)12,

En relacion al uso de ecocardiografia para
detectar causas reversibles de PCR, el consenso
es que pudiera ser util ya que los hallazgos
ecograficos tienen buena correlacion con la
presencia o ausencia de actividad cardiaca (nivel de
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evidencia 5)"*1415, Sin embargo, no existe suficiente
informacion que avale su uso rutinario. Este debe
ser considerado cuando se encuentre disponible
el personal capacitado, sopesando los beneficios
contra los efectos deletéreos de la interrupcion de
las compresiones de la RCP.

La medicion de CO, espirado como indicador
de calidad de la reanimacion se correlaciona fuer-
temente con intervenciones que aumentan el gasto
cardiaco durante la resucitacion en el shock y el
paro cardiaco (nivel de evidencia 5)'*!™'8. La re-
comendacion es que la medicion de CO, espirado
sea utilizada de estar disponible, ya que puede ser
beneficiosa en proveer informacion sobre la efecti-
vidad de las compresiones toracicas. Aun no se de-
fine un valor especifico como objetivo ni un umbral
claro para el cese o término de maniobras de resu-
citacion, pero serfa razonable mantener el ETCO,
consistentemente por sobre valores superiores de
15 mmHg. El ETCO, debe ser interpretado con
cautela en los 1-2 minutos posteriores a la admi-
nistracion de adrenalina u otras drogas vasoactivas,
debido a que éstas pueden disminuirlo.
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PARO CARDIACO - RITMO DESFIBRILABLE
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Figura 3. Algoritmo de manejo del PCR con ritmo desfibrilable.

3. Via aérea y Ventilacion

No hay nuevos datos para cambiar las recomen-
daciones de ILCOR 2005 para nifios que requieran
control de la via aérea y ventilacion a presion posi-
tiva por periodos cortos en el prehospitalario.

a) Dispositivos de Via Aérea: Ventilacion con
Ambu, LMA, eleccion del TOT con cuff, induccion
de secuencia rapida.

b) Oxigenacion: No hay estudios que compa-
ren ventilacion con diferentes concentraciones de
oxigeno inspirado. El inicio de la resucitacion con
fracciones inspiradas de oxigeno de 100% versus
21% pareciera mejorar la sobrevida (nivel de evi-
dencia 5)'"%. La ventilacion con oxigeno al 100%
durante e inmediatamente posterior a la resucita-
cion contribuye a la injuria cerebral por reperfusion
y radicales libres en el cerebro (nivel de evidencia
5)22223 No existe evidencia suficiente para reco-
mendar alguna concentracion inspirada de oxigeno
especifica durante la reanimacion del paro en infan-
tes o nifios. Una vez restablecida la circulacion es-
pontanea, es razonable titular el oxigeno para evitar
la hiperoxemia.

Inicie la reanimacion con una concentracion
alta de O, (100%) y una vez restablecida la
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circulacion espontdnea, titule la FiO, para mantener
saturaciones de O, entre 94-98%. Mantenga FiO,
altas cuando sospeche intoxicacion con monoxido
de carbono y anemia severa con el fin de optimizar
el transporte de oxigeno.

¢) Ventilacion: En relacion a la ventilacion, en el
prehospitalario existen resultados contradictorios
en mortalidad y outcome neuroldgico (nivel de
evidencia 2)*. La recomendacion de tratamiento
actual es que la ventilaciébn con mascara y bolsa
continua siendo la técnica preferida durante los
pasos iniciales de la resucitacion pediatrica y
ésta debe realizarse por sobre la intubacién en el
contexto pre hospitalario cuando el tiempo de
transporte es corto. En infantes y nifios en quienes
la ventilacién con bolsa y mdscara es inefectiva,
el uso de dispositivos supragloticos (en especial
mascara laringea) por personal apropiadamente
capacitado, puede ser considerado tanto para el
rescate de la via aérea como para el soporte de la
ventilacion.

No existen datos para identificar la ventilacion
minuto 6ptima (volumen corriente o frecuencia res-
piratoria). La evidencia muestra que la hiperven-
tilacion es frecuente durante la reanimacion y que
tiene efectos deletéreos. El aumento de la frecuen-
cia respiratoria durante condiciones de bajo gasto
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cardiaco mejora la ventilacion alveolar pero no la
oxigenacion y reduce la presion de perfusion co-
ronaria (nivel de evidencia 5)%. La recomendacion
actual es que tras obtener una via aérea segura, se
debe evitar la hiperventilacion durante la reanima-
cion, independiente de la causa del paro. Use una
relacion de 2 ventilaciones seguidas de 15 compre-
siones toracicas (a 100-120 por minuto). Una vez
que el tubo traqueal esté instalado, ventile a una
frecuencia de 10-12 ventilaciones por minuto sin
interrumpir las compresiones toracicas.

En relacion a la intubacion no existe evidencia
que apoye el uso de tubos con o sin cuff, por lo
que ambos son aceptables en infantes o nifios
que requieran intubacion de emergencia (nivel
de evidencia 5)**?’. En cuanto al tamafio del tubo
endotraqueal a usar, el consenso actual respalda
el uso de la formula de Khine para el calculo del
diametro del tubo (DI: (didmetro interno del tubo
en mm) = (edad en afios/4) + 3 (nivel de evidencia
2)%*. Existe evidencia que avala el que se sume 3,5
a la formula en vez de 3, por lo que ambas férmulas
son recomendables (nivel de evidencia 2)%%°.

No existe un método unico para confirmar en
forma precisa y consistente la correcta colocacion
del tubo traqueal y por ende la obtencion de una
via aérea segura, pero se recomienda el uso de CO,
espirado (deteccién colorimétrica o capnografia)
tanto en infantes como niflos cuando existe un
ritmo cardiaco con perfusion efectiva, en todos los
escenarios (prehospitalario, sala de emergencias,
UCI, hospitalizacion, quirdfano, etc.) (nivel de
evidencia 4).

En relacién a la induccion-intubaciéon en se-
cuencia rapida, no hay informacion que avale que
la presion cricoidea prevenga la aspiracion en in-
fantes o nifos. Adicionalmente la presion cricoidea
puede deformar la via aérea y dificultar la ventila-
cioén con bolsa y mascara o la intubacion (nivel de
evidencia 5)%3!,

4. Compresiones Toracicas

El concepto de reanimacion con sélo compre-
siones tordcicas es atractivo por ser mas simple y
facil que la reanimaciéon con compresiones y ven-
tilacion. En base a la informacion disponible, la
reanimacion con solamente compresiones resulta
en mejor outcome que el no reanimar, pero no tan
efectiva como la reanimacion estandar.

La recomendacion es efectuar RCP convencio-
nal (compresiones mdas respiraciones de rescate)
para los paros cardiacos pedidtricos tanto prehos-
pitalarios como hospitalarios (nivel de evidencia
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5)323, Los reanimadores que no puedan administrar
respiraciones de rescate, deben al menos adminis-
trar compresiones a nifios o infantes en paro. Tanto
las compresiones con una mano como con dos ma-
nos pueden ser utilizadas en ninos. No hay eviden-
cia suficiente en contra o a favor de la compresion
circunferencial cuando se realiza la técnica de com-
presiones a dos pulgares en infantes. De la forma
que sea como se realicen las compresiones, éstas
deben comprimir al menos un tercio del diametro
antero posterior del torax o aproximadamente 4 cm
(nivel de evidencia 4 y 5)3%,

La recomendacion internacional para los in-
fantes, es de una relacion de 15 compresiones por
2 ventilaciones (para 2 reanimadores), con pausa
para ventilacion cuando no hay control de via aérea
avanzada, y en forma continua si la hay. A la fe-
cha, la evidencia para establecer una relacion entre
compresiones y ventilaciones en infantes y nifios
es insuficiente. Cuando existe s6lo un reanimador,
se recomienda una relacion de 30:1 igual que en
adultos, para los infantes y nifios.

5. Accesos Vasculares y Drogas

No hay mayor cambio en la evidencia respecto
a las guias del afio 2005. Se enfatiza en el acceso
intradseo precoz ante la imposibilidad de lograr un
acceso venoso en infantes y nifios, y se disminuye
el énfasis en la via traqueal para administrar drogas
(nivel de evidencia 4 y 5)%. Si se ha de usar la via
traqueal, para lograr el mismo efecto bioldgico que
con drogas intravenosas se deben usar dosis hasta
10 veces mayores (nivel de evidencia 5)* diluidas
en 5 ml de suero fisiologico y seguidas de 5 ven-
tilaciones. No se deben administrar medicamentos
no liposolubles (glucosa, bicarbonato, calcio). Se
desconoce cual es la dosis 0ptima de naloxona ad-
ministrada por el tubo traqueal.

6. Desfibrilacion

Seleccione las paletas mas grandes para tener
buen contacto con la pared toracica. Se desconoce
el tamafio ideal, pero debe quedar cierta separacion
entre las paletas. El tamafio recomendado es:

4,5 cm de didmetro para infantes y nifios

menores de 10 Kg.

8-12 cm de diametro para nifios mayores de 10

Kg (mayores de 1 afio).

El éxito de la descarga aumentaria de 31% a
82% si se aumenta el diametro de las paletas de 8x8
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cm a 12x12 c¢cm ya que la impedancia transtoracica
disminuye si se aumenta el tamafio de las paletas
(nivel de evidencia 5)*.

Posicion de las paletas: aplique las paletas
firmemente sobre el torax en una posicion antero-
lateral. Una paleta bajo la clavicula derecha y otra
en la axila izquierda. Si las paletas son demasiado
anchas y existe el riesgo de que por el contacto se
forme un arco eléctrico, entonces deben ubicarse en
posicidn antero posterior, una en el dorso por debajo
de la clavicula izquierda y otra por el frente a la
izquierda del esternon. La impedancia transtoracica
no parece depender de la posicion de las paletas
sino mas bien de la superficie que abarcan, aunque
un estudio sugirié que colocar la paleta apical en
posicion horizontal si la disminuiria (nivel de
evidencia 2 y 5)%*4,

Fuerza optima: para disminuir la impedancia
transtoracica durante la desfibrilacion aplique una
fuerza de aproximadamente 3 Kg para los nifios
que pesan < 10 Kg y 5 Kg para los nifilos mayores.
Esto significa que en la practica las paletas deben
estar apoyadas firmemente.

Energia: la energia ideal se desconoce. La dosis
inicial pediatrica recomendada para desfibrilacion
es de 2-4 J-Kg'!, y aumentos sucesivos de energia
podrian ser seguros y efectivos (nivel de evidencia
44,

Actualmente se mantiene la recomendacion de
usar las paletas mas grandes posibles sobre el pecho
del nifio sin que éstas se toquen una con otra (nivel
de evidencia 5)*. En cuanto al tipo de paletas,
tanto las adhesivas como las tradicionales pueden
ser usadas en la reanimacion del paro cardiaco
pediatrico sin inconvenientes.

Se recomienda usar una descarga tinica seguida
de compresiones por cada ciclo, en vez de descargas
sucesivas o acumulativas, ya que estas interrumpen
y disminuyen el tiempo de masaje cardiaco efectivo
(nivel de evidencia 5)*4,

En cuanto al uso de amiodarona o lidocaina, no
existe evidencia sobre su efectividad en pediatria
para FV refractaria a desfibrilacion o para TV sin
pulso, sin embargo ambas pueden ser utilizadas en
estas situaciones tanto en infantes como en nifios
(nivel de evidencia 5)*.

Sobre el uso del desfibrilador automatico
externo (DEA) en infantes, muchos de estos
aparatos han demostrado distinguir en forma
adecuada entre los ritmos desfibrilables y los no-
desfibrilables en infantes y nifios. Adicionalmente
el miocardio joven podria ser tolerante a altas dosis
de energia, por lo que estos dispositivos podrian
ser usados en la poblacion pediatrica. Si no hay un
desfibrilador manual disponible, use un DEA que
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pueda reconocer ritmos pediatricos y con atenuador
de dosis para los niflos entre 1 y 8 afios. Si no
existe un DEA con atenuador de dosis, use un DEA
estandar con la energia usada en los adultos. Sobre
los 8 afios, use el DEA de adultos con las paletas de
adultos.

Para el tratamiento de la FV o TV sin pulso
extrahospitalaria en infantes, el orden de preferencia
de los equipos de desfibrilacion a usar es:

1- Desfibrilador manual.
2- DEA con atenuador de dosis.
3- DEA sin atenuador de dosis.

En la taquicardia ventricular inestable no existe
evidencia suficiente que establezca como superior el
tratamiento mediante descarga eléctrica o mediante
drogas, ni tampoco entre las diferentes drogas, en
la poblacion pediatrica (nivel de evidencia 5)*.
Actualmente la recomendacion es la cardioversion
sincronizada como primera opcion, siendo la
segunda alternativa el uso de amiodarona (nivel de
evidencia 4)*48,

En la taquicardia supraventricular, el tratamien-
to de eleccion es la adenosina tanto en infantes
como en nifios (nivel de evidencia 4)**. El vera-
pamilo es una segunda opcién valida para nifios
mayores, pero no debe ser utilizado de rutina en
infantes (nivel de evidencia 2 y 5)*°2. La procai-
namida o la amiodarona, pueden ser administradas
en infusiones lentas como una alternativa para la
taquicardia supraventricular refractaria (nivel de
evidencia 2)%.

No existen nuevas evidencias, y por lo tanto
nuevas recomendaciones sobre el uso de drogas
durante el PCR.

7. Uso de farmacos y otras terapias durante la
reanimacion

a) Adrenalina: ocupa un lugar en los algoritmos
de manejo del PCR con ritmos desfibrilables y no
desfibrilables. Produce vasoconstriccion, aumenta
la presion diastolica y aumenta la presion de
perfusion coronaria, la contractilidad miocardica,
estimula la contraccion espontdnea y aumenta la
frecuencia de FV aumentando la posibilidad de una
desfibrilacion exitosa. La dosis habitual es de 10
pg-Kg!' IV, tanto para la primera dosis como para
dosis subsecuentes. La dosis maxima total es de 1
mg (nivel de evidencia 1, 2,3 y 5)**5%, El uso de
dosis mads altas de adrenalina no estd recomendada
ya que no mejora la sobrevida ni el outcome
neurologico luego del PCR.

Rev Chil Anest 2012; 41: 57-79



RCP PEDIATRICA Y NEONATAL: CONSIDERACIONES ESPECIALES Y ACTUALIZACIONES

b) Amiodarona: es un inhibidor no competitivo de
los receptores adrenérgicos. Deprime la conduccion
en el miocardio, enlentece la conduccién AV,
prolonga el intervalo QT y el periodo refractario.
Debe inyectarse en 10-20 minutos excepto cuando
se usa en el tratamiento de la FV/TV sin pulso
refractaria. Los efectos adversos son hipotension,
bradicardia y TV polimorfica.

c) Vasopresina: el uso de vasopresina (o su
analogo terlipresina) no se recomiendan en el paro
pediatrico por carecer de evidencia que lo avale en
este contexto (nivel de evidencia 1, 3, 4 y 5)75%%,

d) Calcio: tampoco hay evidencia que demuestre
mejor sobrevida o mejor outcome neurologico ante
el uso rutinario de calcio. Se reserva su uso en los
casos de hipocalcemia documentada, hipermagne-
semia / hiperkalemia o sobredosis de bloqueadores
de canales de calcio (nivel de evidencia 2 y 5)%6!,

e) Glucosa: los datos extraidos de estudios en
neonatos, nifios y adultos indican que tanto la hi-
poglicemia como la hiperglicemia se asocian con
mal outcome luego de un PCR. Es incierto si es
meramente una asociacion o si existe causalidad.
Se recomienda: chequear el nivel plasmatico de
glucosa en todo nifio en PCR y post resucitacion,
no administrar soluciones glucosadas a menos que
exista una hipoglicemia documentada. No se reco-
mienda el manejo estricto de la glicemia ya que no
ha mejorado la sobrevida y si ha aumentado la in-
cidencia de hipoglicemia en RN, nifios y adultos.

f) Magnesio: no existe evidencia que recomiende
su uso en forma rutinaria en el PCR. Solo esta
indicado en el manejo de la torsade de pointes y en
la hipomagnesemia documentada.

g) Bicarbonato de sodio: no existe evidencia que
apoye el uso rutinario de bicarbonato durante la
reanimacion y la recuperacion de la circulacion
espontanea. La cantidad excesiva de bicarbonato
altera la oxigenacion tisular, produce hipokalemia,
hipernatremia, hiperosmolaridad e inactiva las ca-
tecolaminas. Su uso esta reservado en los casos de
PCR prolongado con acidosis metabolica severa,
inestabilidad hemodinamica e hiperkalemia persis-
tente o en el caso de intoxicacion por antidepresi-
vos triciclicos.

h) Lidocaina: menos efectiva que la amiodarona
en el tratamiento de la FV refractaria y la TV sin
pulso en el nifio y por lo tanto no es el tratamiento
de primera linea.
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i) Procainamida: enlentece la conduccion intrau-
ricular y prolonga el intervalo QRS y QT. Puede
usarse en la taquicardia supraventricular o TV re-
sistente a otro tratamiento en el nifio hemodinami-
camente estable. Debe ser usada con cautela ya que
es un potente vasodilatador.

j) Atropina: el uso de atropina en el PCR intrahos-
pitalario pediatrico tiene evidencia controversial.
Se recomienda su uso en aquellos cuadros de bradi-
cardia por aumento en el tono vagal o en toxicidad
por drogas colinérgicas. No hay evidencia que apo-
ye su uso rutinario (nivel de evidencia 3, 4 y 5)%9,
El célculo de la dosis inicial sigue siendo motivo de
debate. En nifios no obesos el calculo se hace me-
diante el peso real, y en aquellos obesos mediante
el peso ideal. Cuando no se tiene peso real, los mé-
todos de determinacion del peso mediante sistemas
basados en la talla son mas precisos que aquellos
basados en la edad o en la mera observacion. Las
dosis subsecuentes se realizan tomando en cuenta
los efectos clinicos observados y la toxicidad (Ni-
vel de evidencia 5)*. La dosis recomendada de
atropina es de 0,01 mg-kg™' . Dosis menores pueden
causar bradicardia paradojal. Para el manejo de la
bradicardia con baja perfusion que no responde a
la ventilacion y oxigenacion, la droga de primera
linea es la adrenalina y no la atropina.

k) Soporte Cardiaco Extracorpéreo (Extracor-
poreal Life Support): la evidencia que respalda
el uso de otras terapias, como el soporte cardiaco
extracorporeo, ha ido en aumento. Al igual que en
los adultos, se reserva esta alternativa para aque-
llos casos autolimitados o tratables, o aquellos pa-
cientes candidatos a trasplante. Se recomienda el
apoyo extracorporeo sélo en casos reservados, en
ambientes altamente supervisados, con protocolos
y equipos capacitados (nivel de evidencia 2 y 4)%>96,

8. Cuidados post-resucitacion

La hipotermia central 32-34°C puede ser benefi-
ciosa. La hipotermia leve es aceptablemente segura
en los adultos y los neonatos. (nivel de evidencia
5)%768, El nifio que recupera circulacion espontanea
pero que sigue comatoso luego del PCR puede be-
neficiarse de la hipotermia a 32-34°C por al menos
24 horas. El niflo reanimado no debe ser calentado
en forma activa a menos que la temperatura central
llegue a 32°C. Luego del periodo de hipotermia, re-
caliente al nifio en forma gradual a 0,25-0,5°C por
hora.

No hay estudios que evaluen el rol de las drogas
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vasoactivas en la post reanimacion. Estudios en
animales y estudios aislados en nifios post cirugia
cardiaca que presentan bajo gasto cardiaco,
muestran una mejoria hemodinamica con algunos
vasoactivos (dobutamina, milrinona, levosimendan)
por lo que seria razonable administrarlos en
el periodo posterior a la reanimacion (nivel de
evidencia 5)70%

No hay evidencia que apoye o refute alguna es-
trategia especifica sobre el manejo de la glucosa en
la post reanimacion, aunque existe asociacion entre
hiper e hipoglicemia y peor outcome a largo plazo.
No hay evidencia que muestre que el tratamiento de
estas dos situaciones mejore el outcome. La asocia-
cioén de hipoglicemia con hipoxia e isquemia, sin
embargo, ha mostrado mayor mortalidad en nifios
criticamente enfermos (nivel de evidencia 1 y 5)7%7%.

9. Situaciones especiales

a) Trauma: el PCR en el contexto de trauma mayor
presenta una elevada mortalidad en nifios, sin embar-
20 no es posible con la evidencia actual recomendar
alguna modificacion a la reanimacion estandar que
eleve la sobrevida (nivel de evidencia 2, 4 y 5)">73™,

b) Hipertensién pulmonar: se recomienda seguir
los protocolos estandar de manejo del PCR con
énfasis en el uso de FiO, altas, alcalosis/hiperven-
tilacion, uso de 6xido nitrico (NO) inhalado, pros-
taciclina en aerosol, que han mostrado una efectiva
disminucién en la resistencia vascular pulmonar
(nivel de evidencia 5).

REANIMACION CARDIOPULMONAR
NEONATAL

La mayoria de los recién nacidos (RN) no re-
quiere soporte alguno durante la transicion de la
vida intrauterina a la extrauterina. Aproximada-
mente un 10% de ellos necesitara algun tipo de
asistencia y solo un 1% de maniobras de resucita-
cion; 8 de 1.000 requeriran ventilaciones a presion
positiva y s6lo 2 de 1.000 intubacién traqueal. (ni-
vel de evidencia 4)7%77.

La RCP del RN normalmente es llevada a cabo
por el neonatologo en la sala de partos.

Fisiologia de la asfixia in dtero y de la
resucitacion’

Frente a la falta de O,, inicialmente hay un
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aumento de la frecuencia cardiaca que progresa
a bradicardia frente a la hipoxia prolongada. La
vasoconstriccion mantiene la presion arterial y
optimiza el flujo hacia el cerebro y el corazon.

La hipoxia deprime los centros respiratorios
altos llevando a una fase inicial de apnea. Luego
aparecen los reflejos respiratorios espinales que se
traducen en esfuerzo inspiratorio tipo gasping. Sin
O, estos movimientos cesan, con la consecuente
apnea terminal. El corazon sigue latiendo inicial-
mente, pero se enlentece hasta el paro con la anoxia
persistente y la acidosis progresiva. Este proceso
tarda alrededor de 20 minutos sin oxigeno.

La respuesta frente a las maniobras de
resucitacion dependera del tiempo de hipoxia. Si
el RN es entregado al neonatdlogo en la fase de
apnea primaria o gasping, el aporte de oxigeno
y los esfuerzos inspiratorios sucesivos propios
del RN, el corazon que aun late responde a este
aumento de O, con un aumento de la frecuencia
cardiaca. La perfusion sistémica mejora, el centro
respiratorio previamente suprimido se recupera y el
RN comienza a ventilar por si mismo en forma mas
eficiente.

Si el neonatologo inicia la reanimacion del RN
en la etapa de la apnea terminal, es esencial ventilar
a presion positiva. Si el corazon todavia late,
la frecuencia cardiaca aumentard y la perfusion
mejorard. Los centros respiratorios se recuperaran
iniciando una ventilacion tipo gasping para luego
recuperar un patron ventilatorio mas regular. Si el
corazon esta muy deprimido, la ventilacion eficiente
no sera eficaz en aumentar la frecuencia cardiaca
y se necesitarda masaje cardiaco para bombear
oxigeno desde los pulmones al corazon que, si
no esta afectado por la acidosis, va a responder.
Ocasionalmente se requieren drogas para estimular
el corazdn (adrenalina), aportar energia (glucosa), o
modificar el pH (bicarbonato) antes de obtener una
respuesta.

La mayoria de los RN que no respiran luego de
la estimulacion estan en la fase de apnea primaria
y se recuperan rapidamente con maniobras de
reanimacion basica, con o sin ventilacion a presion
positiva.

Puesto que luego del parto es imposible hacer la
diferenciacion entre apnea primaria o secundaria,
se debe asumir que el RN esta en apnea secundaria
y comenzar la resucitacion inmediatamente. Si la
respiracion tipo gasping precede la recuperacion de
la respiracion normal por un periodo prolongado,
es probable que el RN haya estado en la apnea
terminal.

El primer signo de una resucitacion efectiva es
siempre el aumento de la frecuencia cardiaca.
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Consecuencias de la hipoxia perinatal

La anoxia perinatal tiene consecuencias hemo-
dindmicas, metabolicas y cerebrales.

En relacion a las consecuencias hemodinamicas,
los débitos locales se mantienen o aumentan a
nivel cerebral y miocérdico, pero disminuyen el
renal, mesentérico, hepatico, muscular y cutaneo.
Si la anoxia se prolonga, las reservas miocardicas
se agotan y la acidosis lactica creciente altera
la funcién miocardica: disminuye la frecuencia
cardiaca y el débito cardiaco. El ductus arterioso,
abierto durante todo el periodo fetal, corre el
riesgo de quedarse abierto. Existe entonces un
shunt de derecha a izquierda a través del ductus
y del foramen oval. La resistencia pulmonar se
mantiene alta impidiendo la vasodilatacion del
territorio vascular pulmonar durante el nacimiento.
Todos los mecanismos de adaptacion circulatoria
y respiratoria habituales propios del nacimiento
se ven alterados y tienen como consecuencia la
hipertension pulmonar persistente.

En relacion a las consecuencias metabdlicas, la
hipoxia tisular lleva a la formacién de acido lactico
y a acidosis metabodlica.

En relacion a las consecuencias cerebrales, en el
RN de término las regiones mas sensibles a la anoxia
son la corteza, la sustancia blanca subcortical y los
nucleos grises centrales. Las lesiones celulares
ocurren en dos fases: una muerte celular precoz
y una muerte neuronal tardia relacionada con la
cascada metabodlica excitotoxica deletérea. Asi, a la
fase anoxica le sucede una fase de depresion del
metabolismo energético cerebral. Paralelamente,
los fendmenos de isquemia-reperfusion generan
un stress oxidativo con radicales libres y sintesis
de o6xido nitrico. La prevencion de la anoxia
perinatal es dificil ya que las anomalias del ritmo
cardiaco fetal no son de sensibilidad y especificidad
satisfactoria. Los procesos deletéreos no pueden ser
detectados sino en el periparto.

Principios basicos de resucitacién neonatal

La mayoria s6lo necesita estar tibio y por lo
tanto solo basta con el secado y con las medidas
de mantencion de temperatura. El frio (cold
stress) disminuye la tension arterial de oxigeno y
aumenta la acidosis, de manera que para aquellos
que necesitan un poco mas de ayuda al nacer, la
mantencion de la temperatura es vital.

Si se necesita soporte, la prioridad son las
maniobras de despeje de la via aérea seguidas de
ventilacion a presion positiva y finalmente masaje
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cardiaco externo, si fuera necesario. Sin aire en

los pulmones, el masaje cardiaco externo no es

efectivo. Rara vez se requieren drogas.

Por lo tanto, la asistencia de todo RN incluye
la siguiente secuencia de estrategias, que permitan
determinar este subgrupo de neonatos que requieren
de apoyo extendido:

1.- Pasos de estabilizacion inicial (proporcionar ca-
lor y secado, valoracion de via aérea, estimula-
cion para respirar).

2.- Ventilacion.

3.- Compresiones toracicas.

4.- Medicacion.

La progresion de un paso a otro dentro de
la secuencia, se basa en la evaluacion de dos
caracteristicas vitales: la frecuencia cardiaca y las
respiraciones. Tanto la secuencia de estabilizacion
inicial como la ventilaciéon deben evaluarse en
conjunto por un periodo de 30 segundos, de manera
de decidir si se progresa a la secuencia siguiente
o no. La secuencia de acciones que deben llevarse
a cabo en la reanimacion del RN se describe con
detalles en el algoritmo de la Figura 4.

Desde la publicacion del Consenso Internacional
de Resucitacion Cardiopulmonar el aiio 20057, se
han identificado numerosos temas controversiales
a los que se ha llegado a un nuevo consenso. Estos
son en resumen:

— Rol del aporte de O, suplementario.

— Manejo del meconio.

— Estrategias de ventilacion.

— Dispositivos de confirmacion de la posicion co-
rrecta de LMA, TOT.

— Farmacos.

— Mantencion de la temperatura corporal.

— Manejo post resucitacion.

— Consideraciones para discontinuar las manio-
bras de resucitacion.

Las recomendaciones mas importantes son las
siguientes:

— Elinicio de la reanimacion, luego de la evalua-
cion inicial, se basa en la frecuencia cardiaca y
en la evaluacion de la respiracion. La oximetria
debe ser usada porque la evaluacion del color es
poco especifica.

— Los RN de término deben ser reanimados
inicialmente con aire y no con O, 100%.

— El O, suplementario debe administrarse como
mezcla de O, + aire y la concentracion guiada
por oximetria de pulso.

— No existe evidencia que apoye o contraindique
la aspiracion traqueal de rutina en los RN con
meconio, incluso si el RN nace deprimido.
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Figura 4. Algoritmo de reanimacion del recién nacido.

— La relacion compresiones:ventilacion sigue
siendo 3:1; si el PCR es de etiologia cardiaca,
las compresiones deben ser mas frecuentes.

— La hipotermia terapéutica se reserva para los
RN de término o cercanos a término que evolu-
cionan con encefalopatia hipdxico-isquémica.

— Las maniobras de resucitacion pueden detenerse
si luego de 10 minutos de reanimacion no hay
frecuencia cardiaca detectable.

— En los RN que no requieren resucitacion, el
pinzamiento del cordon debe realizarse luego
de 1 minuto.

1. Evaluacion inicial e intervencion.
La frecuencia cardiaca debe ser el primer
signo vital evaluado, a través de la auscultacion

del precordio, ya que un rapido aumento en los
valores sigue siendo el indicador mas sensible de
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resucitacion eficaz (nivel de evidencia 5)%, aunque
es una medida poco sensible (nivel de evidencia
2)8, igual que la palpacion del cordon umbilical,
que subestima los valores (nivel de evidencia 4)®.
Los cambios en la coloracion de la piel, ain en
RN sin alteraciones, demoran en alcanzarse, por lo
que no son una medida fidedigna de necesidad de
oxigenacion.

El oximetro de pulso mide en forma bastante
precisa la frecuencia cardiaca, por lo que estd
recomendado especialmente para la monitorizacion
denifios que requieran maniobras de soporte, aunque
su impacto en los resultados de una reanimaciéon no
han podido establecerse (nivel de evidencia 4)%%.
La oximetria de pulso y la frecuencia cardiaca
pueden ser medidos con una mayor precision a los
90 segundos desde el nacimiento, con un sensor
neonatal o uno disefiado para reducir el artefacto por
movimiento (nivel de evidencia 4)3%, Valores pre-
ductales, obtenidos de la mano o muifieca derecha,
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son mayores que aquellos post-ductales’*S.

El soporte ventilatorio inicial que se efectua
mediante ventilacion a presion positiva intermi-
tente en nifios de término debe siempre realizarse
con aire, ya que el O, suplementario en este grupo,
incrementa el tiempo a la primera respiracion/llan-
to (nivel de evidencia 2)¥#, y aumenta la mortali-
dad89,90'

En relacion al uso de oxigeno suplementario,
existe evidencia en modelos de animales recién
nacidos sometidos a asfixia, expuestos a altas
concentraciones de oxigeno durante las maniobras
de resucitacion, que no confiere ventajas clinicas
y seria potencialmente dafiino a nivel celular®*%,
generando cambios bioquimicos a nivel cerebral
(nivel de evidencia 5)%%,

En RN de pretérmino (< 32 semanas de
gestacion) se recomienda iniciar maniobras de
resucitacion con fracciones inspiradas de oxigeno
entre 30% a 90% e ir titulando segin oximetria
de pulso, ya que la utilizacién de aire u oxigeno
puros se asocian a mayor riesgo de hipoxemia e
hiperoxemia respectivamente (nivel de evidencia
2)109,Si no hay disponibilidad de gases mixtos, se
debe usar aire. No existe evidencia que avale una
conducta u otra en nifios nacidos entre las 32 a 37
semanas.

En cuanto a la succién de la boca o nariz en
neonatos deprimidos para mantener la permeabili-
dad de la via aérea, no existe evidencia que avale
su practica, tanto en presencia de liquido amni6-
tico claro como con meconio. En RN sanos ésta
se asocia a mayor incidencia de complicaciones
cardiorrespiratorias (nivel de evidencia 1)***’ y en
aquellos intubados, sedados o paralizados se aso-
cia a reduccion en la oxigenacion y aumentos en
el flujo cerebral, con el consiguiente aumento en
la presion intracraneana (nivel de evidencia 5)%.
No hay reduccion en la incidencia o mortalidad por
sindrome de aspiracion meconial con esta practica
en aquellos RN deprimidos en presencia de liquido
amnidtico con meconio (nivel de evidencia 499; ni-
vel de evidencia 5'%, respectivamente).

2. Estrategias de ventilacion

Tanto tiempos inspiratorios largos como cortos
se usan en la practica clinica para ventilar de forma
inicial a los RN de término, pero no existen estudios
que comparen ambas técnicas. En algunas series de
casos en nifios de término, una ventilacion inicial
de 5 segundos aumenta en dos veces la capacidad
residual funcional comparada a controles histdricos
(Nivel de evidencia 4)'°'. En nifios de pretérmino,
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un estudio prospectivo randomizado demostrd que
una ventilacion inicial de 10 segundos seguida
por CPAP, versus ventilaciéon con mascara facial,
disminuyé la necesidad de intubacion en las
primeras 72 horas, el tiempo de soporte ventilatorio
y la aparicion de displasia broncopulmonar (nivel
de evidencia 1)!%2. Otros estudios no han logrado
demostrar este hecho!!*,

Durante el soporte ventilatorio inicial, la ade-
cuada presion de inflado es aquella que resulta
suficiente para mejorar la frecuencia cardiaca o la
expansion toracica. Esto se alcanza con presiones
de 30 cmH,O en nifios de término (nivel de eviden-
cia 4)*>', y 20-25 cmH,O en nifios de pretérmino
(nivel de evidencia 4)'%, En estudios con anima-
les inmaduros, la ventilacion a presiones mayores
durante el nacimiento se asocia a dafio pulmonar
y alteracion en el intercambio de gases (nivel de
evidencia 5)'7,

En cuanto al rol de la presion positiva al final de
la espiracion (PEEP) durante la resucitacion en RN
de término, no hay evidencia que avale o refute su
valor. En nifios de pretérmino no habria beneficio al
usar PEEP durante la fase de estabilizacion (nivel
de evidencia 1), En estudios animales, el uso de
PEEP < 8-12 cmH,O mejora la capacidad residual
funcional, la compliance pulmonar y disminuye el
dafio pulmonar (nivel de evidencia 5)!®"!'°, aunque
valores mayores disminuyen el flujo sanguineo
pulmonar y aumentan el riesgo de neumotodrax
(nivel de evidencia 5)""112,

Al comparar las maniobras ventilatorias en
nifios prematuros (entre 25 y 28 semanas) que
requieren soporte avanzado para manejo de
distress respiratorio, el uso de presion positiva
continua (CPAP) versus intubacion asociado a
ventilaciébn mecanica, no presenta diferencias en
mortalidad o requerimientos de oxigeno a largo
plazo; el uso de CPAP sin embargo, reduciria los
requerimientos de ventilacion mecanica (de 100 a
46%) y el uso de surfactante (de 77 a 38%) en este
grupo de pacientes, pero aumenta la incidencia de
neumotorax (de 3 a 9%) (nivel de evidencia 1)'3. Se
recomienda utilizar la estrategia en la que se tenga
experiencia y equipos disponibles. En RN muy
prematuros es recomendable el uso de CPAP inicial,
ya que disminuye la incidencia de intubacién y la
incidencia de displasia broncopulmonar cuando se
compara en relacion al uso de ventilacion a presion
positiva via mascara facial (nivel de evidencia 1)*.

En cuanto a los dispositivos utilizados en la
asistencia ventilatoria durante maniobras de resu-
citacion, no existen estudios que demuestren la su-
perioridad del resucitador en pieza T (Neopuff®)
por sobre la ventilacion con mascara. En modelos
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mecanicos sin embargo, este dispositivo entrega
presiones de inflado mas constantes (nivel de evi-
dencia 5)!"# 115,

La mascara laringea, ha demostrado ser exitosa
en entregar una ventilacion efectiva como aquella
a través de mascara facial en recién nacidos (Nivel
de evidencia 2'"), pero no existe literatura que
avale su uso en recién nacidos < 2.000 g o < 34
semanas de gestacion, en presencia de liquido
amnidtico meconial, o para uso de medicamentos
intratraqueales. Otras interfaces como la mascara
nasal, han mostrado incluso superioridad ante la
mascara facial convencional en la asistencia inicial
del recién nacido (nivel de evidencia 2)'7. La
recomendacion es usar la interfaz en la cual se esta
entrenado, mas que usar algln tipo especifico.

3. Monitorizacion durante y post intubacion

La ventilacion durante la resucitacién neonatal
tiene como objetivo inflar adecuadamente el pul-
mon, evitando el sobreinflado. Estudios en mani-
quies y animales sugieren que los proveedores de
ventilaciéon no logran mantener presiones o volu-
menes constantes durante la ventilacion manual
(nivel de evidencia 5)'"#!" lo que pudiese mejorar-
se con una adecuada posicion de la mascara facial,
para disminuir el grado de fuga, y con el uso de
monitores de volumen (nivel de evidencia 5)'%°.

La monitorizacion a través del CO, espirado
es la forma mas eficiente y precoz para confirmar
la intubacion traqueal en neonatos con circulacion
espontanea, siendo mas preciso que la evaluacion
clinica (nivel de evidencia 2)7?"1?2) aunque se
ha reportado falsos negativos en casos de paro
cardiorrespiratorio (nivel de evidencia 4)',

No existe suficiente evidencia que indique mayor
beneficio con el uso de detectores colorimétricos
de CO, exhalado durante la ventilacion, a través
de mascara facial u otra interfaz, versus la
evaluacion clinica por si sola. No hay reportes de
riesgos atribuidos a su uso, y en series de nifios de
pretérmino en unidades de pacientes criticos ha
mostrado ser util para el diagndstico de obstruccion
de la via aérea (nivel de evidencia 4)'%,

4. Soporte Circulatorio

En modelos de asfixia con cerdos la asociacion
de compresiones mas ventilacion durante la reani-
maciéon mostrd mejores resultados comparado con
resucitacion efectuada con compresiones o ventila-
cion por si solas (nivel de evidencia 5)'*1%, Estu-
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dios en modelos fisiolégicos matematicos sugieren
que utilizar una relacion compresion/ventilacion
elevada genera hipoventilacion en nifos asfixiados,
y que una relacion de 3 a 5 compresiones por 1 ven-
tilacion es el modelo de reanimacion mas eficiente
en RN (nivel de evidencia 5)'%.

Numerosos estudios en maniquies confirman
que una relacion compresion/ventilacion de 3:1
entrega mas ventilaciones por minuto que otras
técnicas y es fisicamente menos extenuante (nivel
de evidencia 5)!%%!?, Sin embargo, relaciones com-
presion/ventilacion de 5:1 proveen compresiones
de mejor calidad en maniquies adultos cuando se
realiza resucitacion con dos rescatistas (nivel de
evidencia 5)", y la relacion 15:2 es la que genera
mayor cantidad de compresiones por minuto (nivel
de evidencia 5)"!. En estudios con maniquies pe-
diatricos se evidencid que la relacion 30:2 obtie-
ne mas compresiones por ciclo comparado con la
relacion compresion/ventilacion 15:2 sin alteracion
aparente en la calidad de las compresiones realiza-
das (nivel de evidencia 5)'%2.

La técnica de compresion adecuada consiste en
compresiones en el tercio inferior del esternon con
los pulgares y el resto de las manos envolviendo
el torax (compresion circunferencial) (nivel de
evidencia 5)3313, La profundidad de la compresion
debe ser de un tercio del didmetro antero-posterior
del torax (nivel de evidencia 5)'*°. Esta técnica
produce presiones arteriales mas elevadas vy
permite mantener una adecuada calidad de las
compresiones por mas tiempo, como ha sido
demostrado en estudios con cerdos'*®, maniquies®,
series de casos'? y cadaveres!'®®,

5. Administracion de fluidos y farmacos

A pesar del amplio uso de adrenalina durante
la resucitacion, no existen estudios clinicos con-
trolados en neonatos que evalten la dosis ideal de
esta droga cuando la frecuencia cardiaca es menor
a 60 latidos por minuto a pesar de adecuadas ven-
tilaciones y compresiones toracicas. La evidencia
es extrapolada desde estudios pediatricos, que in-
corporan niflos menores de 1 afio de edad, y que
no muestran beneficios con dosis intravenosas de
adrenalina mayores a 0,03 mg-Kg'! (nivel de evi-
dencia 5)"3*1%, Un meta- analisis que incluye 5 en-
sayos en adultos, indica que dosis mayores de adre-
nalina intravenosa (0,03 a 0,05 mg-Kg') resultan
en un posible retorno de la circulacion espontanea
pero no ofrece beneficio en la sobrevida ni en el
alta hospitalaria (nivel de evidencia 5)'*! e incluso
aumentaria el riesgo de mortalidad en estudios con
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nifios si se usan dosis elevadas (0,1 mg-Kg™') (nivel
de evidencia 5)%.

En cuanto al uso de adrenalina por via traqueal,
la evidencia en neonatos estd limitada a algunos
reportes, con uso de un amplio rango de dosis (de
0,003 a 0,25 mg-Kg'), que muestran un posible
retorno a circulaciéon espontdnea o aumento en
la frecuencia cardiaca cuando no esta disponible
un acceso venoso (nivel de evidencia 4)%>!4
Sin embargo, algunas series de casos indican que
esta via resultaria menos efectiva que la misma
dosis administrada en forma intravenosa (nivel
de evidencia 4)%. Esto se condice con estudios en
modelos animales neonatales que muestran que se
requieren mayores dosis de adrenalina intratraqueal
para alcanzar la misma concentracion plasmatica y
respuesta hemodinadmica que una dosis intravenosa
determinada (nivel de evidencia 5)06-144145,

En cuanto a la evidencia sobre la expansion
con volumen durante maniobras de resucitacion, se
acota a series de casos que la avalan en nifios con
historia de pérdidas sanguineas que no responden
a compresiones toracicas (nivel de evidencia 4)'%,
De no existir historia de sangrado, el beneficio del
aporte de volumen carece de evidencia e incluso
pudiese ser daflino como muestran estudios con
animales (nivel de evidencia 5)'4, Como las
pérdidas pueden ser ocultas, se aconseja una
prueba de volumen en recién nacidos que no
responden a maniobras adecuadas de resucitacion.
De no ser factible la administracién intravenosa,
la recomendacion es la via intradsea en manos
expertas como medida temporal (nivel de evidencia
4)149.150

Otras drogas, como la naloxona, no se reco-
miendan en cuadros de depresion neonatal. Cuando
es administrada en RN vigorosos sélo aumenta-
ria transitoriamente la ventilacion alveolar, lo que
clinicamente tiene utilidad cuestionable (nivel de
evidencia 4)"!. En el caso de RN hijos de madres
adictas a opioides, su uso se asocia a convulsiones
(nivel de evidencia 5)'%2.

6. Terapia de soporte

Existe numerosa evidencia que avala Ia
envoltura con mantas de polietileno en RN menores
a 28 semanas de gestacion, de manera de reducir
las pérdidas de calor (nivel de evidencia 1)'3!%,
De no contar con mantas, la evidencia avala el uso
de matraces de suero tibios, siendo la combinacion
de ambas estrategias la mas eficiente para evitar
esta complicacion, aunque aumentaria el riesgo
de hipertermia (nivel de evidencia 3)'*. Las salas
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de atencion del RN deben encontrarse al menos a
26°C para recibir niflos prematuros menores a 28
semanas ya que el riesgo de hipotermia en ellos es
considerable, asociando siempre que sea posible
el uso de mantas y/o matraces de suero tibio para
aumentar la eficiencia (nivel de evidencia 3)',
El objetivo es lograr normotermia y evitar la
hipertermia iatrogénica.

RN de madres febriles tienen mayor inciden-
cia de depresion respiratoria perinatal, convul-
siones, paralisis cerebral y un mayor riesgo de
mortalidad (nivel de evidencia 4)'%’. Estudios
en animales adultos muestran una menor injuria
del sistema nervioso central cuando se adminis-
tra terapia antipirética para tratar la hipertermia
(nivel de evidencia 5)'% lo que se desconoce
en RN. En estudios relacionados con el uso de
corticoides en altas dosis para manejo de hiper-
termia materna se obtuvo un aumento de casos
de bacteremia asintomatica en los RN (nivel de
evidencia 2)!%.

7. Manejo post resucitacion

Numerosos estudios randomizados han demos-
trado que la hipotermia inducida (33,5 a 34,5°C)
implementada durante las primeras 6 horas de na-
cimiento en RN de término con riesgo elevado de
dafio cerebral, y con el posterior manejo en unida-
des de cuidados intensivos neonatal, se asocia a
disminucion significativa de muerte y retardo del
desarrollo neurologico a los 18 meses de segui-
miento (nivel de evidencia 1)'°%1¢1:1¢2 [ .a maniobra
es igualmente exitosa mediante enfriamiento de
todo el cuerpo, como selectivamente de la cabeza,
aunque no existen trabajos que comparen una técni-
ca con otra. La terapia debe mantenerse durante 72
horas para luego recalentar de forma progresiva por
4 horas. Potenciales complicaciones a monitorizar
son la hipotension y trombocitopenia.

La infusion de soluciones glucosadas debiesen
considerarse lo antes posible durante la reanima-
cion ya que la hipoglicemia se asocia a injuria ce-
rebral en pacientes que sufren episodios hipdoxico-
isquémicos (nivel de evidencia 3)!%. Niveles cle-
vados de glicemia en este contexto no parecieran
generar efectos adversos, lo que ha sido demostra-
do en estudios en nifios (nivel de evidencia 5)'* y
animales (nivel de evidencia 5)'%, existiendo inclu-
so modelos en ratas que mostrarian un potencial
efecto protector (nivel de evidencia 5)¢6.

En nifios nacidos a término sin incidentes, existe
literatura que muestra beneficio en la demora del
pinzado del cordon umbilical en al menos 1 minuto o
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hasta la pérdida del pulso del cordon. Esto mejora la
cinética de fierro durante la infancia, aunque podria
asociarse a mayor requerimiento de fototerapia
(nivel de evidencia 1)'%7, ademas disminuiria la
incidencia de hemorragia intraventricular en nifios
de pretérmino (nivel de evidencia 1),

8. Fin de resucitacion
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