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Este nimero monografico sobre Cuidados intensivos pe-
diatricos aborda, por problemas de espacio, solo algunas de
las patologias de los nifios criticamente enfermos. Este nu-
mero incluye la Evaluacion y monitorizacion de la hemodi-
namica, una exploracion imprescindible en los nifios gra-
ves; esto se realiza, tanto de manera no invasiva, a través de
la interpretacion de los datos clinicos, como a través de pro-
cedimientos invasivos, indicada sélo en los nifios graves ines-
tables hemodindmicamente o en riesgo. Todos los nifios gra-
ves deben ser estabilizados, y después transportados
adecuadamente al punto de asistencia donde puedan con-
trolarse o resolverse las patologias que presentan; por ello
se ha incluido un capitulo titulado Estabilizacion y trans-
porte interhospitalario del nifio critico porque el traslado
forma parte del proceso asistencial, durante el traslado de
un hospital a otro con mayor complejidad asistencial, no
solo es imprescindible monitorizar a estos pacientes, tam-
bién detectar y resolver los problemas respiratorios, he-
modindmicas, neuroldgicos o metabélicos que se presenten.

Aunque todos los pacientes graves deben ser tratados en
las unidades y centros hospitalarios adecuados a las pato-
logias especificas, los nifios politraumatizados, especialmen-
te aquellos con trauma craneal grave (TCE), deben derivar-
se, una vez estabilizados, a unidades de politrauma pediatrico
u hospitales de nivel III, porque se ha demostrado que los
indices de supervivencia y de morbilidad mejoran significa-
tivamente. La principal causa de muerte en los nifios mayo-
res de un afo es el politrauma, la mayoria de los que falle-
cen lo hacen por TCE. Por eso este nimero monografico
incluye un articulo sobre TCE, leve y moderado porque son
las formas que producen alta tasa de morbimortalidad.
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INTRODUCCION

El éxito del tratamiento de los nifios con sepsis depen-
de en gran parte de la precocidad del diagndstico y, en con-
secuencia, del tratamiento, por eso es decisivo detectarlo an-
tes de que aparezcan las alteraciones hemodindmicas que
caracterizan el shock séptico. El diagnéstico y tratamiento
de la sépsis/shock séptico debe establecerse en el cuarto de
urgencias o antes, de forma que estos pacientes lleguen al
hospital o a la UCI pediétrica iniciando el soporte hemo-
dindmico con fluidos, ademas de una primera dosis de an-
tibidticos empiricos. El tratamiento de la sepsis/shock sép-
tico esta escrito por un grupo compuesto por intensivistas
pediatricos y expertos en urgencias pediatricas.

Este nimero monografico de cuidados intensivos pedid-
tricos incluye dos capitulos de respiratorio. Insuficiencia res-
piratoria aguda (IRA) y asma grave, tratamiento farmaco-
logico y ventilatorio. El primero aborda las causas y
caracteristicas de la IRA en sus formas hipoxémica e hiper-
carbica asi como su tratamiento, oxigenoterapia y soporte
ventilatorio. El asma grave es la causa mas frecuente de
insuficiencia respiratoria aguda en el nifio; ademas, es la
principal enfermedad cronica de la infancia, por ello es muy
importante para los pediatras conocer el arsenal terapéuti-
co actual que evite la evolucion de la crisis asmatica a IRA.

Los autores de los seis articulos que componen este nu-
mero monografico son reconocidos intensivistas pedidtri-
cos pertenecientes a diez UCIs pedidtricas espafolas, tam-
bién pediatras expertos en las dreas que abordan.

Prof. Dr. J. Casado Flores

Presidente de la Sociedad Espariola
de Cuidados Intensivos Pedidtricos de la AEP

Introduccion 9



ARTICULO ORIGINAL

Monitorizacion hemodinamica. Una exploracion

imprescindible en los nifios graves

M. Iglesias Bouzas, J. Casado Flores

Servicio de Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Infantil Universitario Nifio Jesiis. Madrid.

RESUMEN

La monitorizacion del sistema cardiovascular es fundamen-
tal para el diagndstico, tratamiento y control evolutivo de di-
ferentes situaciones fisiopatoldgicas en los pacientes pediatri-
cos criticos. Esta monitorizacion comprende la evaluacion del
gasto cardiaco a través de las variables que lo determinan,
asi como de la perfusion periférica y de la oxigenacion tisu-
lar, para ello la interpretacion clinica de las variables hemo-
dindmicas del paciente se complementa con diversas técnicas
mds o menos complejas, elegidas en funcion de la fisiopatolo-
gia y gravedad del paciente.

Palabras clave: Hemodinamica; Gasto cardiaco; Presion veno-
sa central; Presion arterial; Oxigenacion tisular.

ABSTRACT

Cardiovascular system monitoring is essential for the diag-
nosis, treatment and evolutive control of different pathophys-
iological conditions in critically ill pediatric patients. This mon-
itoring includes the evaluation of cardiac output through the
variables that measure it, and peripheral perfusion and tissue
oxygenation. Thus, the clinical interpretation of the hemody-
namic variables of the patient is complemented with different
and more or less complex techniques, chosen according to the
pathophysiology and severity of the patient.

Key words: Hemodynamics; Cardiac output; Central venous
pressure; Blood pressure; Tissue oxygenation.

Correspondencia: ]. Casado Flores. UCI pediatrica. Hospital
Infantil Nifio Jests. Avda. Menéndez Pelayo, 65. 28009 Madrid
E-mail: jcasado.hnjs@salud.madrid.org

Recibido: Noviembre 2009
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Interpretar adecuadamente las variables que se relacio-
nan con la hemodindmica, especialmente las clinicas de
las que siempre se dispone, es decisivo para el diagnostico,
seguimiento y tratamiento del nifio grave o potencialmente
grave, de aquellos ingresados en la UCI pediatrica, pero tam-
bién en el resto de los nifos enfermos, aquellos sometidos
a procedimientos diagnésticos o terapéuticos bajo sedoa-
nalgesia o en los que se precisa transporte para traslados in-
terhospitalarios.

El fundamento de la monitorizacién hemodinamica en
los nifios ingresados en la UCIP es la gran variabilidad y
cambio constante de sus funciones vitales y de la situacion
fisiopatoldgica que ha determinado el ingreso. La valora-
cion en cada momento de la situacion hemodindmica del
paciente permite conocer la evolucion de la enfermedad, ins-
taurar precozmente medidas terapéuticas apropiadas asi co-
mo conocer la respuesta a éstas. La evaluacion de la situa-
cion hemodinamica comienza por la valoracion clinica y se
complementa con diferentes técnicas mas o menos invasi-
vas, de mayor o menor complejidad, elegidas en funcion de
la fisiopatologia y gravedad del paciente y siempre atendien-
do al principio de menor agresividad.

La monitorizacion del sistema cardiovascular implica la
evaluacion del gasto cardiaco a través de las variables que
lo determinan (frecuencia cardiaca, precarga, volumen sis-
tolico, postcarga) asi como de la perfusion periférica y de
la repercusion sobre la oxigenacion tisular. Ningtin método
por separado permite hacer una valoracion certera; el ana-
lisis en conjunto de todos los empleados es lo que permite
un mejor conocimiento de la situacion.

Existen técnicas de monitorizacion invasivas que produ-
cen molestias y son agresivas para el paciente en el momen-
to de instaurarlas, como ocurre con la medicion de la pre-
sion venosa central (PVC), ya que se realiza a través de un
catéter situado en cava superior o auricula derecha. La téc-
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nica para la colocacion del catéter y la permanencia com-
portan riesgos a veces importantes. Estas técnicas ofrecen
la ventaja de una gran exactitud y continuidad en las medi-
ciones, haciéndose necesarias en determinadas condicio-
nes patoldgicas.

Las técnicas de monitorizacion no invasivas dan infor-
macion sin resultar lesivas para el paciente pero la informa-
cion es puntual y menos exacta. Los avances en las alti-
mas décadas se dirigen a conseguir técnicas no invasivas con
mayor rendimiento y exactitud. Cuando se atiende a un pa-
ciente critico, la eleccion de un tipo u otro de técnica se
realiza siempre considerando el beneficio de disponer de
cierta informacion acerca de la situacion fisiopatoldgica, en
relacion al riesgo inherente a la técnica que proporciona di-
cha informacion.

VALORACION CLINICA DE LA HEMODINAMICA

La primera medida para evaluar a un paciente es la
exploracion clinica, atendiendo especialmente a los sig-
nos que valoran la funcién cardiaca y la perfusion perifé-
rica. En los nifios criticos se debe realizar de manera muy
frecuente estén o no con otros tipos de monitorizacion.
Es un método sencillo, no molesto y que muchas veces re-
sulta la clave diagndstica de muchas situaciones clini-
cas.

En la auscultacion se debe evaluar la frecuencia cardi-
aca, alteraciones en el ritmo, tonos apagados, soplos, roces
o ritmo de galope en situacion de insuficiencia cardiaca. La
auscultacion de roncus o crepitantes puede traducir ede-
ma intersticial o alveolar cuando existe fracaso del ventri-
culo izquierdo (VI).

El patron respiratorio del paciente debe ser evaluado
buscando taquipnea o signos de dificultad respiratoria.

La palpacion de los pulsos periféricos detecta la frecuen-
cia y el ritmo del latido transmitido; en situacion de shock
o parada no son detectables, debiendo valorar los pulsos
centrales (carotideo, femoral, braquial).

Cuando existe insuficiencia cardiaca derecha se puede
palpar hepatomegalia dolorosa y de consistencia elastica,
asi como edemas a nivel pretibial o ascitis cuando la situa-
cion esta muy evolucionada. La valoracion de la hepatome-
galia y la auscultacion buscando crepitantes son indispen-
sables cuando se realizan sobrecargas de volumen ya que
pueden ser mal toleradas si son masivas o si existe disfun-
cion ventricular.

La inspeccion del cuello puede revelar ingurgitacion yu-
gular cuando existe neumotérax a tensiéon o taponamien-
to cardiaco. De la observacion y palpacion del area precor-
dial se puede inferir si el latido es hiperdindmico o incluso
crecimiento ventricular.

El relleno capilar que expresa el flujo capilar es otro pa-
rdmetro importante a valorar, éste se enlentece (se alarga
mds de tres segundos) en situaciones de shock (Fig. 1). La
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FIGURA 1. Retraso en el relleno capilar en paciente con shock
séptico.

coloracion pélida de la piel, cuando las mucosas son nor-
males, se debe a vasoconstriccion periférica que ocurre en
la insuficiencia cardiaca. Cuando existe cianosis se debe va-
lorar si ésta es central (situacion de shunt intracardiaco o
pulmonar) o periférica (gradiente térmico por mala perfu-
si6n o extraccion aumentada de oxigeno en el shock). La
piel caliente y sonrosada indica normalidad cardiocircula-
toria y respiratoria mientras que la palidez de piel es suges-
tiva de bajo gasto cardiaco, ya que en esta situacion el flu-
jo sanguineo se redistribuye a los drganos mas vitales de
la economia a costa de la piel y del area esplacnica. La pa-
lidez cutanea puede deberse también a anemia intensa. Por
lo tanto, s6lo con la inspeccion del color y del relleno ca-
pilar se puede establecer si el paciente tiene o no normali-
dad cardiocirculatoria.

La diuresis en ausencia de patologia renal,o administra-
cion de diuréticos, es un reflejo excelente de la perfusion re-
nal, permitiendo conocer la evolucion de las situaciones
de shock y la respuesta al tratamiento. Ocurre lo mismo con
el nivel de conciencia que se ve alterado cuando el shock es-
ta instaurado y que se recupera a medida que las pautas te-
rapéuticas logran mejorar el gasto cardiaco y la perfusion
tisular y cerebral.

Es importante resefiar que existe un grupo de pacientes
en los que sus mecanismos de autorregulacion sostienen to-
dos los parametros vitales hasta estadios avanzados de shock.
Es en este grupo donde la valoracion clinica juega un papel
anticipatorio, que puede establecer una clara diferencia en
la evolucion y prondstico del paciente.

Monitorizacién hemodindmica. Una exploracién imprescindible en los nifios graves 11



MONITORIZACION CON TECNICAS NO
INVASIVAS
Registro electrocardiografico continuo

Se realiza con tres electrodos aplicados en la piel del t6-
rax del paciente configurando un tridngulo. La frecuencia
cardiaca se deduce de contar la distancia entre las ondas R
del EKG por lo que se debe seleccionar en el monitor la de-
rivacion en la que la onda R sea mds nitida; en ocasiones el
monitor puede interpretar ondas P o T como R y mostrar
una frecuencia cardiaca falsamente elevada. Permite tam-
bién detectar arritmias y complejos de pequefio voltaje (es-
to en caso de existir derrame pericardico). En ocasiones, co-
mo consecuencia de que técnicamente el monitor no puede
determinar la localizacion del eje eléctrico en el plano fron-
tal, ciertas arritmias o alteraciones en la conduccién no son
valorables, en estos casos debe realizarse un EKG con to-
das las derivaciones.

Pulsioximetria

Monitoriza de forma continua la saturacién funcional
de la oxihemoglobina. Mide ademas la frecuencia cardia-
ca y puede ser aplicada segun el tipo de sensor, en un dedo
de mano o pie y en pabellon auricular. Como la pulsioxi-
metria es pulso dependiente, su lectura puede verse afecta-
da en estados de mala perfusion periférica, frialdad, hipo-
volemia y dar medidas erréneas; en estos casos hay que
observar que la curva dada en la pantalla tenga la cldsica
curva de presion arterial y que la frecuencia cardiaca del re-
gistro digital del oximetro corresponda a la frecuencia car-
diaca observada en el monitor de EKG. Cuando existe hi-
povolemia se observa una oscilacion en la onda del pulso
con cada ciclo respiratorio.

Registro automatizado de presion arterial

Los aparatos de registro automatizado miden mediante
oscilometria la presion sist6lica, diastolica y media, siendo
esta ultima la medicion mas precisa. Hay que recordar que
al igual que en el registro manual, el manguito de compre-
sion debe ser el apropiado para la circunferencia de la ex-
tremidad del paciente. El manguito puede colocarse en el
antebrazo, pierna o muslo. No debe usarse en extremida-
des con riesgo de isquemia, tampoco donde existan fistulas
arterio-venosas. El registro se ve afectado en estados de ma-
la perfusion, en arritmias, cuando el paciente es obeso o pre-
senta edemas importantes.

Ecocardiografia Doppler

La ecocardiografia proporciona amplia informacién mor-
fologica y funcional, pudiendo objetivar alteraciones ana-
tomicas a nivel cardiaco, dilatacion de las cavidades, arrit-
mias, derrame pericardico, asi como obtener indices de
funcion sistolica en Modo-M como la fraccion de acorta-
miento, la fraccion de acortamiento de la pared posterior
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del VI, o la velocidad media de acortamiento circunferen-
cial. De estos parametros el mds simple y utilizado es la frac-
cidn de acortamiento, cuyo valor medio es del 28 al 44%,
es independiente de la edad y de la frecuencia cardiaca pe-
ro dependiente de la pre y postcarga. Un paciente con pre-
carga o postcarga aumentadas tendra una fraccion de acor-
tamiento alta, en estos casos el descenso a rangos inferiores
de normalidad indica fallo cardiaco.

Con eco-Doppler se puede medir el gasto cardiaco (CO)
de una forma bastante precisa (deducido de multiplicar la
velocidad media del flujo sistdlico por el drea del anillo de
la valvula adrtica y por la frecuencia cardiaca; o mediante
reconstrucciones de flujo tridimensional realizando Dop-
pler en varios planos bidimensionales)!. Es un método de
control evolutivo del CO en los pacientes en los que no se
puede o existe riesgo de medir éste mediante implantacion
de catéteres. También se puede medir mediante Doppler la
presion en la arteria pulmonar, esto resulta ttil en las situa-
ciones en las que se sospecha hipertension arterial pulmo-
nar.

La ecocardiografia puede realizarse a través de la pared
del térax o a nivel endocavitario si se sittia una sonda en
el es6fago, traquea o estdmago del paciente. La sonda eco-
Doppler esofagica proporciona una monitorizaciéon mini-
mamente invasiva del CO a través de la medicion conti-
nua de la velocidad del flujo sanguineo y del didmetro de la
aorta toracica descendente; esto permite ademas la medi-
cion de otros parametros hemodindmicos igualmente utiles
acerca de la contractilidad, precarga y estado del tono va-
somotor®?, Existen dificultades técnicas sobre todo en los
nifos pequefios por el tamafo de las sondas en relacion al
calibre esofagico o traqueal del paciente.

Bioimpedancia

Es una técnica poco usada en la practica clinica pedia-
trica. Consiste en medir los cambios que provoca en el mo-
vimiento de liquidos el ciclo cardiaco. Estos cambios se de-
tectan por una corriente alterna de pequefia amplitud. Para
ello se colocan unos electrodos precordiales que provocan
una pequefia corriente que pasa por el torax del paciente,
electricidad que es medida por otros electrodos. Los cam-
bios en la impedancia al paso de la corriente son proporcio-
nales a los cambios en el volumen y en la velocidad de la
sangre que ocurren en el ciclo cardiaco, expresando asf el
volumen que el corazon eyecta con cada latido. Existen va-
riantes invasivas de esta técnica que usan catéteres intraven-
triculares o electrodos situados a nivel de cava superior y
de la pared toracica.

Aunque distintos estudios han demostrado que los va-
lores de CO dados por bioimpedancia son bastante simi-
lares a los obtenidos por termodilucion, esta técnica presen-
ta bastantes errores en las mediciones en presencia de shunts
intracardiacos o regurgitaciones valvulares, por lo que su
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uso no se ha extendido en el postoperatorio de cirugia de
cardiopatias congénitas.

Otras técnicas no invasivas

El estado hemodinamico del paciente determina la per-
fusion periférica y ésta puede estimarse con el valor de cier-
tos parametros como la temperatura periférica o la oxige-
nacion, que pueden ser comparados con los valores centrales,
para determinar el grado de repercusion en la perfusion.

La temperatura diferencial se define como la diferencia
entre la temperatura central (medida en recto o es6fago) y
la temperatura periférica medida en el pulpejo de un dedo
a temperatura ambiente confort (23-24° C). Su valor en el
nifio es 5,5° C + - 1,99, Cuando disminuyen el gasto cardi-
aco y el flujo periférico, este valor aumenta, descendiendo
hasta normalizarse cuando el tratamiento con fluidos y/o
drogas vasoactivas es eficaz. La temperatura diferencial en
realidad, mide de manera cuantitativa y objetiva el des-
censo de perfusion de la piel manifestado como descenso de
temperatura de la misma.

El gradiente de oxigenacion, medido como la diferencia
entre el valor de oxigeno arterial y el simultdneo dado por
un sensor de presion transcutdnea de oxigeno, también se
incrementa en situacion de hipotension o shock.

La medicion seriada del grado de acidosis metabdlica
y del nivel del 4cido lactico mediante gasometria puede ayu-
dar a valorar la hipoperfusion tisular, controlar la evolucion
y titular las medidas terapéuticas*”.

MONITORIZACION CON TECNICAS INVASIVAS

Variables hemodinamicas y su interpretacion

e DPrecarga: es la carga o volumen que distiende el ven-
triculo izquierdo antes de la contraccion o sistole. La
precarga esta determinada por el volumen de sangre al
final del periodo de llenado ventricular. Su medicion se
realiza con el catéter de Swan-Ganz y corresponde a la
presion de oclusion de la arteria pulmonar. A nivel del
ventriculo derecho se mide con la PVC y la presion
de auricula derecha. La precarga disminuye en situa-
ciones de hipovolemia (hemorragia, deshidratacion, ex-
ceso de diuréticos), en episodios de taquicardia (taqui-
cardia supraventricular, taquicardia de la unién) por
acortamiento de la didstole y de los tiempos de llena-
do ventricular, o si existe vasodilatacién con la con-
secuente disminucion del retorno venoso (hiperter-
mia o estados de permeabilidad endotelial con
disminucion del volumen circulante efectivo, como sep-
sis o anafilaxia).
Por el contrario, la precarga esta aumentada en situa-
ciones de vasoconstriccion (estimulacion simpatica en-
ddgena o exdgena, hipotermia), hipervolemia (sobrecar-
ga de volumen, insuficiencia renal oligoandurica) y en
la insuficiencia cardiaca congestiva.
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e Postcarga: es la resistencia a la eyeccion ventricular. En
el lado derecho se expresa como la resistencia vascular
pulmonar (RVP) y en el lado izquierdo como la resisten-
cia vascular sitémica (RVS). Cuanto mayor sea la post-
carga, menor serd el CO y mayor serd la presion de au-
ricula derecha. Algunas condiciones que disminuyen la
postcarga son la vasodilatacion por sepsis, hipertermia,
hipotension arterial y farmacos vasodilatadores. Esta
aumentada cuando existe vasoconstriccion, hipovole-
mia, hipotermia, hipertension arterial (HTA) y esteno-
sis adrtica.

* Resistencia arterial sistémica: se obtiene del cilculo de
la presion arterial media (PAM), presion venosa central
(PVC) y gasto cardiaco (CO).

RVS =PAM-PVC/ CO x 80.

Es importante tener en cuenta que la postcarga no es es-
timada integramente por la resistencia vascular, ya sea
pulmonar o sistémica; en ella intervienen de manera pro-
porcional la presion arterial y el radio del ventriculo. La
resistencia esta también influenciada por la viscosidad
de la sangre y la resistencia valvular.

* Presion arterial (PA) sistolica y diastdlica: son un refle-
jo indirecto de la postcarga. Los métodos no invasivos;
en ocasiones, pueden no estimar con precision la verda-
dera PA. Si existe vasoconstriccion intensa, la PA a me-
nudo es menor que la obtenida por métodos invasivos.

® DPresion arterial media (PAM): representa la presion de
perfusion de los diferentes 6rganos y por ello es mas im-
portante que la presion arterial sistolica. Se puede cal-
cular con la formula presion diastdlica multiplicada por
dos mds una vez la presion sistdlica dividido por tres.

e Gasto cardiaco: es el producto de la frecuencia cardia-

ca (FC) por el volumen sistdlico de eyeccion (VS) en li-
tros por minuto. CO = FC x VS.
A menos que exista un shunt intracardiaco, el CO dere-
cho e izquierdo es basicamente el mismo. Para realizar
la medicion del CO es necesario insertar un catéter de
Swan-Ganz o realizar medidas mediante termodilucién
(ver mas adelante). Se ha demostrado que el conocimien-
to del CO mejora el prondstico de los pacientes criticos®
siendo importante obtenerlo en situaciones como las car-
diopatias congénitas o adquiridas, shock de cualquier
origen o fallo multiorganico; sin embargo, su medicion
aun no se realiza de forma rutinaria en las unidades de
cuidados intensivos pedidtricos debido a las dificultades
técnicas.

*  Volumen sistolico de eyeccion (VS): es el volumen de san-
gre eyectado con cada latido. En un corazon disfuncio-
nante, lo primero en disminuir es el volumen sistolico.
Factores que determinan el VS, y con ello el CO, son
precarga, postcarga y contractilidad.

¢ Contractilidad: es la capacidad del musculo cardiaco pa-
ra contraerse. Cuanto mds se alargue la fibra muscular
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FIGURA 2. Onda de pulso arterial.

mayor serd la fuerza de contraccion y el volumen de san-
gre eyectada (Ley de Frank-Starling). Existe una relacion
directa entre contractilidad y CO. La contractilidad es-
ta aumentada por estimulacion simpdtica endégena o
por catecolaminas exdgenas. Disminuye en enfermeda-
des que afectan al musculo cardiaco, hipoxemia, acido-
sis y por accion de drogas con efecto inotropico nega-
tivo. La contractilidad no puede ser medida pero si ser
inferida a partir del VS.

Técnicas de monitorizacion invansiva
Presion arterial invasiva

La instalacion de una linea arterial, ademds de cumplir
con el objetivo de una monitorizacién continua y precisa,
permite obtener muestras de sangre arterial repetidas sin re-
currir a multiples punciones y, con ello, valores de presion
arterial de oxigeno y lactato. Las arterias de eleccion en ni-
fios son braquial, radial y femoral, siendo las dos dltimas
las mas usadas en la practica. La cdnula situada en la arte-
ria transmite la presion a un circuito de tubos poco com-
pliantes, que transmiten los cambios en la presién a un tras-
ductor electrénico que transforma la energia mecanica en
eléctrica. En los monitores se visualizan las curvas de pre-
sion asi como sus valores sistolico, diast6lico y medio. En
la onda de pulso arterial se observa un pico inicial redon-
deado que desciende suavemente hasta una depresion agu-
da (incisura dicrota) consecuencia del cierre brusco de la
vélvula adrtica, continuando el descenso suave hasta la dids-
tole (Fig. 2). Alteraciones de la onda de pulso arterial son
el pulso alternante (en insuficiencias cardiacas avanzadas),
el pulso paradéjico (taponamiento cardiaco, pericarditis
constrictiva, embolias pulmonares masivas) o el pulso digi-
tiforme (en miocardiopatias obstructivas, estados circula-
torios hiperquinéticos) (Fig. 3).

Las oscilaciones negativas de la curva, particularmente
en pacientes ventilados con presion positiva, son un buen
indicador de disminucion de la volemia.
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FIGURA 3. Alteraciones de la onda de pulso arterial.

Desde hace mucho tiempo se sabe que el CO es directa-
mente proporcional al drea bajo la curva de presion y en
ello se basan los sistemas de anlisis del contorno del pul-

®), Estos valoran tendencias o cambios relativos en el
VS o en el CO por lo que es necesario combinarlos con mé-
todos de calibracion (como la termodilucion). Existen estu-
dios que demuestran que la medicion continua de CO por
analisis de contorno de pulso representa una alternativa se-
gura y comparable a la medicion con un catéter en la arte-
ria pulmonar®1),

Presion venosa central (PVC)

Para medir la PVC se introduce un catéter dejando el ex-
tremo distal a nivel de la auricula derecha o en la vena ca-
va superior. Puede realizarse la medicion conectando un
transductor de presion a un monitor de presion, como se
hace en la presion arterial invasiva o a través de un sistema
simple de vasos comunicantes consistente en poner en con-
tacto el catéter venoso con una llave de tres pasos a la vez
conectado a un sistema que se sitda sobre una escala, sien-
do la presion venosa, la altura que alcanza la columna de
suero salino fisioldgico. Hay que tener presente que, a ni-
vel de cava inferior, cuando el catéter permanece por de-
bajo del diafragma, puede no transmitir con exactitud la
presion en auricula derecha. Las vias para la colocacion del
catéter son las yugulares internas, la subclavia y las venas
femorales. La ubicacion de la punta del catéter debe confir-
marse mediante una radiografia de torax.

En pacientes en los que se sospecha una pérdida de vo-
lumen, la monitorizacion de la PVC es una guia util para la
reposicion de volumen; sin embargo, la PVC por si sola
no es un indicador de hipovolemia, pudiendo estar nor-
mal o incluso elevada en pacientes con mala funcién ventri-
cular izquierda. La PVC, por lo tanto, no refleja el estado
de volumen circulante, mas bien indica la relacion entre el
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FIGURA 4. Morfologia de la onda de pulso venoso.

volumen que llega al corazén y la capacidad de este para
manejarlo y eyectarlo-1, Aunque la medicion aislada pue-
de no tener ningtin valor, las mediciones seriadas en pacien-
tes con buena funcion ventricular pueden guiar la reposi-
cion de volumen. También es de utilidad diagndstica en
situaciones clinicas, como el neumotérax a tension y el ta-
ponamiento cardiaco, donde el signo de Kussmaul es muy
evidente en el registro de la curva. Debe conocerse la mor-
fologia de la curva normal de pulso venoso (Fig. 4) y alte-
raciones en esta que pueden orientar a determinadas si-
tuaciones fisiopatologicas. La onda de pulso se compone de:
® Onda a, que representa la contraccion auricular. Se ele-
va cuando existe fallo ventricular derecho, estenosis tri-
cuspidea o pulmonar e hipertension pulmonar.
* Onda c, representa el cierre de la valvula tricuspide y co-
mienzo de la sistole ventricular.
®  Seno x, debido a la relajacion de las auriculas.
* Onda v, debida al llenado pasivo de la auricula derecha
durante la sistole ventricular. Se hace grande cuando exis-

te insuficiencia tricispide. La elevacion de las ondas a y

v ocurre en el taponamiento cardiaco, en la pericardi-

tis constrictiva y en fallo ventricular izquierdo.

e Seno y descendente, debido al vaciado rdpido atrial des-
pués de la apertura de la valvula tricaspide.

Se consideran valores normales de PVC de 1 a § mmHg
(la medicion debe realizarse con el paciente en decubito su-
pino, nivelando el cero de presion a la altura de la auricu-
la derecha; posiciones mas o menos elevadas de la canula
con respecto a la auricula pueden dar mediciones por defec-
to 0 exceso).

Extrayendo muestras gasométricas del catéter venoso si-
tuado a nivel de la auricula derecha, se puede monitorizar
la perfusion periférica mediante la medicion de la satura-
cion de la mezcla venosa o saturacion venosa mixta (SvO).
El valor de esta medicion expresa el balance entre el siste-
ma de transporte hacia los tejidos y el consumo de O, por
parte de éstos. Cuando la perfusion periférica y el aporte de
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O, es suficiente para cubrir las demandas tisulares, la SvO,
se situa entre el 70-80%.En situaciones de bajo gasto, los
tejidos avidos de O, consumiran mas, en relacion al apor-
tado, con lo cual la sangre llegard pobre en O, a la auricu-
la derecha, siendo la SvO, menor del 70%. La medicion
exacta de SvO; se realiza a nivel de la arteria pulmonar, tni-
co sitio donde se ha mezclado la sangre que llega de am-
bas cavas y de seno coronario y representa a todo el orga-
nismo; sin embargo, para evitar los riesgos de la colocacion
de un catéter en arteria pulmonar, se acepta como satura-
cion venosa central (SvcO,) el valor obtenido a nivel de la
auricula derecha. Estudios recientes en pacientes pediatri-
cos criticos demuestran una alta correlacion entre la medi-
da de la saturacion a nivel de arteria pulmonar y la medida
en auricula derecha™). El grupo de trabajo internacional
que ha elaborado las guias para el tratamiento de la sepsis
permite el uso de ambos valores para guiar las medidas te-
rapéuticas'®®. Varios estudios han mostrado un aumento de
la supervivencia en el shock séptico en aquellos pacientes
en los que se ha actuado de manera agresiva, guiado pre-
cozmente el tratamiento, por el objetivo de mantener los ni-
veles de SvcO, superiores al 70%7.

Catéter de Swan-Ganz

La precarga del ventriculo izquierdo estd representada
por la medicion de la presion de auricula izquierda. Por ser
este ventriculo el responsable de la circulacion sistémica, la
medicion de su precarga es importante en el control he-
modindmico de las situaciones de shock. La medicion se
puede realizar de una forma directa, situando un catéter en
la auricula izquierda en el postoperatorio de cirugia cardi-
aca (poco usado actualmente) o de forma indirecta median-
te el catéter de Swan-Ganz. Este tiene varias luces o vias in-
ternas, una finaliza en un orificio terminal del catéter que
se sitia a nivel de arteria pulmonar y que se utiliza para me-
dir las presiones a ese nivel (presion auricula izquierda y ca-
pilar pulmonar), otra termina en la porcion distal del ca-
téter en un balon hinchable, un cable conductor que tiene
un “termistor” que detecta los cambios de la temperatura
de la sangre en la punta del catéter y la cuarta via termina
en un orificio situado segtin el tamafo del catéter a 7, 11
0 15 cm de la punta y es la porcién que queda situada en
auricula derecha, permitiendo tanto la medicion de la pre-
sion a ese nivel como la inyeccion de suero frio para deter-
minar el CO mediante la técnica de termodilucion. La me-
dicion de la presion de la auricula izquierda se fundamenta
en la equivalencia de las presiones existentes entre el capi-
lar pulmonar, las venas pulmonares y la auricula izquierda
al final de la diastole. El balon terminal del catéter se sitia
en una rama de la arteria pulmonar, lo més periféricamen-
te posible y al inflarse se bloquea el paso de la sangre, es-
tancandose e igualindose en ese momento las presiones en
el lecho capilar y venoso pulmonar, con las presiones en au-
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ricula izquierda y telediastolica del ventriculo izquierdo. La
medicion de la precarga del ventriculo izquierdo se realiza
mediante el control de la presion de “enclavamiento” cu-
yos valores son similares a los de la presion capilar pul-
monar (PCP). Son valores normales los inferiores a 12
mmHg, valores superiores a 15 mmHg indican riesgo de
edema pulmonar cardiogénico.

Este catéter debe ser insertado por un médico que co-
nozca la técnica, las complicaciones y la interpretacion de
los pardmetros que se representan.

Medicion del gasto cardiaco (CO)

En la actualidad la medicion del CO resulta fundamen-
tal en la valoracion de la funcion cardiaca porque permite
orientar el tratamiento que garantice un aporte adecuado
de oxigeno a los tejidos; esto se utiliza de forma conjunta
con otros indicadores de perfusion tisular, como lactato,
SvO,, relleno capilar, diuresis o CO, géstrico.

Las situaciones en las que es recomendable esta moni-
torizacion son: cardiopatias congénitas o adquiridas (pos-
toperatorio de cardiopatias congénitas, miocarditis, mio-
cardiopatias); shock de cualquier origen; fallo multiorganico.
Sin embargo, esto atin no se realiza de forma rutinaria en
las unidades de cuidados intensivos debido a complicacio-
nes técnicas. En la actualidad existen diferentes métodos
que se encuentran en periodo de evaluacion en nifios.

Los métodos clasicos de medicion de CO usados amplia-
mente en adultos, se basan en el principio de Fick, que per-
mite determinar el CO mediante dilucion de colorante o por
termodilucion, necesitando esta ultima la colocacion de
un catéter en arteria pulmonar. La termodilucion en arteria
pulmonar, descrita en adultos y nifios, continta siendo la
técnica de referencia con la que comparar cualquier nuevo
método de determinacion de CO. Se realiza la inyeccion de
un volumen conocido de suero salino frio a través de la
via auricular del catéter de Swanz-Ganz, este volumen frio
se mezcla con la sangre a lo largo de la auricula y ventri-
culo derechos y en la arteria pulmonar provoca un des-
censo de la temperatura de la sangre que es proporcional al
volumen de sangre en la que se diluye. El termistor del ca-
téter situado en la arteria pulmonar detecta el cambio de
temperatura producido, dibujando una curva termodilucio-
nal, siendo el drea bajo la curva inversamente proporcional
al CO. Mediante calculos integrales, el procesador deduce
el volumen de sangre en que se ha diluido el suero infun-
dido, que es justamente el CO. La técnica presenta incon-
venientes derivados de la situacion del catéter a nivel de ar-
teria pulmonar; pueden existir complicaciones, como
arritmias, endocarditis, neumotorax, trombosis, lesiones
valvulares o infarto pulmonar, mas frecuentes cuanto mds
pequeiio es el nifio.

Recientemente se ha introducido en la practica clinica
la dilucion transpulmonar, método que supone comparati-
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vamente una monitorizaciéon mucho menos invasiva que
el tradicional Swan-Ganz, al no precisar catéter pulmonar
para la medicion de CO sino un catéter venoso central y
otro de termodilucion arterial, accesos que se usan de for-
ma rutinaria en la monitorizacion hemodinamica de los ni-
fios graves. El CO se calcula mediante la inyeccion de un
volumen de suero frio a través del catéter venoso central y
se obtiene una curva de termodilucion en el catéter arterial.
La incidencia de complicaciones es pequena, incluso en pa-
cientes de poco peso, como neonatos. Limitan la técnica
la presencia de shunts anatomicos, lesiones valvulares gra-
ves y arritmias. Varios estudios han validado la técnica en
nifos, demostrando que es tan precisa como la termodilu-
cion arterial pulmonar o incluso superior ya que se influen-
cia menos por los cambios ventilatorios.

Existen métodos que combinan el anélisis continuo del
contorno del pulso arterial (para valoracion del volumen de
eyeccion y CO) con la termodilucion transpulmonar como
método de calibracion (método PiCCO).

Una de las ventajas de la termodilucion tranaspulmonar
es que calcula con cada curva de termodilucion el agua pul-
monar extravascular (EVLW) y el volumen de agua intra-
tordcico (ITBV), también el indice de funcion cardiaca y la
variacion de volumen sist6lico. El interés de estos pardme-
tros radica en su especificidad para valorar la contractili-
dad y la precarga cardiaca y el edema pulmonar, siendo unos
buenos indicadores globales del funcionamiento cardiaco.
EIITBV representa el volumen de precarga cardiaca y a di-
ferencia de la PVC no se ve influenciado por la presion in-
tratoraccica, por la distensibilidad vascular ni por la con-
tractilidad. Al medir directamente volumen y no presion, ha
demostrado ser mejor indicador del estado de precarga car-
diaca en adultos sobre todo en aquellos pacientes ventila-
dos mecanicamente. Estudios recientes en nifios parecen de-
mostrar que tras cargas de volumen el ITBV parece reflejar
mejor los cambios en la precarga cardiaca en nifos que la
PVC.

Aunque no existen valores de normalidad de ITBV y
EVLW para nifios corregidos por superficie corporal, las va-
riaciones en las mediciones sucesivas presentan utilidad cli-
nica.

Por lo tanto, la termodilucion transpulmonar puede
resultar en un avance en la monitorizacién hemodindmica
en nifios a la hora de valorar la funcion cardiaca, la reper-
cusion de las expansiones de volemia sobre el pulmén y la
permeabilidad pulmonar a ese nivel, aunque son necesarios
mis estudios.

En resumen, la evaluacion y seguimiento de la hemodi-
namica del paciente es fundamental para el diagnéstico de
situaciones o enfermedades en el paciente pedidtrico grave
y permite conocer la evolucion, guiar el tratamiento a la
consecucion de una situacion hemodindmica normal y co-
nocer la respuesta al mismo. Aunque los avances en el co-
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nocimiento médico permiten disefiar métodos de medicion
que ofrecen mayor informacion y exactitud en las medicio-
nes, no se debe olvidar nunca la inestimable informacion
que podemos obtener de un buen reconocimiento e inter-
pretacion de los signos y sintomas cardiovasculares y respi-
ratorios. Toda la informaci6n, tanto la clinica como la que
dan los métodos no invasivos e invasivos, debe ser anali-
zada en conjunto para un correcto diagndstico y tratamien-
to.
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RESUMEN

Introduccion: El tratamiento, la estabilizacion y posterior
traslado del neonato y nifio criticamente enfermo implica la
necesidad de equipos altamente especializados. Se suple asi la
carencia de unidades intensivas en lo centros de menor nivel
en donde no existe la disponibilidad de medios técnicos y per-
sonal experto para el manejo adecuado de estos pacientes.

Objetivos: Describir la situacion actual del transporte
interhospitalario del nifio y neonato grave en nuestro pais,
asi como las diferentes fases del mismo, destacando la esta-
bilizacién previa al traslado, la activacion, las técnicas pa-
ra una transferencia adecuada y los aspectos logisticos ne-
cesarios para el manejo de estos pacientes durante el
transporte terrestre y aéreo. Asi mismo, se describen los
distintos estamentos implicados, su funcionamiento y ges-
tion de los recursos disponibles.

Discusion: El tratamiento y traslado del neonato y nifio
grave implica a un equipo multidisciplinar de personas con
un fin comun, que es la asistencia adecuada en los distintos
eslabones de la cadena asistencial de transporte. Idealmen-
te los equipos de transporte de estos nifios deberian estar
constituidos por personal vinculado a los servicios de cri-
ticos pedidtricos y neonatales y enfermeria especializada.
En aquellas situaciones que no sea asi, siempre debe ser obli-
gada una formacion tedrico-prictica y un mantenimiento
de la misma que garantice un manejo adecuado de estos pa-
cientes. Es necesario disponer de guias clinicas que sirvan
de apoyo para el adecuado diagnéstico, tratamiento y tras-
lado de los pacientes criticos.
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ABSTRACT

Introduction: The successful treatment, stabilization and
transfer of critically ill newborns and children requires high-
ly specialized teams. This approach overcomes the lack of
intensive care units in less specialised lower-level hospi-
tals, where and skilled personnel for the proper manage-
ment of these patients is not available.

Objectives: The aim is to describe the current state of in-
ter-hospital transport of severely ill children and newborns
in our country as well as to discuss the guidelines, correct
management of resources and clinical management of these
patients during ground and air transport. Additionally,
the various procedures and processes involved and their op-
eration are detailed.

Discussion: The treatment and transfer of newborns and
children require highly skilled, multi-disciplinary transport
teams with a common goal. Ideally these teams should con-
sist of highly specialised medical professionals with experi-
ence in the management of these types of patients (neona-
tologists, paediatric intensive care physicians and specialised
nurses). In situations where these are not available, medical
staff should be given theoretical and practical training, both
initial and continuous, to ensure proper management of
these patients. It is necessary to have clinical guidelines to
promote that diagnosis, treatment and transportation of
these patients is performed correctly.

Key words: Transportation of patients; Neonatal and paedi-
atric intensive care; Neonatal and paediatric transport team;
Clinical guidelines.
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El transporte del nifio criticamente enfermo supone ex-
tender la asistencia al nifio grave fuera de las Unidades de
Cuidados Intensivos. Este es un problema por resolver en
la gran mayoria de las Comunidades Autonomas del esta-
do espafiol, que se acentda atin mas cuando se trata de neo-
natos. Su atencion es un reto, donde la anticipacion es fun-
damental y en diversas ocasiones es precisa una intervencion
de alto nivel con equipos especificos pediatricos habituados
a este tipo de pacientes.

INTRODUCCION Y JUTIFICACION DEL
TRANSPORTE DE CRITICOS PEDIATRICOS Y
NEONATALES

Desarrollo historico del transporte de pacientes criticos

La historia del transporte de enfermos estd en sus inicios
determinada por la actividad militar y por el aislamiento
de enfermos contagiosos. El cirujano mayor de Napoleon,
Jean Dominique Larrey, es considerado como el personaje
mds destacado en la asistencia y el transporte de heridos de
la historia. Los conceptos que introdujo resultaron clave en
la organizacion posterior de los modernos sistemas de emer-
gencias prehospitalarios-?.

El concepto de cuidados intensivos, como unidades don-
de se tratan pacientes en situaciones de riesgo vital, nace en
Europa en 1852 cuando Florence Nightingale resalto la im-
portancia de agrupar a los pacientes con necesidades espe-
ciales en unidades especificas con personal especializado pa-
ra ello.

Con el desarrollo técnico, el transporte de enfermos tam-
bién evoluciona y las ambulancias pasan de ser de trac-
cion animal a traccién a motor.

En 1952, debido a la epidemia de poliomielitis que afec-
t6 a miles de pacientes con compromiso de la via aérea, se
desarrollan todos los cuidados del soporte respiratorio con
la realizacion de traqueotomias precoces, ventilacion ma-
nual, fisioterapia respiratoria, gasometrias arteriales, etc.
Estas innovaciones en si conllevan el progreso del resto de
cuidados de soporte de los enfermos criticos (hemodinami-
co, renal, neuroldgico, etc.) y es por eso que 1952 es co-
nocido como el afio del nacimiento de la medicina intensi-
va.

Consecuencia de la existencia de estas unidades especia-
lizadas, surge la necesidad del traslado de pacientes a es-
tas unidades y por consiguiente se desarrolla el transporte
de pacientes criticos™. Por otra parte, acontecimientos bé-
licos, como las guerras de Vietnam y Corea, conllevaron un
avance importante en el traslado de los heridos a los cen-
tros de atencion médica.

Posteriormente, aparecen numerosos estudios que insis-
ten en la seguridad del transporte de pacientes criticos ha-
ciendo hincapié en un nuevo concepto, la estabilizacion del
paciente previa al transporte, abandonando la antigua te-
orfa de cargar y correr (scoop and run).
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Justificacion del transporte interhospitalario
pediatrico-neonatal

La centralizacion de los pacientes criticos pedidtricos y ne-
onatales en unidades de cuidados intensivos, distribuidas con
caracter regional, ha permitido optimizar los conocimientos de
la patologia de estos pacientes y de los recursos sanitarios, siem-
pre complejos y costosos, que habitualmente precisan estos ni-
fios y ha contribuido a una disminucion significativa de la mor-
bi-mortalidad de los nifios y neonatos criticos.

El desarrollo de un sistema de transporte interhospita-
lario de pacientes criticos permite, con las garantias adecua-
das, trasladar a estos pacientes desde los hospitales sin UCI
pedidtrica y neonatal a estas unidades; asimismo, este tipo
de transporte es fundamental para el traslado de pacientes
entre distintas UCIs para la realizacion de determinadas in-
tervenciones, como cirugia cardiovascular u otras, de las
que no se dispone en todos los hospitales aunque tengan
unidades de criticos pediatricos y neonatales.

La Academia Americana de Pediatria, en 1990, reconoce
la necesidad de la especializacion para transporte especifica-
mente pedidtrico y neonatal, con una serie de particularida-
des diferenciales con respecto al adulto, tanto en lo referente
a la patologia como al manejo de técnicas y terapéuticas y
de un material adecuado con caracteristicas especiales: ma-
terial fungible y utillaje clinico, aparataje de alta tecnologia,
incubadora de transporte, respiradores neonatales y pediatri-
cos, monitores multiparamétricos, bombas de infusion, etc.?.

Por estas razones, en el traslado de nifios criticamente
enfermos es necesaria la presencia continua de personal sa-
nitario que sea capaz, durante toda la cadena de transpor-
te, de ofrecer cuidados intensivos de una manera rapida y
adecuada en un ambiente a veces complejo y con recursos
limitados, fuera de las UCIs pedidtricas-neonatales®#.

Desarrollo del transporte interhospitalario

pediatrico-neonatal en Espafia
El transporte interhospitalario pedidtrico-neonatal en Es-

pana esta globalmente poco desarrollado. De una encuesta
que se realizo por la SECIP surgieron una serie de propuestas:

1. Lo ideal es la constitucién de equipos especificos de
pediatras y enfermeria con formacién en criticos pe-
ditricos y neonatales e interrelacionados con las UCI
pediatricas- neonatales?.

2. En aquellas provincias o regiones en que, por el volu-
men de transporte u otras razones de peso, no estén jus-
tificados estos equipos especificos, puede ser una alter-
nativa inicial o definitiva que este transporte sea realizado
por equipos generales especificos para el transporte de
criticos, aunque deben realizar una formacion en el ma-
nejo de criticos pediatricos y neonatales en la que los pe-
diatras de las UCIs participen en la misma y puntual-
mente si lo consideran necesario se impliquen en el propio
transporte.
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3. En Espana, el traslado de competencias sanitarias a las
comunidades auténomas (CCAA) conlleva a que estas
tengan la responsabilidad en la organizacion regional de
los cuidados intensivos y el transporte de criticos.

El abordaje del transporte pedidtrico-neonatal en nues-
tro pais no es homogéneo. En la mayoria de CCAA no exis-
te un sistema de transporte organizado especifico (sistema
dedicado especificamente al transporte del recién nacido y
del nifio). Entre las 4 CCAA en las que existe tampoco hay
homogeneidad respecto a las otras 2 caracteristicas a con-
siderar en un sistema de transporte de nifios y recién naci-
dos (aparte de la especificidad): universalidad (cobertura de
todo el territorio y de todo el espectro pediatrico, del recién
nacido al nifio mayor) y especializacién (atencion presta-
da por pediatras y enfermeria pediatrica).

Los rasgos principales de los sistemas de transporte espe-
cificamente pedidtrico actualmente operativos en Espafia son:
o (Cataluna: inicio en 1995; cobertura de toda Catalufia;

transporte pediatrico y neonatal; transporte terrestre y

aéreo; transporte realizado por pediatras y enfermeria

pediatrica; transporte terrestre realizado con técnicos y

ambulancias especificamente dedicados al transporte pe-

diatrico y neonatal; transporte aéreo realizado con he-
licoptero y técnicos-pilotos compartidos con el sistema
de transporte de adultos (SEM-061) ©.

o Baleares: inicio en 2004; cobertura de Baleares; trans-
porte pediatrico y neonatal; transporte terrestre y aéreo;
transporte realizado por pediatras y enfermeria pedia-
trica mixta (061 y unidades de cuidados intensivos); se
apoya en recursos materiales (vehiculos) y humanos (en-
fermeria y técnicos) del 061.

¢ Madrid: inicio en 2007; cobertura de la CA de Madrid;
transporte neonatal; transporte terrestre; transporte reali-
zado por pediatras; se apoya en recursos materiales (vehi-
culos) y humanos (enfermeria y técnicos) del SUMMA-112.

* Valencia (2008): cobertura de las provincias de Valen-
cia y Castellon; transporte neonatal; transporte terres-
tre; transporte realizado por pediatras; se apoya en re-
cursos materiales (vehiculos) y humanos (enfermeria y

técnicos) del SAMU.

TIPOS DE TRANSPORTES SANITARIOS
Podemos clasificar los tipos de transportes sanitarios:
e Segun el medio de transporte utilizado: terrestre, mari-
timo y aéreo (avion y helicptero).
* Segun el lugar desde el que se realiza el traslado:

- Primario: desde el lugar donde se produce la emer-
gencia.

- Secundario o interhospitalario: desde un centro sa-
nitario a otro, generalmente de mayor nivel (para
diagnéstico y/o tratamiento).

- Interno o intrahospitalario: dentro del mismo recin-
to hospitalario donde esta ingresado el paciente (en
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la mayoria de los casos es para realizar pruebas diag-
nosticas o terapéuticas)7.

Debido a la necesidad de una mayor implicacion de los
pediatras en el transporte secundario asi como a la necesi-
dad de dar coherencia a la asistencia en los diversos eslabo-
nes de la cadena asistencial, en este articulo vamos a ex-
poner fundamentalmente el transporte interhospitalario. Al
final del mismo se incluyen varios anexos con informa-
cidén complementaria.

CARACTERISTICAS GENERALES DE UN
TRANSPORTE SECUNDARIO

Como consideracion general, todo traslado implica un
aspecto basico y es que, no sélo se va a trasladar a un nifio o
recién nacido grave, sino que hay una fase inicial de estabi-
lizacion y preparacion previa al transporte. El éxito o la au-
sencia de incidencias durante el traslado va a depender bas-
tante de lo realizado en la estabilizacion. Muchas veces no va
a ser tarea facil, al desarrollarse en un sitio ajeno al que ha-
bitualmente se trabaja en la atencién de pacientes criticos.

A lo anterior hay que sumar la complejidad de llevarse
a cabo en un habitdculo reducido (ambulancia, helicopte-
ro, avion), en un medio movil, ruidoso, lo que le confiere
poca estabilidad a la hora de trabajar. Ademas, no se dispo-
ne de los mismos medios técnicos y humanos de una uni-
dad de cuidados intensivos.

Por todo esto, es fundamental que en la filosofia de to-
do traslado se consideren siempre tres aspectos:

e La optimizacion de los recursos: humanos, materiales y
de conocimientos.

e La anticipacion de posibles problemas: técnicos, logisti-
cos y clinicos.

e Trabajo en equipo.

Por tanto, el concepto de EQUIPO cobra fuerza para de-
sarrollar una labor en condiciones no idéneas con un ob-
jetivo comun. Toda intervencion se realizard con tranqui-
lidad, vision practica, paciencia, lenguaje claro y conciso
para una buena comunicacion que ayudara a la toma de de-
cisiones no apresuradas y adecuadas.

El equipo lo constituye un amplio grupo de personas (no
solo el equipo de traslado): pediatra, enfermeria, técnicos
sanitarios, pilotos, personal hospital emisor y el centro co-
ordinador de emergencias (061, 112, ...)1:55),

AGENTES IMPLICADOS EN UN TRANSPORTE
SECUNDARIO
Centro coordinador de emergencias

El traslado interhospitalario precisa de una logistica par-
ticular que implica a distintos estamentos intimamente re-
lacionados y tendra como elemento fundamental al centro
coordinador de emergencias. Se encargard ademas de so-
lucionar cualquier problema clinico no asistencial o logisti-
CO que se presente.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



Estd constituido por un amplio grupo de personas (mé-
dicos, enfermeria en algunos casos, teleoperadores) cuya fun-
cion serd la de regular, gestionar y optimizar todos los recur-
sos disponibles. Su papel es fundamental ya que nos permitird
mantener un adecuado flujo de informacion entre el centro
emisor, el equipo de transporte y el centro receptor.

Entre sus funciones tenemos la activacion del equipo de
traslado, y asegurar la disponibilidad de camas en el centro
receptor y de los vehiculos de transporte necesarios (ambu-
lancia, helicptero, avion sanitario).

Hospital emisor

Es el hospital de origen. Generalmente se trata de cen-
tros hospitalarios (niveles I y IT) que no suelen estar dota-
dos de los medios suficientes para el manejo del nifio y neo-
nato en situacion critica. En ellos se realizan las primeras
medidas para la estabilizacion, que se complementan con
las que lleva a cabo el equipo de transporte a su llegada.

Equipo de transporte

Constituido por el personal que se encarga de participar
en la estabilizacion previa del nifio y su traslado hacia el
centro de referencia. Como ya se vio antes, segtn la co-
munidad auténoma, este equipo puede variar desde uni-
dades especificas pedidtricas-neonatales a equipos de adul-
tos que asumen estos traslados.

El equipo de transporte estd obligado a conocer el me-
dio en el que se mueve asi como el funcionamiento, mane-
jo y caracteristicas del material disponible para la aten-
cion del nifio critico. No es deseable que la primera toma
de contacto sea cuando se esté ya atendiendo al paciente ni
tampoco es el mejor momento para la improvisacion. Hay
que cerciorarse de que este material estd en perfectas con-
diciones y listo para su utilizacion(.

Hospital receptor

Es el hospital de destino. Suele ser un centro de referen-
cia (niveles IT y IIT) que dispone de los recursos suficientes
humanos, técnicos y de conocimientos para el manejo mul-
tidisciplinar que muchos de estos pacientes precisan.

Durante todo el proceso de transporte puede ser necesa-
ria la interaccion entre los diversos agentes implicados, cu-
yo contacto se ve facilitado gracias al centro coordinador®.

ETAPAS EN UN TRANSPORTE
INTERHOSPITALARIO

Durante todo transporte distinguimos una serie de eta-
pas o fases, siendo todas igual de importantes y en las que
no hemos de olvidar los aspectos previamente comentados.

1° fase: activacion y preparacion del traslado.

2° fase: estabilizacion in situ y transferencia al vehicu-
lo de transporte.

3° fase: transporte en vehiculo (aéreo o terrestre).
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4° fase: entrega del paciente y transferencia en el hos-
pital receptor.

5 fase: retorno a la operatividad del equipo de trans-
porte®37),

1° FASE: ACTIVACION Y PREPARACION DEL

TRANSPORTE
Durante esta etapa, se obtiene la informacion que nos

va a permitir ir poniendo en marcha el traslado. Implica al

médico emisor, médico regulador de la central de coordina-
cion, médico del hospital receptor y pediatra de transporte.

Entre estos profesionales valoraran la indicacion del trans-

porte y todo lo necesario para el traslado.

En el momento en que se produce la puesta en marcha
la activacion del equipo de traslado, habra que compro-
bar y preparar tanto el material como la medicacion que po-
damos precisar. Es una fase dinimica en la que, tanto en
el momento de la activacién o bien mientras se acude al cen-
tro emisor, se preparara todo lo previsiblemente necesario
para optimizar la intervencion del equipo de transportel®7.,

Se tendran en cuenta los siguientes aspectos:

* Tipo de paciente.

* Medidas terapéuticas y pruebas diagnosticas realizadas.
El equipo de transporte puede recomendar otras medidas
diagndsticas y de tratamiento necesarias si es preciso.

e Preparar medicacion y comprobar todo el material.

e Comentar con el equipo de traslado la actitud a seguir
y las posibles complicaciones que puedan surgir.

e Recalcar que esta fase es el momento ideal para ir pre-
parando, si es preciso, las dosis necesarias para una in-
tubacion urgente, didmetro (nimero) y longitud a intro-
ducir del tubo endotraqueal (TET), la pauta a seguir
en una reanimacion cardiopulmonar o las perfusiones
de inotropicos. Es recomendable hacerlo por escrito ya
que siempre se podra consultar si es necesario. Con es-
te fin son utiles las hojas de calculo preconfiguradas.

* Necesidades de oxigeno, si se puede precisar 6xido ni-
trico, aire comprimido, nivel de carga de las baterias,
necesidades de bombas de perfusion, medicacion espe-
cial o no habitual (surfactante, prostaglandinas...).

Si el equipo de transporte tiene alguna duda técnica o
clinica, ése es el mejor momento para resolverla y pregun-
tar, ya que si se precisa algo a posteriori puede ocurrir que
no se tenga disponible cuando se precise.

Asi, en primer lugar, el equipo de traslado, tras asumir
la indicacion de traslado y dar las indicaciones que consi-
dere convenientes al médico emisor, comprobard que todo
lo que se vaya a utilizar esté en perfectas condiciones y ten-
ga un adecuado funcionamiento.

Bien en ese momento o a lo largo del camino, el equipo de
transporte puede contactar de nuevo con el médico del hospi-
tal emisor, para revalorar al paciente y ver si hay algiin cam-
bio que modifique la actitud diagnéstico-terapéutica a seguir.

Estabilizacién y transporte interhospitalario del neonato y nifio critico 21



2° FASE: ESTABILIZACION IN SITU Y
TRANSFERENCIA AL VEHICULO DE TRANSPORTE

La estabilizacion del paciente se debe realizar en el cen-
tro emisor, inicialmente por el personal de dicho centro y
posteriormente de manera conjunta, con el equipo de trans-
porte. Muchas veces las condiciones no van a ser idoneas y
el equipo tendrd que adaptarse a los recursos disponibles
(habitacién pequena, poca colaboracion, desconocimiento
del material y medicacion que disponen en el centro emi-
sor...). Puede haber bastante nerviosismo, por la propia si-
tuacion, por lo que es fundamental transmitir tranquili-
dad y evitar toda tension. De nada sirve discutir ya que
pondria mds nerviosos a todos y eso es lo que menos nece-
sita el paciente. El objetivo comun de todos es llevar a ca-
bo una estabilizacion adecuada.

Hemos de tener muy claro que no se llevard a cabo el
traslado hasta no tener en las mejores condiciones clinicas
posibles al nifio. En ocasiones la estabilizacion puede pre-
cisar de varias horas y esto hay que explicarlo al personal
del centro emisor para que comprendan que lo correcto
no es “salir corriendo” sino esperar a estabilizar adecuada-
mente al paciente.

No obstante lo anterior, hay que tener bien claras las li-
mitaciones ante un paciente con un problema grave cuya
solucion pasa obligadamente por llegar al hospital receptor
lo antes posible: concepto de paciente tiempo-dependiente.
Cuando el nifio o recién nacido tiene una patologia rapida-
mente evolutiva (p.ej., sepsis meningocdcica fulminante) o
que requiere cirugia de emergencia (caso tipico del politrau-
matizado) la estabilizacion no se debe prolongar initilmen-
te. En ese caso se debe intentar poner al paciente en unas
minimas condiciones para asumir el traslado con las mayo-
res garantias posibles y salir corriendo (scoop and run)>7.

Ante un nifio 0 neonato grave, se debe seguir un sistema
facil y que se base en el ABCD... que se adoptara frente a
cualquier paciente critico. Se valorard el estado clinico y se
realizaran las medidas terapéuticas y diagnosticas necesarias
y disponibles para la estabilizacion del paciente.

En primer lugar se llevard a cabo la monitorizacion cli-
nica e instrumental (no se puede olvidar que un aparato nun-
ca va a sustituir a nuestro criterio clinico) y se recogera in-
formacion de primera mano junto a los resultados de las
pruebas complementarias realizadas.

Fisiopatologicamente, el organismo es un todo, por lo
que es necesario conseguir la estabilizacion de ese drgano o
sistema afectado para que todos los demas puedan funcio-
nar equilibradamente; asi, por ejemplo, si un niflo tiene una
inestabilidad hemodindmica grave, probablemente tenga
una inestabilidad respiratoria asociada que revertira al me-
jorar el problema hemodindmico. La estabilizacion serd, por
tanto, global: respiratoria, hemodindmica, neurologica, etc.
Y para ello nos plantearemos unas simples y basicas pre-
guntas, que nos ayuden a orientar el manejo del nifio criti-
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co y un posterior traslado, sin olvidar que, ademds de inter-
venir sobre el compromiso fisioldgico, es fundamental tra-
tar especificamente la causa del mismo.

Estabilizacion respiratoria
Como abordaje inicial se realizard una monitorizacion

clinica e instrumental. Tendremos en cuenta:

* Valoracion de necesidad de intubacion:

- ¢Lasituacion clinica requiere intubar e iniciar venti-
lacion mecdnica?

- ¢La insuficiencia respiratoria es debida a una causa
primariamente respiratoria o hay otra en juego? (por
ejemplo, inestabilidad hemodindmica).

Si decidimos intubar y puede ser una intubacién com-
plicada seria prudente llamar a una persona con amplia ex-
periencia en intubacién endotraqueal, como el anestesista,
por si fuera necesario.

e Sino precisa intubacion, valorar la necesidad de admi-
nistracion de O,: canulas, mascarilla con reservorio, am-
biente en incubadora...

e Otras posibilidades terapéuticas que puedan mejorar o re-
vertir su situacion, si lo precisa, pueden ser las siguientes:
- Medicacion nebulizada: broncodilatadores.

- Otros farmacos: 6xido nitrico, heliox, sevofluora-

no...

- Drenar un neumotérax, hemotoérax cuando sea ne-
cesario.

Como se puede observar, son preguntas sencillas y pru-
dentes a las que hemos de dar una respuesta concreta y que
nos permiten el abordaje en un paciente respiratoriamente
inestable.

Una vez conseguidos estos objetivos hemos de tener en
cuenta que antes del traslado hay que tomar todas las me-
didas para evitar cualquier eventualidad. Por ello, siempre
previo a salir consideraremos:

e Laaspiracion de secreciones (si precisa) esté o no venti-
lado.

e Gasometria con el respirador de transporte (puede ser
necesario hacer cambios en los parametros de la venti-
lacién mecanica).

e Radiografia de torax (TET bien situado, posicion de ca-
téteres, lesiones afiadidas...).

e TET correctamente fijado y registrada la distancia a la
que esta colocado, por si durante el transporte se pro-
duce una extubacion accidental, ya que supondra una
magnifica referencia al no disponer de radiologia para
control en la reintubacion.

* Bolsa autoinflable a mano SIEMPRE (asi no hay que co-
rrer luego).

e Capnografia en nifio intubado SIEMPRE (nos permite
conocer cualquier problema en paciente con ventilacion
mecdnica y sobre todo nos informa rapidamente de una
posible extubacion)®7%10),
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Estabilizacion hemodinamica
Como siempre, en primer lugar se realizard una moni-

torizacion hemodinamica clinica e instrumental®).
Considerar:

e (Fl paciente estd comprometido?: para ello procedere-
mos a la palpacion de pulsos centrales, periféricos, re-
lleno capilar, gradiente térmico, higado, presencia de ta-
quicardia...

Esta informacion nos permitird considerar la necesi-
dad de una expansion volumétrica inicial y/o asociar so-
porte vasoactivo, si es el caso.

e Tenemos los accesos vasculares suficientes? Valorar la
necesidad de medicacion endovenosa o monitorizacion
de la presion arterial invasiva.

La via intradsea puede ser una magnifica alternativa

en un paciente inestable en el que sea prioritario un

acceso vascular o de dificil canalizacion.

Tras conseguir estos objetivos y para evitar incidencias,
previo al traslado se debe considerar lo siguiente:

*  Que las vias estén adecuadamente fijadas, permeables y
sin extravasacion. En los nifios pequefios se tiende, por
miedo, a aplicar una compresion excesiva en la fijacion.

*  Que las bombas de infusion continua funcionen adecua-
damente.

e Sefializar la via por la que va cada medicacién para evi-
tar confusiones e incompatibilidades en la administracion.

e Registrar la hora de administracién de los farmacos pa-
ra continuar, inicialmente, con la pauta de tratamiento
en el centro receptor.

Estabilizacion neuroldgica y sedoanalgesia

Durante toda la asistencia, es bdsico llevar a cabo una
valoracion continua del nivel de conciencia, tamafio y reac-
tividad pupilar.

Un aspecto fundamental es que, si la patologia del ni-
fio precisa un estudio de imagen urgente, no debemos retra-
sar el diagnostico que pueda agilizar una terapia vital. Por
ejemplo, en el caso de un TCE grave, no se debe esperar a
la llegada del equipo de transporte para realizar un TAC en
el propio hospital emisor si se dispone de ello.

Los nifios también sienten dolor igual que un adulto y
en muchas ocasiones no se les administra ningun farmaco
para su control, bien por desconocimiento o por miedo a
los efectos secundarios de la medicacion. Es prioritario el
tratamiento del dolor, que puede ser la causa primaria o co-
laborar en la inestabilidad de un nifio critico. No hay que
dudar a la hora de pautar analgesia menor o mayor segin
requiera el paciente, aunque hay que saber manejarla.

Ante un paciente que precisa ventilacion mecanica, se
debe administrar un sedante para favorecer el confort y dis-
minuir el riesgo de extubacion accidental. El midazolam en
infusion continua es una buena opcién. El uso asociado
de un opioide (p.ej., fentanilo, también en infusion conti-
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nua) puede ser util y permite alcanzar antes una buena se-
dacién”. El uso conjunto de los 2 farmacos permite admi-
nistrar menor dosis y reducir los posibles efectos secunda-
rios e indeseables de los mismos. La combinacion resulta
obligada ante un paciente que requiera sedacion y analge-
sia, como es el caso del traumatico ventilado mecanicamen-
te. En todo caso, se deben tener en cuenta las limitaciones
al uso del midazolam en el recién nacido prematuro.

La asociacion que se recomienda para perfusion conti-
nua es midazolam y fentanilo con la que se consigue un buen
nivel de sedacion y analgesia. En un paciente sedado desco-
nocemos si padece dolor, lo que implica asegurar una anal-
gesia adecuada.

En ocasiones puede ser necesario curarizar al paciente
para lo que puede utilizarse preferentemente el vecuronio.
Una buena alternativa y probablemente la de mayor uso en
el futuro sea el cisatracurio, que no se metaboliza a nivel he-
patico ni renal sino por las colinesterasas plasmadticas que
lo convierten en un firmaco muy ttil en paciente critico con
fallo multiorgdnico.

Dosis inicial recomendada:

fentanilo 1-2 pg/kg/h + midazolam 1-2 pg/kg/min

+

vecuronio 0,1-0,15 mg/kg/h o cisatracurio 0,1-0,2 mg/kg/h

Por otra parte, a efectos practicos, el manejo de los bo-
los de sedoanalgesia se ha de simplificar al maximo posible.
Es util preparar los bolos de forma sistematica lo cual va a
facilitar bastante la labor de enfermeria. Recordemos las
equivalencias de los preparados de uso mas extendido a mo-
do de ejemplo:

Fentanest®: fentanilo 1 ml = 50 pg donde 0,1 ml = 5 pg
Dormicum®: midazolam 1 ml = § mg donde 0,1 ml = 0,5 mg

Para la administracion se utilizardn preferentemente je-
ringas de 1 ml (a menos que se opte por la dilucion sistema-
tica y estandarizada de los firmacos).

Si la dosis es de 10 pg de fentanilo se administraran
0,2 ml sin diluir y enfermeria dispondra de 5 bolos mas en
la jeringa, ahorrando tiempo en tener que cargar otras je-
ringas sucesivas y liberandola para poder realizar otras
actividades urgentes al paciente.

Si, por el peso del nifio, la dosis es muy pequefia, otro mo-
do de hacerlo es cargar 0,2 ml de fentanilo, que equivale a 10
pg, y afiadir 0,8 ml de SSF, quedando la dilucion 0,1 ml = 1
pg; de esta manera, si precisa 2 pg de fentanilo dispondremos
de hasta 5 dosis sin tener que preparar otras. En el caso del
midazolam haremos lo mismo. En nifios mayores ya pode-
mos emplearlo de forma no diluida. En todo caso, lo mas im-
portante es que el equipo de transporte debe tener un modo
habitual y consensuado que optimice la intervencion.

Una vez considerado todo lo anterior y previo al trasla-
do se debe comprobar lo siguiente:
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*  Que el paciente esta perfectamente sedado y/o analge-
siado e incluso relajado si lo precisa. Que existe una ade-
cuada adaptacion a la ventilacion mecdnica.

e Comprobaremos la ausencia de dolor, pupilas y reacti-
vidad pupilar.

e Si hay alteracion del nivel de conciencia o bien se ha se-
dado y/o relajado al paciente, se ha de colocar una son-
da nasogdstrica para evitar vomitos y una broncoaspi-
racion secundaria.

*  En TCE debemos recordar que, ante la posibilidad de frac-
tura de la base del craneo, la sonda géstrica se ha de colo-
car via oral y que debe procederse sistemdticamente a la
inmovilizacion cervical por posible lesion acompanante.

Estabilizacion térmica, metabolica y renal
El abordaje inicial serd como en los puntos anteriores.

Tendremos en cuenta la hidratacién y diuresis.

e Comprobar que el aporte de agua, electrolitos y gluco-
sa, son los adecuados: no es lo mismo un aporte de po-
tasio a 2 mEq/kg que al doble o triple o si sdlo se ha pau-
tado un suero salino sin glucosa.

* Soporte normotérmico en todos los pacientes y en espe-
cial en grandes prematuros, neonatos, quemados y al-
gunas cardiopatias...!12-

e Considerar la hipotermia pasiva en los recién nacidos
con encefalopatia hipoxico-isquémica que cumplan cri-
terios de hipotermia terapéutica (ésta se aplicara en el
hospital receptor).

e Control estricto de la fiebre y de la hiperglucemia como
en todo paciente critico.

¢ Sondaje vesical para un control adecuado de la diure-
sis y evitar en determinados pacientes la aparicion de un
globo vesical.

Previo a iniciar el traslado:

e Control adecuado de la hipo-hipertermia asi como de
los iones y glucemia.

* Sonda vesical permeable, correctamente colocada y fijada.

Estabilizacion hematologica

Generalmente, el paciente critico suele asociar alguna al-
teracion a nivel hematoldgico y esto lo tendremos en cuenta.
e :Signos de sangrado o coagulopatia? Valorar signos co-

mo la palidez cutineomucosa, petequias, hematomas u

otros mds llamativos (sangrado activo).

Es util disponer de un hemograma y coagulaciéon como
apoyo al diagnéstico. En un primer contacto del equipo
de transporte con el médico emisor habrd que recordar, si
no se ha realizado atn, la necesidad de tener esta informa-
cion a la llegada del equipo de transporte.

Si es necesario y posible, previamente a la llegada del
equipo de transporte se solicitarin hemoderivados, que se
transfundirdn segun las necesidades del paciente y la dispo-
nibilidad del centro.
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e Considerar, como ante cualquier paciente grave, reali-
zar profilaxis de hemorragia digestiva (sobre todo en los
criticos ventilados).

Estabilizacion traumatoldgica

Consideracion especial merece este tipo de paciente ya
que los tiempos son vitales e implica a un conjunto de espe-
cialistas, como cirujanos, anestesistas, radiélogos, trau-
mat6logos, etc., que han de estar preparados para atender
inmediatamente al nifio politraumatizado a la llegada del
equipo de transporte al centro receptor.

Como herramienta fundamental para categorizar a este
tipo de paciente y orientar el prondstico vital y el destino
hospitalario mas apropiado se cuenta con la escala ITP!3),
Esta escala contempla 6 variables: peso, via aérea, estado
circulatorio, estado de conciencia, heridas y fracturas.

Segun la gravedad del paciente puede ser necesario tras-
ladar al nifio por un equipo de adultos, sin esperar a la ac-
tivacion de un equipo pediatrico.

En todo nifo politraumatizado es obligado inicialmente:
* Dos accesos vasculares.

* Pruebas cruzadas.

* Pruebas de imagen basicas: Rx cervical, Rx torax y Rx
pelvis.

* Adecuada inmovilizacion (incluyendo sistematicamente
la inmovilizacion cervical) y tratamiento enérgico del
dolor®"),

Transferencia al vehiculo de transporte
Las actuaciones y cuidados en la transferencia del pa-

ciente desde la cama del hospital hasta la camilla de trans-

porte y posteriormente hasta el vehiculo de transporte se
sefialan mds adelante al describir la 4* fase del transporte
ya que en ambas etapas se deben observar los mismos cui-
dados.

Previamente a realizar el trdnsfer se debe:

e Hablar con los familiares y obtener el consentimiento
informado para el transporte.

*  Enel caso de un neonato es importante que los familia-
res, sobre todo la madre si esta en condiciones, puedan
ver a su hijo recién nacido. Siempre que se pueda se fa-
cilitara el contacto de los padres con su hijo.

*  Recoger toda la documentacion clinica (informe, explo-
raciones complementarias) y eventuales muestras biol6-
gicas (p.ej., hemocultivo).

3* FASE: TRANSPORTE DEL PACIENTE
¢Como colocar al paciente?

Desde el punto de vista tedrico, como norma general, en
neonatos, prematuros y nifios con problemas neuroldgicos
se colocara la cabeza en el sentido de la marcha. Si hay ines-
tabilidad hemodindmica la cabeza ird en el sentido contra-
rio de la marcha.
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En la préctica, la configuracion de los vehiculos de trans-
porte y su equipamiento condicionan la posicién del pacien-
te. En el caso de transporte en ambulancia terrestre la con-
duccion cuidadosa minimiza el impacto negativo del traslado
sobre el paciente.

Complicaciones que pueden surgir durante el transporte
Durante el traslado de un paciente critico podemos en-

contrarnos ante multiples complicaciones, bien por la pro-

pia evolucion del proceso que ha motivado nuestra inter-
vencion o debido a otras incidencias de indole no clinica.
En todo momento del traslado vigilaremos:

e La situacion del tubo endotraqueal (que es vital), vias
centrales, drenajes, sondas...

¢ Todo ha de estar bien fijado y sefializado (monitor, res-
pirador, bombas de perfusion...).

e No perderemos de vista al paciente, para poder detec-
tar precozmente cambios en la coloracion (cianosis) o
en la excursion tordcica, en este caso para identificar una
desconexion accidental de las tubuladuras, el acodamien-
to del tubo endotraqueal o incluso una extubacion.

* Mantendremos nuestra atencion a las alarmas y/o a cual-
quier cambio en el sonido del ciclado del respirador (aun-
que puede ser dificil por el ruido ambiental).

* Periddicamente llevaremos a cabo la monitorizacion de
las constantes segun la gravedad. Es frecuente que, coin-
cidiendo con las vibraciones del vehiculo, se produz-
can alteraciones y artefactos en la monitorizacion por lo
que debemos estar atentos y tener cuenta el contexto cli-
nico en el que estamos.

* Sien cualquier momento hay un empeoramiento clini-
co debemos considerar parar (incluso en caso de heli-
coptero) y revalorar la situacion global del nifio, ya que
la movilidad y el ruido intrinseco del vehiculo impiden
realizarla correctamente.

4* FASE: ENTREGA DEL PACIENTE Y
TRANSFERENCIA EN EL HOSPITAL RECEPTOR

Se debe identificar al médico que se va a hacer cargo del
paciente en el hospital receptor y transmitirle la informacion
de forma completa pero sintética. Esa informacion debe incluir
aspectos de evaluacion, tratamiento e intervenciones realiza-
das (sobre todo lo referente a la fase de estabilizacion), y las in-
cidencias habidas durante el traslado, asi como el estado en que
se encuentra el paciente en el momento de la entrega.

En el hospital receptor hay que entregar:
* Historia clinica y pruebas complementarias.
* Historia de enfermeria.
e Hoja de traslado cumplimentada.

Transferencia en el hospital receptor

La transferencia (el transfer) no es, en si misma, una eta-
pa. Es un procedimiento de enlace entre etapas diferentes y
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como tal es similar en todas ellas. Constituye el momento
de cambio de soporte (cama, camilla o incubadora) cuan-
do se recoge al paciente en el hospital emisor o se le entre-
ga en el hospital receptor, o también cuando se cambia de
lugar para pasarlo de un vehiculo a otro (ambulancia, heli-
coptero, avion)>719),

Especial cuidado hemos de tener al realizar este procedi-
miento, ya que en ocasiones coincide con un momento de re-
lajacion del equipo y nos podemos despistar (sobre todo al
finalizar el traslado). Muchas veces éste es el momento de las
extubaciones accidentales, desconexion de las tubuladuras,
pérdida de vias o traccion traumdtica de una sonda vesical...

La figura de un lider que esté al tanto y controle en to-
do momento esta maniobra es fundamental, mas atin cuan-
do puede haber bastantes personas implicadas. Estamos ha-
blando de pacientes graves en los que cualquier incidente
puede ser una complicacién importante o incluso vital. El
orden y coordinacion son basicos para cualquier transferen-
cia y evitar sorpresas desagradables.

El lider dirige y, si puede, debe colocarse a la cabecera
para tener un mayor campo de observacion y control du-
rante toda la maniobra:

* Toda movilizacion del paciente se hara de modo coor-
dinado, sincronizado y en bloque sobre todo ante un po-
litraumatizado.

* Todo ha de estar bien fijado y sefializado.

e Uso de dispositivos especificos si son necesarios para fi-
jar adecuadamente al paciente (colchdn de vacio, co-
llarin cervical, tabla espinal...).

*  No se debe pasar nunca nada por encima de un paciente
(monitor, bombona de oxigeno, bombas de perfusion...
se pueden caer y originar mds lesiones o complicaciones).

e Tener en cuenta el nimero de personas necesarias en la
maniobra, que variard segun la complejidad, tamaro,
peso, lesiones asociadas, bombas...

* Mantendremos nuestra atencion, con las alarmas y/o
cualquier cambio en el sonido del ciclado del respirador.

5* FASE: RETORNO A LA OPERATIVIDAD DEL
EQUIPO DE TRANSPORTE

En esta dltima etapa se archiva la documentacion, se re-
pone la medicacion y el material, se valoran posibles des-
perfectos en el equipamiento y se ordena el vehiculo para
un nNuevo servicio.

La notificacion al centro de coordinacion del estado de
operatividad del equipo pone fin al transporte.

ANEXOS

ANEXO 1. SITUACIONES CLINICAS PARTICULARES
Caracteristicas especiales del transporte aéreo

El traslado aéreo de pacientes tiene multiples ventajas,
sobre todo en las largas distancias o en cuanto a la rapi-
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dez de un traslado, y por supuesto algunos inconvenientes
al ser un medio con menos espacio y mas ruidoso que una
ambulancia. Ambos medios de transporte son complemen-
tarios y no excluyentes. Se ha de sopesar en cada caso la me-
jor opcion a la hora de trasladar a un paciente.

El hecho de volar a cierta altitud puede tener efectos per-
judiciales en determinado tipo de paciente y esto se debe te-
ner en cuenta previamente al acceder al medio aéreo. Por una
parte, tenemos la expansion de los gases a mayor altitud y la
disminucion de la presion parcial de oxigeno en altura.

La ley de Boyle-Mariotte afirma que el volumen de un
gas a temperatura constante es inversamente proporcional a
su presion de manera que, conforme se asciende en altura,
la presion barométrica disminuye y conlleva un aumento del
volumen de los gases. La importancia de esta ley se ha de te-
ner en cuenta a partir de los 8.000 pies de altura (2.438 me-
tros). Al volar con un helicoptero no vamos a tener este pro-
blema (salvo que se sobrevuele un area de montana) ya que
la altitud en vuelo suele ser de 1.000 pies (300 metros) de al-
tura y en el caso del avion la presurizacion en cabina se pue-
de regular hasta cierto limite. Se debe comentar al piloto las
posibles complicaciones clinicas y las posibilidades de mo-
dificar la presion en cabina durante el vuelo¢-1%),

Prevencion de complicaciones secundarias a la expansion

de gases:

e Colocar sonda orogastrica abierta al aire y sonda rectal.

e En TET con balén, desinflarlo parcialmente o hinchar-
lo con agua.

¢ Todo neumotdrax debe ser drenado previamente (usar
valvulas unidireccionales).

e Cuando sea posible, solicitar al piloto volar a la menor
altitud posible en el caso de pacientes con atrapamien-
to de gas (neumotdrax, neumoencéfalo, neumoperito-
neo, obstruccion intestinal...).

e Vigilar a pacientes con aumento de la presion intrao-
cular, lesiones timpanicas y barosinusitis. En el caso de
los lactantes es util el uso de un chupete, que evita los
cambios de presion a nivel del oido medio.

e Evitar sistemas de drenaje cerrados.

e Abrir férulas y comprobar el colchon de vacio que pue-
de perder consistencia por las variaciones de presion.

e Siel paciente estd con ventilacion mecanica, disminuir
el volumen tidal o presion. Vigilar la excursion tordci-
ca.

* No usar sueros de vidrio por riesgo de estallido, sien-
do preferible usar los de plastico, que se han de perfo-
rar con aguja para igualar las presiones.

e Las bombas de infusion continua son las que se han de
usar para administrar toda medicacion por lo explica-
do en el punto anterior y garantizan el volumen de in-
fusion al no verse influidas por las aceleraciones, tanto
negativas como positivas, durante el vuelo.
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Prevencion de complicaciones secundarias a la

disminucion parcial de oxigeno:

e Incrementar la FiO; necesaria para mantener una satu-
racion adecuada.

e Sino se dispone de 6xido nitrico se ha de aumentar la
FiO,.

e Descartar anemia importante que podria obligar a una
transfusion previa.

Otros aspectos a considerar:

*  Menor espacio disponible para trabajar, lo que obliga a
tener una mayor atencion sobre el paciente y vigilancia
clinica durante el vuelo.

e Sies posible, por tener un acceso limitado, se debe dis-
poner de dos vias periféricas y proximas al personal asis-
tencial (usualmente en extremidades superiores).

e Ser menos permisivo a la hora de intubar (o realizar otros
procedimientos) durante la estabilizacion ya que la po-
sibilidad de maniobra en vuelo es minima.

e Lainsonorizacion del paciente (consciente o inconscien-
te) y de la tripulacion es obligada.

Necesidad de que un equipo pedidtrico acomparie
durante un traslado a una madre con trabajo de parto

En este caso puede surgir la duda de si el traslado se de-
be realizar o no. Se debe evitar que un neonato nazca duran-
te un traslado ya que no se dispone de los medios ni las con-
diciones necesarias. Si el parto es inminente, el bebé debe
nacer en el centro emisor y posteriormente se procederd al
traslado por el equipo pedidtrico. Solamente ante una ges-
tante critica cuyo traslado no se pueda demorar se plantea-
r el traslado en tdndem: ambulancia con equipo de criticos
de adultos (preferentemente acompaniada de obstetra o co-
madrona), apoyada por un equipo pediatrico de soporte.

Para valorar el riesgo de parto en el camino (in itinere)
y la orientacion sobre el traslado se suele utilizar la escala
de Malinas (Tabla 1).

De cara a la decision final se debe tener también en cuen-
ta el grado de dilatacion cervical y el tiempo previsto para
el transporte (sobre todo si es > 30-60 min).

ANEXO II. MATERIAL NECESARIO PARA EL

TRANSPORTE DE NINOS Y NEONATOS CRITICOS
Siempre es conveniente conocer el material del que se

dispone en la unidad y sus caracteristicas.

e Camilla o incubadora (generalmente el respirador neo-
natal permite ventilar hasta un peso de 5 kilogramos, en
caso de ser un nifio con mayor peso no podemos llevar
la incubadora de transporte y tendriamos que usar un
respirador no exclusivamente neonatal).

e Aspirador de secreciones, respirador adecuado al peso
y tubuladuras (llevar siempre 2, para tener repuesto en
caso de material defectuoso).
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TABLA 1. Escala de Malinas.

Puntaje 0 1 2
Paridad 1 2 >3
Duraci6n parto <3h 3-5h 6h
Duracion contraccion <1min 1 min > 1 min
Intervalo contraccion >5min 3-5min <3 min
Rotura bolsa No Reciente >1h

Segiin la puntuacion se considerard:

o < S:traslado en ambulancia convencional (gestante normal) o
medicalizada (gestante critica).

e 5-7:valorar pros-contras del traslado.

o 7 ylo pujos: parto en maternidad de origen y transporte
neonatal posterior. Si gestante critica: traslado en tandem.

*  Monitor multiparamétrico para monitorizacién (satu-
racion O,, electrodos, manguitos tension arterial, pre-
siones invasivas, capnografia).

e Autoanalizador portatil tipo i-Stat® (sobre todo para ga-
sometria, lactato y electrolitos).

* Botellas de oxigeno, aire comprimido, NO, heliox (com-
probar la compatibilidad de las conexiones, que pueden
ser diferentes en la ambulancia o en el hospital).

®  Mascarillas y bolsas autoinflables adecuadas.

e Laringoscopios, tubos endotraqueales, sistema cerrado
para la administracion de surfactante, fiadores, set pa-
ra traqueotomia y cricotiroidotomia, mascarillas larin-
geas o tubos laringeos, tubos para el drenaje de un neu-
mo/hemotorax.

e Nevera (surfactante, prostaglandinas, rocuronio, cartu-
chos i-Stat®, ...).

e Termometro, glucometro.

e Bombas de infusion continda (minimo 4) y/o bombas
volumétricas.

o Catéteres para vias centrales (umbilicales, arteriales, ve-
nosos) y periféricas.

® Vias intraoseas.

e Sondas de aspiracion, nasogdstricas, vesicales...

e Cables, alargaderas, ladrones para varios enchufes del
material electromédico y pilas de repuesto.

e Material para la inmovilizacion del paciente (colchon de
vacio, collarin cervical, tabla espinal, dama de Elche, fé-
rulas...).

®  Maletin con medicacion y material fungible (si no hay en
la ambulancia). Nos permitira facilmente portar hasta el
enfermo todo lo necesario y ademds es probable que el
centro emisor carezca en gran parte de todo lo necesario
para estabilizar y tratar a un nifio o neonato grave.

e Linternay frontal en el caso de realizar un traslado noc-
turno. Cuando el avion o el helicoptero estdn con los
motores parados no se utiliza la electricidad para evitar
el consumo de sus baterias.
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e Esparadrapo (fijacion del material).

e Carpeta con la hoja de traslado que nos permite moni-
torizar, pautar el tratamiento del nifio y registrar cual-
quier incidencia, asi como el consentimiento informado
para el traslado.

ANEXO III. RESPIRADORES DE TRANSPORTE

Existe una amplia gama de modelos de respiradores de
transporte comercializados desde los mas sencillos a los mds
completos. Es importante que el personal conozca perfec-
tamente el respirador de transporte con el que trabaja ha-
bitualmente y esté familiarizado con su uso. En general,
en neonatos y lactantes pequefios (< 5 kg) se usan modali-
dades de presion, y en nifios mayores y adultos modalida-
des de volumen. Una caracteristica a conocer del respirador
es si es compatible con la RMN (resonancia magnética nu-
clear) pues solo algunos lo son (VentiPAC®, TransPAC® y
BabyPAC®10.1%), La tabla 2 muestra algunos de los respira-
dores de transporte disponibles en la actualidad con algu-
nas de sus caracteristicas principales.

Los distintos respiradores tienen sus ventajas e inconve-
nientes. A continuacién se comentan algunos de ellos:

Respirador neonatal Babylog 2000 (incubadora de

transporte Drager 5400)

Caracteristicas bdsicas

e Esun ventilador con funcionamiento neumatico (la pre-
sion necesaria para cada ventilacion la toma de las bo-
tellas de oxigeno y aire comprimido), ciclado por tiem-
po y limitado por presion.

e Carece de sensibilidad de disparo o trigger por lo que
no permite ventilar en modos sincronizados y, por tan-
to, el respirador no se va a acoplar a las respiraciones
del neonato. Esto implica que el recién nacido tiene que
forzosamente estar acoplado al respirador para evitar
cualquier lesion secundaria, de ahi lo importante de una
adecuada sedoanalgesia y/o curarizacion.

e La mezcla de gases se consigue gracias a que se dispo-
ne de una bombona de oxigeno y otra de aire medicinal,
de tal manera que si se consume el aire medicinal esta-
remos ventilando al bebé exclusivamente con oxigeno.
No precisa de electricidad para la ventilacion al ser neu-
matico.

Modalidades de ventilacion que permite
e [PPV — sdlo inyecta flujo en la inspiracion.
e IMVy CPAP — flujo continuo (mayor consumo de gases).

Pardmetros programables

e FiO,: 21-100%.

e Frecuencia respiratoria: 10-60 rpm en IPPV. Un maxi-
mo de 25 rpm en IMV.

e PEEP.
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TABLA 2. Respiradores de transporte mas utilizados (con fondo gris los neonatales)

PEEP Compatible
Pacientes ~ Modalidades FiO,  ajustable  Bateria Trigger ~ Monitorizacion RMN
Oxylog > 8 kg IPPV, SIMV, 60 6 Si Si Fijo - Man6metro No
2000 CPAP 100% (valores
programados y
valores medidos)
- Alarmas
Oxylog >S5 kg IPPV, SIMV, 40 a St Si  Ajustable - Pantalla LCD: No
3000 CPAP, BiPAP, 100% curvas de Py flujo,
PS, VNI valores programados
y valores medidos
- Neumotacometro
- Alarmas
LTV 1000 >S5 kg IPPV, SIMV, 21a No Si Ajustable  Valores ventilatorios No
PS, VNI 100% digitales
VentiP AC >S5 kg IPPV, SIMYV, 456 No No Si - Man6émetro P Si
V200D CPAP 100% - Alarmas
TransP AC >S5S kg IPPV, SIMV, 456 No No Si - Man6émetro P Si
T200D CPAP 100% - Alarmas
Osiris 2 > 8 kg IPPV, PS, VNI 506 Si Si Ajustable - Manémetro P, FR No
100% - Alarmas
Babylog RN a IPPV, IMV, 21a Si Si No - Mandmetro P No
2000 10 kg CPAP 100% - Alarmas
BabyPAC RN a IPPV, IMV, CPAP 21a Si No No - Manometro P Si
100 20 kg 100% - Alarmas
Crossvent Polivalente  Flujo discontinuo: Con Si Si Flujo/ - Manémetro P, VT, No
2+ (RN-Nifio) AC, SIMV (+/-PS), mezclador: Presion Vminuto, FR
CPAP (+/-PS) 21a100% - Valores programados
Flujo continuo Sin y valores medidos
(constant flow): mezclador: - Neumotacometro
CMYV, IMV, CPAP 50 6 100% - Alarmas

Presion mdxima de 50 mmHg.
El flujo es constante: 8,5 Ipm.

Respirador de transporte pedidtrico Oxylog 3000
Caracteristicas bdsicas

Permite ventilar te6ricamente a nifios por encima de 5
kg (en nifios de peso superior pero proximo a los 5 kg
puede producir hipercapnia por reinhalacion de aire es-
pirado debido al espacio muerto del circuito)?.
Permite usar modos sincronizados.

Posee una pantalla LCD en la que se registran las curvas
de Py flujo, alarmas, programacion y valores medidos.
Dispone de bateria de litio que permite un uso de 4 ho-
ras.

Modalidades de ventilacion que permite
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IPPV: ventilacion controlada por volumen.
IPPVasit: ventilacion asistida/controlada por volumen.

K.B. Brandstrup Azuero y cols.

SIMV: ventilacion mandataria intermitente sincroniza-
da por volumen. Puede asistirse (SIMV/ASB) o no (SIMV)
con presion de soporte (ASB: Assisted Spontaneous
Breathing).

BIPAP: combinacion de ventilacion controlada por pre-
si6n y ventilacion espontdnea, que puede asistirse con
presion de soporte (BIPAP/ASB).

CPAP: ventilacion con presion continua en la via aérea
con o sin presion de soporte (CPAP/ASB).

NIV: ventilacion no invasiva con compensacion de fugas.
Ventilacion en apnea: régimen de seguridad en control
volumen en caso de ausencia de respiracion espontanea.

Pardmetros programables

FIO,: 40 a 100%.

PEEP, PIP, P soporte y Vtidal.
T insp.

FR.
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Respirador Crossvent 2+
Caracteristicas bdsicas

Es un respirador polivalente: uso pediatrico y neonatal.
Peso: 5 kg.

Es un ventilador con funcionamiento electronico. Pan-
talla tactil.

Ciclado y controlado por tiempo.

Controlable por volumen y limitable por presion.
Permite usar modos sincronizados. Dispone de frigger,
activable y programable por presion o por flujo (éste re-
quiere neumotac6metro en el circuito).

Bateria con autonomia de 6 horas.

Neumotacometro: no reutilizable. 2 modelos: neonatal
y pediatrico.

Circuito: no reutilizable, con valvula espiratoria. 2 mo-
delos segun peso: neonatal (< 10 kg) y pediatrico (> 10
kg).

Distensibilidad de los circuitos: 0,35-0,5 ml/cmH,O.
No compensacion de distension de tubuladuras: el vo-
lumen entregado por el respirador al circuito es diferen-
te del entregado al paciente por lo que en nifios de pe-
s0 < 5 kg no es recomendable la ventilacion por control
de volumen.

Modalidades de ventilacion

Con flujo discontinuo (con o sin neumotacémetro): AC,
SIMV (+/-PS), CPAP (+/-PS).

Con flujo continuo (constant flow; sin neumotac6me-
tro): CMV, IMV, CPAP.

Pardmetros programables

FiOy: 21-100% (con mezclador complementario).
PEEP, P limite, P soporte.

Flujo, Tinsp, volumen tidal (entregado al circuito).
FR: 5-150 rpm. En SIMV: FR maxima de 50 rpm (ca-
so de necesitar FR > 50 rpm usar AC).
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RESUMEN

En este trabajo se resalta la importancia de un diagnostico
y tratamiento precoz de la sepsis/shock séptico, asi como una
actuacion coordinada entre los diferentes escalones del siste-
ma sanitario. Hacemos hincapié en el tratamiento precoz y
agresivo con volumen para conseguir una serie de objetivos de
reanimacion, inicio precoz de la antibioterapia, en las diferen-
cias fisiopatologicas en la respuesta hemodindmica de la sep-
sis entre el nifio y adulto con la consiguiente repercusion en al
eleccion del soporte inotropo/vasodilatador/vasopresor, en la
necesidad de asistencia respiratoria precoz y discutimos los di-
ferentes tratamientos coadyuvantes: inmunomodulador, anti-
coagulacion, depuracion extrarenal, y mantenimiento de la glu-
cemia en valores normales.

Palabras clave: Sepsis; Shock séptico.

ABSTRACT

In this work, the importance of an early diagnosis and treat-
ment of sepsis/septic shock and coordinated action between
the different health care system steps is stressed. We place spe-
cial focus on the early and aggressive treatment with volume
to achieve a series of resuscitation objectives, early onset of the
antibiotic treatment, in the different pathophysiological differ-
ences in the hemodynamic response of the sepsis between the
child and adult with the consequent repercussion in the choice
of inotropic/ vasodilator/vasopressor support, in the need for
early respiratory care and we discuss the different coadjuvant
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treatments: immunomodulator, anticoagulation, extrarenal
depuration, and maintenance of glycemia in normal values.

Key words: Sepsis; Septic shock.

INTRODUCCION

Ante la sospecha clinica de un cuadro séptico se debe
iniciar tratamiento inmediatamente, sin demora en espera
de exploraciones complementarias o de su traslado a una
Unidad de Cuidados Intensivos o a otro centro. La preco-
cidad en la instauracion del tratamiento y en el logro de los
objetivos va a ser determinante para el prondstico.

OBJETIVOS

La resucitacion precoz y por objetivos del shock sépti-
co ha demostrado una mejoria evidente de la superviven-
cial'¥, Desde entonces son multiples los trabajos que ava-
lan las ventajas del tratamiento precoz y por objetivos, que
va a ser determinante para el prondstico, tanto en adul-
tos>¥% como en nifios*10-13),

Englobamos en el concepto de “tratamiento precoz” las
medidas de resucitacion en las seis primeras horas, tras el
reconocimiento o la sospecha de la situacion de sepsis o
shock séptico. La realizacion de las medidas adecuadas en
la llamada “hora de oro” es esencial para la mejora del pro-
nostico, y se deben iniciar en el lugar de identificacion del
shock séptico sin demorarlas a la espera del traslado del pa-
ciente a otro centro o a su ingreso en una Unidad de Cui-
dados Intensivos. La urgencia de estas situaciones requiere
que los médicos de los servicios de urgencia y de los equi-
pos de cuidados criticos y emergencias estén entrenados
en el manejo precoz del shock séptico, con unas pautas de
manejo consensuadas y sistematizadas. El reconocimiento
de la sepsis grave y el shock séptico no se trata inicamen-
te, por tanto, de un problema de las Unidades de Cuidados
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Intensivos. La actuacion inmediata y agresiva encaminada
a restaurar precozmente la volemia va a ser esencial en la
reversibilidad del shock y en su pronéstico. El trabajo de
Han y cols!™ mostr6 que cada hora de retraso en el control
del shock (definido como restauracion de la presion capilar
y normalizacion del relleno capilar), multiplico por dos la
mortalidad. Son muchos los autores que proponen la reali-
zacion de programas educacionales entre los médicos que
puedan enfrentarse a esta patologia en fase aguda a fin de
lograr mejores resultados(®!9).

A pesar de la escasa evidencia de cada medida, y menos
aun en ninos, donde existen contados ensayos randomiza-
dos, distintos autores se han esforzado en los tltimos afios
en presentar algoritmos de actuacién con la mayor eviden-
cia disponible. La guia ACCM/PALS recomienda una inter-
vencion rapida y escalonada con el objetivo de restaurar
la presion arterial y el relleno capilar en la primera hora®1¢).

Todos estos protocolos recomiendan mantener un deter-
minado valor de PVC. No obstante, una revision reciente
indica la pobre correlacion entre la PVC y la precarga asi
como su poca utilidad para predecir la respuesta a la expan-
sion y recomienda que no se use como unico indicador pa-
ra guiar el manejo de fluidos"”). Al contrario, el valor de
la SvesO, esta menos cuestionado!'®), La monitorizacion de
SvesO; como pardmetro que indica de forma indirecta el
gasto cardiaco y la utilizacion de oxigeno fue una de las cla-
ves del manejo en el ensayo de Rivers y cols®). Asimismo,
De Oliveira y cols.!"” demostraron el beneficio de la moni-
torizacion de la SvesO, en nifios con shock séptico, man-
teniendo como objetivo una SvesO; = 70% y consiguien-
do una drastica reduccion de la mortalidad.

Aunque la cifra de lactato sérico es un buen indicador
de la presencia de sepsis y el aclaramiento precoz del lac-
tato mejora el prondstico de la sepsis??, la presencia de lac-
tato alto no implica necesariamente un estado de hipoxia.
Es mds, en los estados hiperdinamicos la produccion y con-
centracion aumentada de lactato, como signo de hipoxia ti-
sular, es una excepcion mas que la regla. Sin embargo, in-
dependientemente de la causa de la hiperlactacidemia, si se
trata de un excelente marcador de sepsis?!).

En cuanto al interés de monitorizar directamente el gas-
to cardiaco, hay que mencionar que el catéter en arteria pul-
monar asocia riesgos: arritmias, endocarditis, neumo-hemo-
torax, trombosis de cava inferior, lesion valvular, infarto
pulmonar y rotura pulmonar, lo que, unido a su dificultad
en la colocacion, limitan de forma importante su uso en pe-
diatria. Hoy en dia su utilidad estd mds que cuestionada, in-
cluso en pacientes adultos®>?), Nuevos dispositivos de ter-
modilucién transpulmonar podrian aportar una mejor
valoracion hemodinamica. En adultos en situacion de shock
séptico se ha demostrado la correlacion entre la medida del
gasto cardiaco mediante catéter pulmonar y la termodilu-
cion transpulmonar®¥, Egan y cols.®) han insistido en la
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necesidad de pardmetros objetivos y demuestran, en ni-
fios, en el postoperatorio de lesiones cardiacas una mala co-
rrelacion entre la valoracion clinica y los parametros obje-
tivos de precarga, gasto y resistencias medidos mediante
termodilucion transpulmonar (TDTP). De todas formas, la
adopcion de un objetivo de gasto cardiaco medido por TDTP
en pediatria seguira siendo una interesante posibilidad has-
ta que un ensayo demuestre o no su utilidad.

FLUIDOTERAPIA

Ante la sospecha clinica de sepsis, es preciso iniciar in-
mediatamente reanimacion con fluidos(-*1926), En esta pri-
mera fase el tratamiento fundamental es el aporte de volu-
men: administrar emboladas de cristaloides a 20 ml/kg cada
5-10 min, que se repiten segun la respuesta obtenida en
los parametros de monitorizacion clinica comentados!. La
aparicion de hepatomegalia y crepitantes puede ser signo de
sobrecarga y ayudarnos en la adecuacion de la resucitacion
volumétrica. En esta fase volimenes de 40-60 ml/kg son ha-
bituales pero puede ser necesario aportar cifras mucho ma-
yores. Para lograr suministrar tal cantidad de volumen es
preciso infundirlos de forma manual o con manguito de pre-
sion a 300 mmHg?7.

Hasta el momento no es posible aconsejar cristaloides o
coloides®¢), Segun los ultimos metaanalisis en adultos, am-
bos tipos de fluidos son utiles en la resucitacion del pacien-
te criticamente enfermo®®. Por otro lado, tampoco hay evi-
dencia suficiente que aconseje el uso de uno u otro coloide®.
Sin embargo, algunos trabajos recientes desaconsejan el uso
de hidroxietilalmidon en la resucitacion del shock sépti-
CO(30’31).

Existen varios trabajos que han comparado albimina
con suero salino u otros cristaloides en la reanimacion con
fluidos, concluyendo que ambas soluciones son igualmente
seguras y eficaces®234),

VASOPRESORES/INOTROPICOS

La base para las recomendaciones de los expertos se ba-
sa fundamentalmente en el ensayo de Rivers y cols®. Los
nifios y adultos tienen diferentes respuestas adaptativas que
deben ser consideradas cuando se seleccionan agentes vaso-
activos®. Es imposible, por tanto, extrapolar los resultados
de los trabajos en adultos que, por otra parte, tampoco de-
finen claramente qué firmaco es el mds adecuado en el tra-
tamiento del shock sépticol3:35-46),

En los ninos, desde el trabajo de Ceneviva y cols*) se
conoce la diferente respuesta en el shock séptico entre ni-
fios y adultos, que origina un enfoque distinto en el trata-
miento. Mientras en los adultos la respuesta habitual es un
descenso en las resistencias vasculares sistémicas y un au-
mento del gasto cardiaco, en los nifios se demostré que el
58% tenfan gasto cardiaco bajo, el 20% tenfan gasto car-
diaco alto y descenso en las resistencias vasculares sistémi-
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cas y el 22% restante presentan a la vez alteraciones vas-
culares y disfuncion miocdrdica. Pero, ademas, el shock es
un proceso dinimico que produce cambios casi constantes
en la microcirculacion, y requeriria drogas dirigidas hacia
objetivos distintos segun la respuesta del paciente. Asi, Car-
cillo y Fields®), en sus recomendaciones sobre soporte he-
modindmico en el shock séptico, plantean diferentes res-
puestas en funcion de los cambios que se producen durante
la instauracion del shock. De la misma manera, Irazuzta

y cols." ] insisten en estas diferencias y proponen usar

vasopresores, inotropos o vasodilatadores en funcion del

estado del nino: shock caliente o frio, dependiendo del gas-
to cardiaco y las resistencias vasculares sistémicas. Estos
autores proponen en caso de shock caliente noradrenalina,

y en shock frio dopamina, adrenalina, o dobutamina (con

nor-adrenalina).

La guia para el manejo de la sepsis grave y el shock sép-
tico de Dellinger y cols.? mantiene las mismas recomenda-
ciones de Carcillo de 2002 que posteriormente estos au-
tores revisaron en 2009"). En estas tltimas recomendaciones
se propone diferenciar en una segunda fase, tras reanima-
cion con liquidos, tres tipos de situacion:

a. Shock frio con presion arterial normal y SvesO, < 70%,
donde se aconseja optimizacion de la volemia, adrena-
lina, mantener hemoglobina > de 10 g/dl, y en caso de
persistir SvesO; < 70%, afadir volumen y vasodilatado-
res*$4 (nitrovasodilatadores o inhibidores de la fosfo-
diesterasa) y considerar levosimendan®%-54),

b. Shock frio con presion arterial baja y SvesO, < 70%: vo-
lumen, adrenalina, mantener hemoglobina > de 10 g/dI
y si se mantiene hipotension valorar noradrenalina y si
persiste SvesO, < 70%, considerar dobutamina, inhibi-
dor fosfodiesterasa o levosimendan®®*-54,

¢. Shock caliente con presion arterial baja y SvesO, = 70%
en el que estarfa indicado noradrenalina y si no hay res-
puesta vasopresina®57 o terlipresina®$63 y si SvesO,
< 70%, dosis bajas de adrenalina (asociacion de un va-
sopresor y un inotropico).

Como ultima alternativa terapéutica, en las guias de
consenso internacionales se recomienda considerar la oxi-
genacion por membrana extracorpérea (ECMO)2). El uso
de ECMO en pacientes con sepsis no es nuevo, Meyer y
cols. revisaron 665 ECMO en pacientes pediatricos, en-
contrando 76 casos de sepsis como causa de la necesidad
del soporte respiratorio. No encontraron que la presencia
de sepsis influyera en la supervivencia de los pacientes so-
metidos a ECMO por fracaso respiratorio. Beca y Butt® y
Goldman(©® concluyen que el uso de ECMO debiera consi-
derarse en pacientes con fallo cardiorrespiratorio intratable
que no responde la tratamiento convencional. Luyt y cols.®”)
confirman la utilidad de la ECMO y en una revision recien-
te de Maclaren y Butté%°) concluye que, aunque el fallo res-
piratorio sea la indicacion mds habitual de ECMO en la sep-
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TABLA 1. Factores que influyen en la eleccion empirica de
antibidtico

e Laedad

e Las caracteristicas del paciente (enfermedad de base,
alergias, inmunodeficiencias, etc.)

¢ Las colonizaciones del paciente

e FEl origen del foco infeccioso

e Elorigen de la infeccion (extrahospitalaria, intrahospitalaria)
¢ Laepidemiologia y la resistencia de la flora local

*  Se debera evitar el empleo de antibidticos usados
recientemente

sis, el fallo cardiovascular también deberia ser considerado
una indicacion para aquellos nifios que no pueden mante-
nerse vivos con tratamientos convencionales.

ANTIBIOTERAPIA EMPIRICA

Se debe iniciar tratamiento antibidtico intravenoso lo
antes posible y siempre en la primera hora del reconocimien-
to del shock séptico/sepsis grave sin shock séptico”%72). An-
tes del inicio de la antibioterapia se deben obtener los cul-
tivos adecuados, pero esto nunca debe retrasar el tratamiento
antibidtico!273),

El tratamiento antibidtico inicial serd, evidentemente,
empirico y de amplio espectro, con 1 0 mas farmacos que
tengan actividad frente a todos los posibles patogenos (bac-
terias u hongos) y con una adecuada penetrancia en el su-
puesto foco de sepsis70-74),

La eleccion del antibidtico empirico dependera de diver-
sos factores que se muestran en la tabla 1. Tratamientos ina-
decuados o diferidos se correlacionan con una mayor mor-
bimortalidad 7%, El tratamiento antibidtico se reevaluara
diariamente para optimizar su actividad, prevenir el desa-
rrollo de resistencias, reducir la toxicidad y el costel?.

Se recomienda emplear combinaciones de antimicrobia-
nos en pacientes neutropénicos y en pacientes con conoci-
da o sospecha de infeccion por Pseudomonas”#?. La tera-
pia antimicrobiana combinada no se deberia mantener mds
de 3-5 dias, desescalando lo antes posible, en funcion del
resultado de los cultivos®?. Aunque ningtn estudio o me-
ta-anélisis ha demostrado de forma convincente que la te-
rapia combinada produzca mejor evolucion clinica, i vitro
produce sinergismo contra los patdgenos®389),

La duracion del tratamiento se limitard a 7-10 dias, cur-
sos mds largos pueden ser apropiados en pacientes con res-
puesta clinica lenta, foco de infeccion no drenable, en in-
munodeprimidos y en pacientes neonatales'?. Si se determina
que la causa no es infecciosa se recomienda suspender el tra-
tamiento antimicrobiano lo antes posible para minimizar la
posibilidad que se infecte el paciente con un patdgeno resis-
tente al antibidtico o que creen resistencias®>$7). Siguiendo
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TABLA 2. Tratamiento antibi6tico empirico en sepsis

Foco de infeccion Antibiético dosis IV (mg/kg)

Alternativas/alérgicos

Neonatos >7 dias a nifios <3 meses

Ninguno, respiratorio o
SNC en neonato sano con

¢ Ampicilina: 160-200 mg/kg/24 h cada 6 horas

Ampi + genta si no SNC
Gentamicina 4-5 mg/kg/24 h

¢ Ceftriaxona: 50 mg/kg/12-24 horas*

0
e Cefotaxima: 50-75 mg/kg/6-8 horas

Ninguno, respiratorio o Sustituir Ampicilina por
SNC en neonato con via

central o

¢ Cloxacilina: 100-200 mg/kg/24 h cada 6 horas**

* Vancomicina: 40-60 mg/kg/24 h cada 6 horas

Nirios sanos > 3 meses

Ninguno, respiratorio ITU
o CNS 0

¢ Ceftriaxona: 50 mg/kg/12-24 horas
Sospecha de meningitis neumocdcica, anadir:
e Vancomicina: 60 mg/kg/dia/ cada 6 horas

Peritonitis (perforacion
viscera hueca) 0

¢ Piperacilina-tazobactam: 200-300 mg/kg/dia/ cada 6 h

(0]

® Meropenem: 20 mg/kg/8 horas

con

e Amikacina: 15-20 mg/kg/24 horas

¢ Cefotaxima: 50-75 mg/kg/6-8 horas ***

¢ Amoxi-clavulanico: 100-150 mg/kg/dia/ cada 6-8 h

e Aztreonam: 120 mg/kg/dia/cada 6 horas
con
® Vancomicina: 40 mg/kg/dia/cada 6 horas
Sospecha de infeccion invasiva por
estreptococo del grupo A:
¢ Penicilina: G 50.000 U/kg/4 horas
con

¢ Clindamicina: 10 mg/kg/6-8 horas

 Metronidazol: 7,5 mg/kg/6 horas
0
e Clindamicina: 10 mg/kg/6 horas
con
* Aztreonan: 25 mg/kg/6 horas
0
Gentamicina: 5 mg/kg/24 horas
o Cefoxitina: 80-160 mg/kg/dia/ cada 4-6 h
.-

Gentamicina: 5 mg/kg/24 horas

las guias nacionales, las recomendaciones terapéuticas se-
gun la edad y el foco de infeccion se exponen en la tabla
288),

En todo paciente con sepsis grave se debe evaluar la pre-
sencia de un foco de infeccion susceptible de ser erradicado
mediante drenaje, desbridamiento o cirugia>#%. Se reco-
mienda que cuando los dispositivos o accesos vasculares se-
an posible fuente de sepsis grave o shock séptico, se reti-
ren después de establecer otro acceso vascular®®%),

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS

Manejo respiratorio: la decision de intubar e iniciar la
ventilacion mecanica debe ser precoz y nos debemos basar
en la evaluacion clinica del esfuerzo respiratorio, la altera-
cion del estado mental, la hipoventilacion y la inestabilidad
hemodindmica»?. Antes de la intubacion es conveniente re-
alizar expansion de volumen e iniciar perfusion de farma-
cos vasoactivos!>”, Para la intubacién, siguiendo las reco-
mendaciones del Grupo de Respiratorio de la Sociedad
Espafiola de Cuidados Intensivos Pedidtricos, utilizaremos
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ketamina y midazolam®. Los medicamentos empleados en
la intubacion tienen efectos secundarios y existen argumen-
tos en contra del uso de etomidato por su relacion con la
supresion adrenal.

En el caso de desarrollar sindrome de distrés respirato-
rio agudo (SDRA) o lesion pulmonar aguda emplearemos
estrategias de proteccion pulmonar parecidas a las emplea-
das en el adulto1%:101),

Corticoides: varios ensayos clinicos randomizados y con-
trolados demuestran una reversion del shock mds precoz y
una disminucién de la mortalidad en sepsis que no respon-
den adecuadamente a liquidos y drogas vasoactivas cuan-
do se emplean corticoides!'>1%, Sin embargo, en el ensayo
clinico con mayor nimero de pacientes adultos solo se ob-
serva una reversion mds precoz del shock, sin efecto sobre
la mortalidad, cuando se administran a pacientes sépticos
independientemente de su respuesta a drogas vasoacti-
Vas(105,106)'

Algunos trabajos sugieren mayor requerimiento de dro-
gas vasoactivas'?”), una peor evolucion clinica’ y una me-
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TABLA 2. (Continuacién) Tratamiento antibi6tico empirico en sepsis

Foco de infeccion Antibiético dosis IV (mg/kg)

Alternativas/alérgicos

Nirios previamente enfermos >3 meses

Ninguno en neutropénicos
0

¢ Ceftazidima: 150 mg/kg/dia/ cada 8 horas

¢ Cefepima: 150 mg/kg/24 h/ cada 8-12 horas

(0]

* Meropenem: 60 mg/kg/dia/cada 8 horas****
¢ Piperacilina-tazobactam: 200-300 mg/kg/dia/cada 6 horas

con

* Vancomicina: 40-60 mg/kg/dia/ cada 6-8 horas

(o)

e Teicoplanina: tres dosis a 10 mg/kg/12 h seguido de

6-10 mg/kg/cada 24 horas

Si colonizacion por P. aeruginosa o Acinobacter,
lesiones de ectima o riesgo vital afiadir :

Ninguno con via central * Amikacina: 15 mg/kg/24 horas

¢ Cefotaxima: 50-75 mg/kg/cada 6-8 horas

con

e Vancomicina: 40-60 mg/kg/24 h cada 6 horas

(0]

¢ Teicoplanina: tres dosis a 10 mg/kg/12 h seguido de

6-10 mg/kg cada 24 horas

Si se sospecha infeccion
fingica

e Aztreonam: 100-150 mg/kg/24 h
cada 6-8 horas
0
 Amikacina: 15 mg/kg/dia
con
* Vancomicina: 40-60 mg/kg/24 h cada
6-8 horas
o Teicoplanina

Anfotericina (liposomal) 5 mg/kg/24 horas

*No utilizar en neonatos con hiperbilirrubinemia. **Solo si cepa de S. coagulasa negativo es meticilin sensible (en los hospitales
esparioles el 80% no lo son). ***Si sospecha meningitis 75 mglkg. ****Si puede haber meningitis asociada 40 mg/kg/dosis.

jor respuesta a los corticoides!!? en los pacientes con insu-
ficiencia suparrenal absoluta o relativa (tras test de Synact-
hen con 250 pg incremento < 9 pg/dl). Sin embargo, no
estd clara la definicion de insuficiencia suprarrenal relati-
va en pacientes sépticos y otros estudios, incluyendo el en-
sayo clinico mas importante, no observan diferencias en-
tre pacientes con insuficiencia suprarrenal relativa o no'%,
También los metaandlisis realizados ofrecen resultados dis-
pares en cuanto a la utilidad del test de estimulacion de
ACTH(]O9,]10).

Otra discusion que se ha mantenido en los tltimos afios
es la dosis de corticoides a administrar y el tiempo de tra-
tamiento!195-19%110 La administracion de corticoides se de-
be limitar al shock resistente a catecolaminas y en pacien-
tes con riesgo, sospecha o demostracion de insuficiencia
adrenal. Los pacientes con riesgo de insuficiencia adrenal
incluyen: sepsis grave con purpura, tratamiento previo con
esteroides o anormalidades pituitarias o adrenales. En estos
casos se recomienda hidrocortisona a una dosis de 50-100
mg/m?24 h, sin sobrepasar los 300 mg/24 h (dosis en adul-
tos) durante 7 dias. Se debe iniciar una pauta de retirada
cuando no se requieran vasopresores y no se recomienda
utilizar sistematicamente el test de estimulacion con ACTH
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para diferenciar a los pacientes que deben recibir hidrocor-
tisona. Podemos afiadir fludrocortisona (50 pg) a hidrocor-
tisona'1%2.

Otras medidas terapéuticas

Inmunoglobulinas: La administracion de inmunoglobu-
lina policlonal en diversos estudios!"'" y en los metaanilisis
realizados"116) se ha relacionado de forma significativa
con una reduccién de mortalidad luego se puede considerar
su empleo en pacientes con sepsis grave.

Coagulacion: no esta demostrado que la administracion
de antitrombina III mejore la supervivencia de pacientes sép-
ticos y puede aumentar el sangrado"'7:1'8) aunque en un
analisis post hoc se sugiere un cierto beneficio en los pacien-
tes mas graves!'"”) que debe ser demostrado. Tampoco se re-
comienda la administracion de inhibidor del factor tisular
120. En pediatria se desaconseja el empleo de la proteina C
recombinante activada por no haber demostrado utilidad y
haber incrementado el riesgo de sangrado!'21123),

Otros tratamientos inmunomoduladores: en la actuali-
dad no se puede recomendar la administracion de tratamien-
tos inmunomoduladores, factores estimulantes o medica-
cion antiinflamatoria14124133),
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Glucemia: es necesario prevenir la hipoglucemia que es
frecuente en lactantes y debemos asegurar un aporte de glu-
cosa de 4-8 mg/kg/min dependiendo de la edad™?. En ni-
fios se recomienda mantener glucemias entre 80-150 mg/dI?.
Parece que puede ser util el evitar la hiperglucemia™*, pues
ésta se asocia con un incremento en la mortalidad3%. En el
momento actual se desconoce cudl debe ser el valor 6ptimo
de glucemia y si un estricto control de la misma mejora la
mortalidad y morbilidad, aunque recientemente ha sido pu-
blicado un estudio en UCIP que demuestra que un control
estricto de la glucemia mejora el prondstico a corto pla-
20(136).

Técnicas de depuracion extrarenal: recomendamos el
empleo de hemofiltracion o hemodiafiltracion veno-venosa
continua en nifios con anuria, oliguria o sobrecarga de vo-
lumen y que han sido reanimados adecuadamente con liqui-
dos. Emplearemos flujos de ultrafiltracion altos (> 35 ml
/kg/hora).

En nifios con shock séptico las técnicas de depuracion
continua son mejor toleradas que las intermitentes y que la
dialisis peritoneal 37141, Goldstein!™*? demuestra que el pro-
nostico es mejor en niflos con menor sobrecarga de volu-
men por lo que su uso debe ser precoz, antes que se produz-
ca una sobrecarga de volumen significativa. El uso precoz
de la hemofiltracion venovenosa continua mejora el ba-
lance de liquidos, el trabajo cardiaco y la oxigenacion pero
no existen estudios randomizados, controlados, que confir-
men el beneficio de estas técnicas en nifios graves®'*), Exis-
ten datos, en adultos, que apoyan el empleo de hemofil-
tracion de alto flujo (> 35 ml/kg/hora de filtracion)5¢),

La didlisis peritoneal puede sustituir al empleo de hemo-
filtracion cuando ésta no puede utilizarse.

BIBLIOGRAFIiA

1. Brierley J, Carcillo JA, Choong K, Cornell T, DeCaen A, Dey-
mann A et al. Clinical practice parameters for hemodynamic
support of pediatric and neonatal septic shock: 2007 upda-

te from the American College of Critical Care Medicine. Crit
Care Med 2009; 37: 666-88.

2. Dellinger RP, Mitchell ML, Carlet JM, Bion ], Parker MM,
Jaeschke R, et al. for the International Surviving Sepsis Cam-
paign Guidelines Committee. Surviving Sepsis Campaign: In-
ternational guidelines for management of severe sepsis and
septic shock: 2008. Crit Care Med. 2008; 36: 296-327.

3. Rivers E, Nguyen B, Havstad S. Early goal-directed therapy
in the treatment of severe sepsis and septic shock. N Engl |
Med 2001; 345: 1368-77.

4. Sevransky JE, Nour S, Susla GM, Needham DM, Hollenberg
S, Pronovost P. Hemodynamic goals in randomized clinical
trials in patients with sepsis: a systematic review of the lite-
rature. Crit Care. 2007; 11: R67.

5. Rhodes A, Bennett ED. Early goal-directed therapy: an eviden-
ce-based review. Crit Care Med. 2004; 32(Suppl): S448-50.

6. Nguyen HB, Corbett SW, Steele R, Banta J, Clark RT, Hayes
SR, et al. Implementation of a bundle of quality indicators

VoL. 66 N°1, 2010

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

19.

20.

21.

22.

for the early management of severe sepsis and septic shock is
associated with decreased mortality. Crit Care Med. 2007;
35:1105-12.

Iscimen R, Cartin-Ceba R, Yilmaz M, Khan H, Hubmayr RD,
Afessa B, et al. Risk factors for the development of acute lung
injury in patients with septic shock: an observational co-
hort study. Crit Care Med. 2008; 36: 1518-22.

Schuerholtz T, Marx G. Management of sepsis. Miner Anes-
tesiol 2008; 74: 181-95.

Carcillo JA, Fields AL American College of Critical Care Me-
dicine Task Force Committee Members. Clinical practice pa-
rameters for hemodynamic support of pediatric and neonatal
patients in septic shock. Crit Care Med 2002; 30: 1365-78.

Irazuzta J, Sullivan KJ, Garcia PC, Piva JP. Pharmacologic
support of infants and children in septic shock. ] Pediatr (Rio
1). 2007; 83(2 Suppl): $36-45.

Branco RG, Amoretti CF, Tasker RC. Meningococcal disease
and meningitis | Pediatr (Rio J). 2007; 83(2 Suppl): S46-53.
Pollard AJ, Nadel S, Ninis N, Faust SN, Levin M. Emergency
management of meningococcal disease: eight years on. Arch

Dis Child. 2007; 92:283-6.

Theilen U, Wilson L, Wilson G, Beattie ] O, Qureshi S, Simp-
son D, and on behalf of the Guideline Development Group.
Management of invasive meningococcal disease in children
and young people: summary of SIGN guidelines BM] 2008;
3365 1367-70.

Han YY, Carcillo JA, Dragotta MA, Bills DM, Watson RS,
Westerman ME, et al. Early reversal of pediatric-neonatal sep-
tic shock by community physicians is associated with impro-
ved outcome. Pediatrics. 2003; 112: 793-9.

Ferrer R, Artigas A, Levy MM, Blanco J, Gonzalez-Diaz G,
Garnacho-Montero ], et al. Edusepsis Study Group. Impro-
vement in process of care and outcome after a multicenter se-
vere sepsis educational program in Spain.JAMA. 2008; 299:
2294-303.

Zaritsky AL, Nadkarni VM, Hickey RW, Schexnayder SM,
Berg RA, eds. Pediatric Advanced Life Support Provider Ma-
nual. Dallas, TX: American Heart Association; 2002

Marik PE, Abraham M, Vahid B. Does Central venous press-
sure predict fluid responsiveness? Chest 2008; 134: 172-8.

. Blasco V, Leone M, Textoris |, Visintini P, Albanése ], Mar-

tin C. Venous oximetry: physiology and therapeutic implica-
tions. Ann Fr Anesth Reanim. 2008; 27: 74-82.

Oliveira NS, Silva VR, Castelo ]S, Elias-Neto ], Pereira FE,
Carvalho WB. Serum level of cardiac troponin I in pediatric
patients with sepsis or septic shock. Pediatr Crit Care Med.
2008; 9: 414-7.

Nguyen HB, Rivers EP, Knoblich BP, Jacobsen G, Muzzin A,
Ressler JA, et al. Early lactate clearance is associated with im-
proved outcome in severe sepsis and septic shock. Crit Care
Med 2004, 32: 1637-42.

Levy B. Lactate and shock state: the metabolic view. Curr
Opin Crit Care. 2006; 12: 315-21.

Harvey S, Stevens K, Harrison D. An evaluation of the cli-
nical and cost-effectiveness of pulmonary artery catheters in
patient management in intensive care: a systematic review and
a randomised controlled trial. Health Technol Assess 2006;
10: 1-133.

Tratamiento de la sepsis/shock séptico 35



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

36

Rhodes A, Grounds RM. New technologies for measuring
cardiac output: the future?. Curr Opin Crit Care 2005; 11:
224-6.

Spohr E, Hettrich P, Bauer H, Haas U, Martin E, Bottiger BW.
Comparison of two methods for enhaced continuos circula-
tory monitoring in patients with septic shock. Intensive Ca-
re Med 2007;33:1805-10.

Egan ], Festa M, Cole A, Nunn GR, Gillis J, Winlaw DS.Cli-
nical assessment of cardiac performance in infants and chil-
dren following cardiac surgery.Intensive Care Med 2005;
31:568-73

Upadhyay M, Singhi S, Murlidharan J, Kaur N, Majumdar
S. Randomized evaluation of fluid resuscitation with crysta-
lloid (saline) and colloid (polymer from degraded gelatin in
saline) in pediatric septic shock. Indian Pediatr. 2005; 42:223-
31

Stoner MJ, Goodman DG, Cohen DM, Fernandez SA, Hall
MW. Rapid fluid resuscitation in pediatrics: testing the Ame-
rican College of Critical Care Medicine guideline. Ann Emerg
Med. 2007; 50:601-7.

Perel P, Roberts I Colloids versus crystalloids for fluid re-
suscitation in critically ill patients. Cochrane Database Syst
Rev. 2007; 17: CD000567 .

Bunn E Trivedi D, Ashraf S. Colloid solutions for fluid resus-
citation. Cochrane Database Syst Rev. 2008; 23: CD001319.

Wiedermann CJ. Systematic review of randomized clinical
trials on the use of hydroxyethyl starch for fluid management
in sepsis. BMC Emerg Med. 2008; 8:1.

Brunkhorst FM, Engel C, Bloos F. Intensive insulin therapy
and pentastarch resuscitation in severe sepsis N Engl ] Med.
2008; 358: 125-39.

Vincent JL, Gerlach H. Fluid resuscitation in severe sepsis and
septic shock: an evidence-based review. Crit Care Med. 2004;
32(11 Suppl): S451-4.

Finfer S, Bellomo R, Boyce N, French J, Myburgh ], Nor-
ton R; SAFE Study Investigators. A comparison of albumin
and saline for fluid resuscitation in the intensive care unit. N

Engl ] Med. 2004; 350: 2247-56.

Guidet B, Mosqueda GJ, Priol G, Aegerter P. The COASST
study: cost-effectiveness of albumin in severe sepsis and sep-
tic shock. J Crit Care. 2007.

Miillner M, Urbanek B, Havel C, Losert H, Waechter F, Gam-
per G. Vasopressors for shock. Cochrane Database Syst Rev.
2004: CD003709.

Beale R], Hollenberg SM, Vincent JL, Parrillo JE. Vasopres-
sor and inotropic support in septic shock: an evidence-based
review Crit Care Med. 2004; 32(11 Suppl): S455-65.

Levy B, Dusang B, Annane D, Gibot S, Bollaert PE. College
Interregional des Réanimateurs du Nord-Est. Cardiovascu-
lar response to dopamine and early prediction of outcome in
septic shock: a prospective multiple-center study. Crit Care

Med. 2005; 33: 2409-10.

Guérin JP, Levraut ], Samat-Long C, Leverve X, Grimaud D,
Ichai C. Effects of dopamine and norepinephrine on systemic
and hepatosplanchnic hemodynamics, oxygen exchange, and
energy balance in vasoplegic septic patients. Shock. 2005; 23:
18-24.

Sakr Y, Reinhart K, Vincent JL, Sprung CL, Moreno R, Ra-
nieri VM, et al. Does dopamine administration in shock in-

M.T. Alonso Salas y cols.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

S1L.

52.

53.

54.

55.

Se.

fluence outcome? Results of the Sepsis Occurrence in Acutely
Il Patients (SOAP) Study. Crit Care Med. 2006; 34: 589-97.

De Backer, Creteur J, Silva E, Vincent JLI. Effects of dopami-
ne, norepinephrine, and epinephrine on the splanchnic circu-
lation in septic shock: Which is best?* Crit Care Med 2003;
31: 1659-67.

Levy B. Bench-to-bedside review: Is there a place for epineph-
rine in septic shock?. Crit Care. 2005; 9: 561-5.

Krejci V, Hiltebrand LB, Sigurdsson GH. Effects of epineph-
rine, norepinephrine, and phenylephrine on microcirculatory
blood flow in the gastrointestinal tract in sepsis. Crit Care

Med. 2006; 34: 1456-63.

Annane D, Vignon P, Renault A, Bollaert PE, Charpentier C,
Martin C,et al. CATS Study Group. Norepinephrine plus do-
butamine versus epinephrine alone for management of sep-
tic shock: a randomised trial. Lancet. 2007; 370: 676-84.

Myburgh JA, Higgins A, Jovanovska A, Lipman J, Rama-
krishnan N, Santamaria J; the CAT Study investigators. A

comparison of epinephrine and norepinephrine in critically
ill patients. Intensive Care Med. 2008; 34: 2226-34.

Myburgh JA. Catecholamines for shock: the quest for high-
quality evidence.Crit Care Resusc. 2007; 9: 352-6.

De Backer D, Creteur J, Dubois M]J, Sakr Y, Koch M, Ver-
dant C, et al. The effects of dobutamine on microcircula-
tory alterations in patients with septic shock are independent
of its systemic effects. Crit Care Med. 2006; 34: 403-8.

Ceneviva G, Paschall JA, Maffei F, Carcillo JA Hemodyna-
mic support in fluid-refractory pediatric septic shock. Pedia-
trics. 1998; 102:e19.

Barton P, Garcia J, Kouatli A, Kitchen L, Zorka A, Lindsay
C, et al. Hemodynamic effects of i.v. milrinone lactate in
pediatric patients with septic shock. A prospective, double-
blinded, randomized, placebo-controlled, interventional study.

Chest. 1996; 109: 1302-12.

Irazuzta JE, Pretzlaff RK, Rowin ME. Amrinone in pediatric
refractory septic shock: An open-label pharmacodynamic
study. Pediatr Crit Care Med 2001; 2: 24-8.

Ertmer C, Morelli A, Westphal M. Calcium sensitizing in sep-
sis: is levosimendan on the right path?. Crit Care Med. 2008;
36: 1981-2.

Fries M, Ince C, Rossaint R, Bleilevens C, Bickenbach ], Rex
S, et al. Levosimendan but not norepinephrine improves mi-
crovascular oxygenation during experimental septic shock.
Crit Care Med. 2008; 36: 1886-91.

Pinto BB, Rehberg S, Ertmer C, Westphal M. Role of levosi-
mendan in sepsis and septic shock. Curr Opin Anaesthesiol.
2008; 21: 168-77.

Monteverde E, Neira P, Farias J. Paediatric use of levosimen-

dan in septic shock. An Pediatr (Barc) 2008; 68: 529-30.

Tabbutt S. Heart failure in pediatric septic shock: utilizing
inotropic support. Crit Care Med. 2001; 29(10 Suppl): S231-
6.

Russell JA, Walley KR, Singer J. VASST Investigators Vaso-
pressin versus norepinephrine infusion in patients with sep-
tic shock. N Engl ] Med. 2008 Feb 28; 358: 877-87.

Masutani S, Senzaki H, Ishido H, Taketazu M, Matsunaga
T, Kobayashi T, et al. Vasopressinin the treatment of vaso-
dilatory shock in children. Pediatr Int 2005; 47: 132-6.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



57.

38.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Jerath N, Frndova H, McCrindle B W, Gurofsky R, Humpl
T. Clinical impact of vasopressin infusion on hemodynamics,
liver and renal function in pediatric patients Intensive Care

Med 2008; 34: 1274-80.

Meyer S, Gortner L, McGuire W, Baghai A, Gottschling S.
Vasopressin in catecholamine-refractory shock in children.
Anaesthesia. 2008; 63: 228-34.

Morelli A, Ertmer C, Lange M, Diinser M, Rehberg S, Van
Aken H, et al. Effects of short-term simultaneous infusion of
dobutamine and terlipressin in patients with septic shock: the
DOBUPRESS study. Br | Anaesth. 2008; 100: 494-503.

Morelli A, Ertmer C, Lange M, Westphal M. Continuos ter-
lipressin infusion in patients with septic shock: less may be
best and the earlier the better? Intensive Care Med 2007; 33:
1669-70.

Rodriguez-Nufiez A, Fernandez Sanamartin M, Martinon-
Torres F , Gonzalez Alonso N, Martinon Sanchez JM. Terli-
pressin for catecolamine-resistant septic shock in children. In-
tensive Care Med 2004; 30: 477-80.

Rodriguez-Nufiez A, Lopez-Herce |, Gil-Antdn ], Hernandez
A, Rey C; RETSPED Working Group of the Spanish Society
of Pediatric Intensive Care. Rescue treatment with terlipres-
sin in children with refractory septic shock: a clinical study.Crit
Care. 2006; 10: R20.

Yildizdas D, Yapicioglu H, Celik U, Sertdemir Y, Alhan E. Ter-
pipressin as a rescue therapy for catecholamine-resistant sep-
tic shock in children. Intensive Care Med 2008; 34: 511-7.

Meyer DM, Jessen ME. Results of extracorporeal membra-
ne oxygenation in children with sepsis. The Extracorporeal
Life Support Organization. Ann Thorac Surg 1997; 63: 756-
61.

Beca J, Butt W. Extracorporeal membrane oxygenation for re-
fractory septic shock in children. Pediatrics 1994; 93: 726-9.

Goldman AP, Kerr SJ, Butt W, Marsh MJ, Murdoch IA, Paul
T, et al. Extracorporeal support for intractable cardiorespi-
ratory failure due to meningococcal disease. Lancet 1997;
349: 466-9.

Luyt DK, Pridgeon ], Brown J, Peek G, Firmin R, Pandya HC.
Extracorporeal life support for children with meningococcal
septicaemia. Acta Ped 2007; 93: 1608-11.

Maclaren G. Butt W. Extracorporeal membrane oxygenation
and sepsis. Critical Care & Resuscitation.2007; 9: 76-80.

Maclaren G. Butt W. Best D. Donath S. Taylor A. Extracor-
poreal membrane oxygenation for refractory septic shock
in children: one institution's experience. Pediatr Crit Care
Med 2007; 8: 447-51.

Kumar A, Roberts D, Wood KE, Light B, Parrillo JE, Sharma
S, et al. Duration of hypotension before initiation of effective
antimicrobial therapy is the critical determinant of survival in

human septic shock. Crit Care Med. 2006; 34: 1589-96.

Morrell M, Fraser V], Kollef MH. Delaying the empiric tre-
atment of candida bloodstream infection until positive blood
culture results are obtained: a potential risk factor for hospital
mortality. Antimicrob Agents Chemother 2005; 49: 3640-5.

Karapinar B, Lin JC, Carcillo JA. ACCM guidelines use, co-
rrect antibiotic therapy,and immune suppressant withdrawal
are associated with improved survival in pediatric sepsis,
severe sepsis, and septic shock. Crit Care Med 2004; 32(12
Suppl 3): A161.

VoL. 66 N°1, 2010

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

8s.

86.

87.

88.

89.

Leibovici L, Shraga I, Drucker M, Konigsberger H, Samra Z,
Pitlik SD. The benefit of appropriate empirical antibiotic tre-
atment in patients with bloodstream infection. ] Intern Med
1998, 244: 379-86.

Ibrahim EH, Sherman G, Ward S, Fraser V], Kollef MH. The
influence of inadequate antimicrobial treatment of bloods-
tream infections on patient outcomes in the ICU setting. Chest
2000, 118: 146-55.

Garnacho-Montero ], Garcia-Garmendia JL, Barrero-Almo-
dovar A, Jiménez-Jiménez FJ, Pérez-Paredes C, Ortiz-Leyba
C. Impact of adequate empirical antibiotic therapy on the
outcome of patients admitted to the intensive care unit with
sepsis. Crit Care Med 2003; 31: 2742-51.

Behrendt G, Schneider S, Brodt HR. Influence of antimicro-
bial treatment on mortality in septicemia. ] Chemother. 1999;
11: 179-86.

Zaragoza R, Artero A, Camarena JJ. The influence of inade-
quate empirical antimicrobial treatment on patients with blo-
odstream infections in an intensive care unit. Clin Microbiol
Infect. 2003; 9: 412-8.

Kollef MH, Sherman G, Ward S. Inadequate antimicrobial
treatment of infections: a risk factor for hospital mortality
among critically ill patients. Chest. 1999; 115: 462-74.

Kang CI, Kim SH, Kim HB. Pseudomonas aeruginosa bacte-
remia: risk factors for mortality and influence of delayed
receipt of effective antimicrobial therapy on clinical outco-
me. Clin Infect Dis. 2003; 37: 745-51.

Hilf M, Yu VL, Sharp J. Antibiotic therapy for Pseudomonas
aeruginosa bacteremia: outcome correlations in a prospecti-
ve study of 200 patients. Am ] Med. 1989; 87: 540-6.

Hughes WT, Armstrong D, Bodey GP, Bow EJ, Brown AE,
Calandra T, et al. Guidelines for the Use of Antimicrobial

Agents in Neutropenic Patients with Cancer, www.idsociety.
org. Accessed 2002, July 10, 2007.

Klastersky J. Management of fever in neutropenic patients
with different risks of complications. Clin Infect Dis 2004;
39 (Suppl 1): $32-37.

Jiménez MF, Marshall JC. International sepsis forum. Sour-
ce control in the management of sepsis. Intensive Care Med.
2001; 27: S49-S62.

Bouza E, Munoz P. Monotherapy versus combination the-
rapy for bacterial infections. Med Clin North Am. 2000; 84:
1357-89.

Acar JE Antibiotic synergy and antagonism. Med Clin North
Am. 2000; 84: 1391-406.

Chow JW, Yu VL. Combination antibiotic therapy versus mo-
notherapy for gram-negative bacteraemia: a commentary. Int
J Antimicrob Agents. 1999; 11: 7-12.

Fish DN, Piscitelli SC, Danziger LH. Development of resis-
tance during antimicrobial therapy: a review of antibiotic clas-

ses and patient characteristics in 173 studies. Pharmacothe-
rapy. 1995; 15: 279-91.

Aristegui ], Corretger JM, Fortuny C, Gatell JM, Mensa J.
Guia de terapéutica antimicrobiana en pediatria 2007-2008:
188-91.

Marshall JC, Maier RV, Jimenez M. Source control in the ma-

nagement of severe sepsis and septic shock: an evidencebased
review. Crit Care Med. 2004; 32: $513-S526.

Tratamiento de la sepsis/shock séptico 37



90. Moss RL, Musemeche CA, Kosloske AM. Necrotizing fas-
citis in children: prompt recognition and aggressive therapy
improve survival. ] Pediatr Surg 1996; 31: 1142-6.

91. Colice GL, Curtis A, Deslauriers J. Medical and surgical tre-
atment of parapneumonic effusions: an evidence-based gui-

deline.Chest 2000; 118: 1158-71.

92. Velmahos GC, Kamel E, Berne TV. Abdominal computed to-
mography for the diagnosis of intra-abdominal sepsis in cri-
tically injured patients: fishing in murky waters. Arch Surg.
1999; 134: 831-6.

93. Barkhausen J, Stoblen F, Dominguez-Ferndndez E. Impact of
CT in patients with sepsis of unknown origin. Acta Radiol.

1999; 40: 552-5.

94. Goletti O, Lippolis PV, Chiarugi M. Percutaneous ultrasound-
guided drainage of intra-abdominal abscesses. Br ] Surg. 1993;
80: 336-9.

95. Bufalari A, Giustozzi G, Moggi L. Postoperative intraabdo-
minal abscesses: Percutaneous versus surgical treatment. Ac-

ta Chir Belg 1996, 96: 197-200.

96. O’Grady NP, Alexander M, Dellinger EP, Gerberding JL, He-
ard SO, Maki DG, et al. Guidelines for the prevention of
intravascular catheter-related infections. Centers for Disea-
se Control and Prevention. MMWR 2002, 51(RR-10):1-29.

97. O’Grady NP, Alexander M, Dellinger EP, Gerberding JL, He-
ard SO, Maki DG, et al. Healthcare Infection Control Prac-
tices Advisory Committee. Guidelines for the prevention of

intravascular catheter-related infections. Clin Infect Dis 2002,
35:1281-307.

98. McGee DC, Gould MK. Preventing complications of central
venous catheterization. N Engl ] Med. 2003; 348: 1123-33.

99. Rosello Millet P, Mufioz Bonet JI. Intubacién, sedacion y
adaptacion a la ventilacion mecénica. En: Lopez-Herce J. Ma-
nual de Ventilacién mecdnica en pediatria. Publimed; 2003.
p. 298.

100.The Acute Respiratory Distress Syndrome Network: Ventila-
tion with lower tidal volumes as compared with traditional
tidal volumes for acute lung injury and the acute respira-
tory distress syndrome. N Engl ] Med 2000; 342: 1301-8.

101.Curley MA, Hibberd PL, Fineman LD. Effect of prone posi-
tioning on clinical outcomes in children with acute lung in-
jury. A randomized controlled trial. JAMA 2005; 294: 229-
37.

102.Annane D, Sebille V, Charpentier C. Effect of treatment with
low doses of hydrocortisone and fludrocortisone on morta-
lity in patients with septic shock. JAMA 2002; 288: 862-
87.

103.Briegel ], Forst H, Haller M. Stress doses of hydrocortisone
reverse hyperdynamic septic shock: A prospective, rando-
mized, double-blind, single-center study. Crit Care Med 1999;
27:723-32.

104.Bollaert PE, Charpentier C, Levy B. Reversal of late septic
shock with supraphysiologic doses of hydrocortisone. Crit
Care Med 1998; 26: 645-50.

105.Sprung CL, Annane D, Keh D, Moreno R, Singer M, Freivo-
gel K, et al. CORTICUS Study Group. Hydrocortisone the-
rapy for patients with septic shock. N Engl ] Med 2008; 358:
111-24.

106.Markovitz BP, Goodman DM, Watson S, Bertoch D, Zim-
mermam J. A retrospective cohort study of prognostic fac-

38 M.T. Alonso Salas y cols.

tors associated with outcome in pediatric severe sepsis: What
is the role of steroids? Pediatr Crit Care Med 2005; 6:270-4.

107.Pizarro CFE, Troster EJ, Damiani D. Absolute and relative adre-
nal insufficiency in children with septic shock. Crit Care Med
2005; 33: 855-9.

108.Annane D, Sebille V, Troche G. A 3-level prognostic classi-
fication in septic shock based on cortisol levels and cortisol
response to corticotropin. JAMA 2000; 283: 1038-45.

109.Minneci PC, Deans KJ, Banks SM, Eichacker PQ, Natan-
son C. Meta-analysis: the effect of steroids on survival and
shock during sepsis depends on the dose. Ann Intern Med.
2004; 141: 47-56.

110.Annane D, Bellissant E, Bollaert PE, Briegel J, Keh D, Kup-
fer Y. Corticosteroids for severe sepsis and septic shock: a sys-
tematic review and meta-analysis BMJ. 2004; 329: 480-8.

111.El-Nawawy A, El-Kinany H, Hamdy El-Sayed M. Intrave-
nous polyclonal immunoglobulin administration to sepsis syn-
drome patients: A prospective study in a pediatric intensive
care unit. | Trop Pediatr 2005; 51: 271-8.

112.Kreymann KG, Heer G, Nierhaus A, Kluge S. Use of polyclo-
nal immunoglobulins as adjunctive therapy for sepsis or sep-
tic shock. Crit Care Med 2007; 35: 2677-85.

113.Turgeon AF, Hutton B, Fergusson DA, McIntyre L, Tinmouth
AA, Cameron DW, et al. Meta-analysis: intravenous immu-

noglobulin in critically ill adult patients with sepsis. Ann
Intern Med. 2007; 146: 193-203.

114.Alejandria MM, Lansang MA, Dans LE, Mantaring JBV. In-
travenous immunoglobulin for treating sepsis and septic shock.
Cochrane Database Syst Rev. 2002; CD001090. Review.

115.Werdan K, Pilz G, Bujdoso 0, Fraunberger P, Neeser G, Sch-
mieder RE, et al. for the Score-Based Immunoglobulin The-
rapy of Sepsis (SBITS) Study Group. Score-based immuno-
globulin G therapy of patients with sepsis:The SBITS study.
Crit Care Med 2007; 35: 2693-701.

116.Laupland KB, Kirkpatrick AW, Delaney A. Polyclonal intra-
venous immunoglobulin for the treatment of severe sepsis and
septic shock in critically ill adults: A systematic review and
meta-analysis. Crit Care Med. 2007: 35: 2686-92.

117.Afshari A, Wetterslev |, Brok J, Moller A. Antithrombin III
in critically ill patients: systematic review with meta-analysis
and trial sequential analysis. BM]J 2007; 335: 1248.

118.Warren BL, Eid A, Singer P. High-dose antithrombin 1T in se-
vere sepsis: A randomized controlled trial. JAMA 2001; 286:
1869-78.

119.Wiedermann CJ, Hoffmann JN, Juers M. High-dose antith-
rombin III in the treatment of severe sepsis in patients with a
high risk of death: Efficacy and safety. Crit Care Med 2006;
34:285-92.

120.Abraham, E, Reinhart, K, Opal, S. Efficacy and safety of tifa-
cogin (recombinant tissue factor pathway inhibitor) in severe
sepsis: a randomized controlled trial. JAMA 2003; 290: 38.

121.Nadel S, Goldstein B, Williams MD, Dalton H, Peter M, Ma-
cias WL et al for the REsearching severe Sepsis and Organ
dysfunction in children: a gLobal perspective (RESOLVE)
study group. Drotrecogin alfa (activated) in children with se-

vere sepsis: A multicentre phase III randomized controlled
trial. Lancet 2007; 369: 836-43.

122.Barton P, Kalil AC, Nadel S, Goldstein B, Okhuysen-Cawley
R, Brilli R, et al. Safety, Pharmacokinetics, and haemacody-

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



namics of Drotrecogin Alfa (Activated) in Children With Se-
vere Sepsis. Pediatrics 2004; 113: 7-17.

123.Goldstein B, Nadel S, Peters M. ENHANCE: Results of a glo-
bal open-label trial of drotrecogin alfa (activated) in children
with severe sepsis. Pediatr Crit Care Med 2006; 7: 200-11.

124.Derkx B, Wittes, ], McCloskey R. Randomized, placebo-con-
trolled trial of HA-1A, a human monoclonal antibody to en-
dotoxin, in children with meningococcal septic shock. Clin
Infect Dis 1999; 28: 770.

125.Angus DC, Birmingham MC, Balk RA. ES murine monoclo-
nal antiendotoxin antibody in gram-negative sepsis: A ran-
domized controlled trial. ES Study Investigators. JAMA 2000
283:1723.

126.Albertson TE, Panacek EA, MacArthur RD. Multicenter eva-
luation of a human monoclonal antibody to Entero bacteria-
ceae common antigen in patients with Gram-negative sepsis.
Crit Care Med 2003; 31: 419.

127.Abraham E, Laterre PE, Garbino J, Pingleton S. Lenercept
(p55 tumor necrosis factor receptor fusion protein) in severe
sepsis and early septic shock: a randomized, double-blind,
placebo-controlled, multicenter phase III trial with 1,342 pa-
tients. Crit Care Med 2001; 29: 503-12.

128.Bilgin K, Yaramis A, Haspolat K. A randomized trial of gra-
nulocyte-macrophage colony-stimulating factor in neonates
with sepsis and neutropenia. Pediatrics 2001; 107: 36-9.

129.Bernard GR, Wheeler AP, Russell JA. The effects of ibupro-
fen on the physiology and survival of patients with sepsis.
The Ibuprofen in Sepsis Study Group. N Engl ] Med 1997;
336: 912-18.

130.Spapen HD, Diltoer MW, Nguyen DN. Effects of N-acetylcys-
teine on Microalbuminuria and Organ Failure in Acute Seve-
re Sepsis: Results of a Pilot Study. Chest 2005; 127: 1413-9.

131.Boeuf B, Gauvin F, Guerguerian AM. Therapy of shock with
naloxone: a meta-analysis. Crit Care Med 1998; 26: 1910-4.

132.Staubach KH, Schroder J, Stuber F. Effect of pentoxifylline

in severe sepsis: Results of a randomized, double-blind, pla-
cebo-controlled study. Arch Surg 1998; 133: 94-8.

VoL. 66 N°1, 2010

133.Lopez A, Lorente JA, Steingrub J. Multiple-center, rando-
mized, placebo-controlled, double-blind study of the nitric
oxide synthase inhibitor 546C88: Effect on survival in pa-
tients with septic shock. Crit Care Med 2004; 32: 21-7.

134.Faustino EV, Apkon M. Persistent hypergycemia in critically
ill children J Pediatr 2005; 146: 30-4.

135.Branco RG, Garcia PC, Piva JP, Casartelli CH, Seibel V, Tas-
ker RC. Glucosa levels and risk of mortality in pediatric sep-
tic shock. Pediatr Crit Care Med 2005; 6: 470-2.

136.Vlasselaers D, Milants I, Desmet L, Wouters PJ. Intensive in-
sulin therapy for patients in paediatric intensive care: a pros-
pective, randomised controlled study. Lancet 2009; 373: 547-
56.

137.Strazdins V, Watson AR, Harvey B. Renal replacement the-
rapy for acute renal failure in children: European guidelines.
Pediatr Nephrol 2004; 19: 199-207.

138.Fernandez C, Lopez-Herce ], Flores JC. Prognosis in critically
ill children requiring continuous renal replacement therapy.
Pediatr Nephrol 2005; 20: 1473-77.

139.Sakr Shaheen I, Harvey B, Watson AR, Pandya HC, Mayer
A, Thomas D. Continuous venovenous hemo?ltration with or
without extracorporeal membrane oxygenation in children
Pediatr Crit Care Med 2007; 8: 362-65.

140.Foland JA, Fortenberry JD, Warshaw BL. Fluid overload be-
fore continuous hemo?ltration and survival in critically ill
children: A retrospective analysis. Crit Care Med 2004; 32:
1771-6.

141.Gillespie RS, Seidel K, Symons JM. Effect of fluid overload
and dose of replacement fluid on survival in hemofiltration.
Pediatr Nephrol 2004; 19: 1394-9.

142.Goldstein SL, Somers M], Baum MA. Pediatric patientes with
multiorgan dysfunction syndrome receiving continuous renal
replacement therapy. Kydney Int 2005; 67: 653-8.

143.Ronco C, Bellomo R, Homel P. Effects of different doses in
continuous veno-venous haemofiltration in outcomes of acu-

te renal failure: A prospective randomised trial. Lancet 2000
356: 26-30.

Tratamiento de la sepsis/shock séptico 39



ARTICULO ORIGINAL

Insuficiencia respiratoria aguda en el nifio

E. Alvarez Rojas', P. de la Oliva?

'UCIP, Hospital Universitario Ramén y Cajal. Madrid. *UCIP, Hospital Universitario Materno-Infantil La Paz, Madrid.

RESUMEN

La insuficiencia respiratoria, hipoxia con o sin hiper-
capnia, es un sindrome frecuente en nifios. Su diagndstico
y tratamiento es mas sencillo cuando se conoce la fisiopa-
tologia. Los procesos implicados en la oxigenacion tisular
y en la eliminacion de dioxido de carbono son la ventila-
cion, la perfusion y la difusion. Alteraciones en cualquie-
ra de estos procesos pueden desencadenar insuficiencia res-
piratoria. Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia
respiratoria son muy variadas y la morbi-mortalidad en
nifios ha disminuido con el desarrollo de nuevas técnicas
ventilatorias, tratamientos farmacoldgicos adyuvantes y

ECMO.

Palabras clave: Insuficiencia respiratoria; Hipoxia; Hiper-
capnia.

ABSTRACT

Respiratory failure, hypoxia with or without hypercap-
nia, is common in infants and children. The knowledge of
the underlying abnormal physiology facilitates the diagno-
sis and therapy. A variety of processes including ventilation,
perfusion and diffusion are involved in tissue oxygenation
and carbon dioxide removal. Abnormalities in any of these
mechanisms can lead to respiratory failure. The spectrum
of clinical findings is highly variable. Efforts to decrease
morbidity and mortality have fuelled investigations into in-
novative methods of ventilation, ventilation techniques,
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pharmacotherapeutic adjuncts and extracorporeal life sup-
port modalities.

Key words: Respiratory failure; Hypoxia; Hypercapnia.

INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria (IR) es un sindrome carac-
terizado por el fracaso de la funcion de intercambio gase-
oso del SR que conduce a un descenso de la PaO, (hipoxe-
mia) con o sin aumento de la PaCO, (hipercapnia). Aunque
los datos gasométricos que la definen son la PaO; < 60
mmHg y la PaCO, > 50 mmHg, siempre hay que conside-
rarlos en el contexto clinico del paciente. La normalidad ga-
sométrica no excluye el diagnostico de IR.

Clasicamente, la IR se ha clasificado en Tipo I (hipo-
xémica) y Tipo II (hipercdpnica) o en IR aguda y crénica
dependiendo del tiempo de evolucion y de la presencia de
mecanismos compensadores renales, hematoldgicos o car-
diovasculares.

FISIOPATOLOGIA

El sistema respiratorio (SR) se compone bdsicamente de
tres partes: la via aérea extratoracica, el pulmon y la bom-
ba respiratoria. Esta tltima estd formada, a su vez, por la
estructura dsea del torax, el sistema nervioso central (SNC),
los musculos respiratorios y sus inervaciones (Fig. 1). Ade-
mas, el sistema cardiocirculatorio (corazon y circulacion
menor) funciona de forma coordinada con el SR. El fallo
del pulmoén conduce predominantemente a hipoxemia, mien-
tras que el fallo de la bomba y la obstruccion de las vias aé-
reas conducen a fallo respiratorio hipercapnico.

La IR puede desencadenarse por cualquiera de las alte-
raciones que afecten a los tres componentes del SR (Fig. 1).
Ademas, debido a la estrecha interrelacion entre el SR y el
cardio-circulatorio, los pacientes que tienen estados de hi-

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



Sedantes

Poliomielitis

Sistema respiratorio
Insuficiencia respiratoria

SNC

Coma

|

S. Guillain Barré

: SNP :
Fractura costal | |
Derrame | Estructura . Cifoescoliosis
leural ! S ) o
pleural Caja toracica Misculos | Miopatias
Rinitis | Pulmd ' Neumotorax
A coanfas | Nariz uimon Atrapamiento | ' Hiperinsuflacion
Hipertrofia | !
amigdalas ' Faringe Ocupado ! Edffma y
Epiglotitis ' Epiglotis —— = ., Alveol — 1 sut ! ElMéll_IIIlaC10n
Laringits | (e —> Via aérea veolo urfactante |
! Glotis ‘
Malacia Bronquios Colapsado ! Atelectasia
Asma " Bronquiolos Intersticio —— Difusién 1 ll;idtfrltr)lsis
Bronquiolitis 1 1ersciones Alteraciones | | SDRA
Asma | ventilacion Circulacié ventilacion | Neumonia
! perfusién 1rculacion perfus[on !
! menor !
! Corazon Corazén I Tee
1 derecho izquierdo 1

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. EMH: enfermedad membrana hialina.

FIGURA 1. El sistema respiratorio se compone de las vias aéreas, del pulmén y de la bomba respiratoria. Esta tltima se compone a su
vez de la estructura dsea del torax, el sistema nervioso central (SNC), el periférico (SNP) y los musculos respiratorios. Ademds, el sis-
tema cardiocirculatorio (corazon y circulacion menor) esta incluido y funciona de forma coordinada con el sistema respiratorio. El fa-
llo del pulmén conduce a hipoxemia y la obstruccion de las vias aéreas y el fallo de la bomba (especialmente de los musculos respira-

torios), conducen a insuficiencia respiratoria hipercapnica.

poperfusion por shock cardiogénico, hipovolémico o sépti-
co, frecuentemente manifiestan diversos grados de IR.

El SR de los nifios tiene unas peculiaridades que han
de tenerse en cuenta a la hora de entender la fisiopatolo-
gia de la IR. Los neonatos y lactantes pequefios respiran ca-
si exclusivamente por la nariz, por lo que cuadros catarra-
les con obstruccién nasal pueden generar insuficiencia
respiratoria severa. La via aérea de los lactantes y nifios pe-
quefios es de menor calibre y tiene un elevado componen-
te cartilaginoso, lo que contribuye a su obstruccion y colap-
so en presencia de espiracion forzada. La inmadurez del
centro respiratorio de los lactantes hace que su patron res-
piratorio sea irregular y el riesgo de apnea elevado. Final-
mente, la caja tordcica del lactante es muy compliante y ca-
rece de rigidez, lo que explica su menor capacidad residual
funcional (CRF) con un volumen residual cercano al de cie-
rre alveolar. Ya que la caja tordcica del lactante no puede
por si sola contrarrestar la fuerza de retraccion eldstica
del pulmoén, necesitan aumentar el tono diafragmatico pa-
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ra mantener la CRE, haciéndoles especialmente vulnerables
a la fatiga y debilidad muscular y a la sedacion.

IR hipoxémica

Los mecanismos fisiopatologicos, relacionados con el
SR, responsables de la hipoxemia son la alteracion de la re-
lacion ventilacion/perfusion (V’/Q’), el cortocircuito intra-
pulmonar vy la alteracion de la difusion.

La alteracion de la relacion ventilacion/perfusion (V'/Q’)

La relacion V’/Q’ condiciona el correcto intercambio ga-
seoso y su alteracion es la principal causa de hipoxemia.
Aunque globalmente en el pulmén normal la relacion V/Q
=1, hay una distribucion regional siendo mayor en el dpex
y menor en las bases®?. Las enfermedades con relacion V’/QQ’
< 1 -las que afectan al intersticio y/o las que generan ocu-
pacion alveolar con sobreperfusion (edema, neumonia,
SDRA)- son predominantemente hipoxémicas y responde-
ran al aumento de la FiO,.
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Shunt derecha-izquierda o veno-arterial

La fraccion de shunt veno-arterial es el porcentaje del
flujo sanguineo venoso sistémico total que no pasa a través
de alvéolos ventilados, transfiriendo sangre venosa sin mo-
dificar al sistema arterial. El grado de respuesta al aumen-
to del FiO, dependerd del grado de cortocircuito. Puede ser
intrapulmonar (atelectasia, neumonia, SDRA) o extrapul-
monar (cardiopatia congénita). El shunt veno-arterial en
el primer afio de vida es del 2% y aumenta cada afio y du-
rante toda la vida un 0,13%. El limite inferior de la norma-
lidad = shunt para la edad /1,5. El limite superior de la nor-
malidad = shunt para la edad x 1,5.

Alteracion de la difusion de gases en la membrana
alveolo-capilar

Es el mecanismo menos frecuente de IR. La difusion de
gases desde el alveolo hasta el capilar pulmonar es menor
si la membrana alveolo capilar estd engrosada (edema,
SDRA, fibrosis, proteinosis alveolar) o si la superficie alve-
olar total estd disminuida. La alteracion de la difusion afec-
ta minimamente al CO; y es una causa de hipoxemia®,

IR hipercapnica

Es una causa comun de IR que puede deberse a la reduc-
cion de la ventilacion alveolar (depresion del SNC, fallo del
sistema nervioso periférico, fallo o fatiga de los musculos
respiratorios, disminucion de la compliancia pulmonar y de
la caja toracica, pérdida de la integridad pleural, aumento
de las resistencias de las vias aéreas intra o extratoracicas,
hiperinsuflacion dinamica), al incremento del espacio muer-
to (disminucion del flujo pulmonar o hiperinsuflacion) o al
aumento de la produccion de CO, (aumento de la actividad
metabdlica)®.

Reduccion de la ventilacion alveolar

La capacidad ventilatoria es la ventilacion espontdnea
méxima que puede mantenerse sin fatiga muscular. La de-
manda ventilatoria es el volumen minuto espontineo que
mantiene la PaCO, estable®. Normalmente la capacidad
ventilatoria es mayor que la demanda. La IR hipercapnica
puede ser resultado de un incremento de demanda (por au-
mento del volumen minuto y/o aumento del trabajo respi-
ratorio) y/o por reduccion de la capacidad ventilatoria (en-
fermedades que afectan a cualquier componente funcional
o controlador del SR).

Ejemplos de aumento de la demanda ventilatoria son el
aumento de la resistencia de las vias aéreas (laringitis, bron-
quiolitis, asma), la disminucion de la compliancia pulmo-
nar (edema) y la pérdida de la integridad pleural (neumo-
torax, derrame pleural). El ejemplo caracteristico de la
disminucion de la capacidad ventilatoria es la debilidad o
la fatiga de los musculos respiratorios, la cual se asocia con
varias enfermedades y condiciones patolédgicas®®): estados
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de bajo gasto cardiaco, nutricion, vasculitis, enfermedades
neuromusculares, endocrinopatias (hipotiroidismo) y far-
macos.

Aumento del espacio muerto

Las enfermedades con relacion V’/Q’ > 1 -hiperinsu-
flacion, hipovolemia, disminucion gasto cardiaco, embo-
lia pulmonar- se caracterizan por un aumento del espacio
muerto alveolar y raramente perturban el intercambio ga-
seoso hasta que el grado de afectacion es severo®©.

La hiperinsuflacion dindmica

Estudios realizados en humanos sanos sugieren que la
hiperinsuflacion dinamica puede ser el evento inicial de la
IR, Este fenomeno fue descrito inicialmente en 1902 por
Dixon y Brodie y ahora se reconoce como un factor funda-
mental en el fallo respiratorio hipercapnico®. Cuando el
volumen espiratorio final se acerca a la capacidad pulmo-
nar total, debido a un incremento en la actividad ventilato-
ria en combinacidn con la limitacion al flujo espiratorio,
el volumen corriente queda limitado y la tnica forma que
tiene el individuo de incrementar la ventilacion es aumen-
tando la frecuencia respiratoria. En esta situacion el indivi-
duo se ve abocado a un circulo vicioso: incremento del vo-
lumen espiratorio final, disminucién del volumen corriente,
incremento de la frecuencia respiratoria, mayor disminu-
cion de la ventilacion alveolar, retencion de CO; (Fig. 2).

ETIOLOGIA

El origen de la IR puede proceder de la via aérea extra-
toracica, intratoracia y/o del fallo de la “bomba” pulmonar
como se refiere en la tabla 1.

MANIFESTACIONES CLINICAS

La insuficiencia respiratoria es un sindrome asociado a
un gran namero de entidades clinicas. Las manifestaciones
clinicas incluyen tanto signos y sintomas propios del proce-
so de base como signos y sintomas consecuencia de las al-
teraciones gasométricas y metabdlicas de la IR (hipoxia, hi-
percapnia y acidosis) (Tabla 2).

HISTORIA CLINICA

La historia clinica revelara la existencia de enfermedad
respiratoria asi como de otros 6rganos o sistemas: cardio-
circulatorio, gastrointestinal, neuromuscular, inmunol4gi-
co, hematoldgico. La anamnesis cuidadosa puede desvelar
datos claves para el diagnostico de la enfermedad como ex-
posicion a toxicos, viajes recientes a zonas con infecciones
endémicas, contacto con animales enfermos, antecedentes
familiares con sintomas similares o antecedentes persona-
les de enfermedades cronicas®.

La valoracion clinica del nifio con IR debe ser global,
empezando por la actitud o postura que adopta. El nifio ha-
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FIGURA 2. El aumento de la resisten-
cia espiratoria, incrementa el tiempo
espiratorio necesario para exhalar el
volumen previamente inspirado. Cuan-
do el volumen espiratorio final (CRF)
se acerca a la capacidad pulmonar to-
tal CPT, debido a un incremento en la

Fracaso

«— Hipercapnia

actividad ventilatoria en combinacién

CPT

*CRF

con la limitacién al flujo espiratorio,
el volumen corriente queda limitado y
la Gnica manera que tiene el individuo
de incrementar la ventilacién es aumen-
tando la frecuencia respiratoria. El atra-
pamiento se agravara ante un aumen-
to de la actividad fisica o ansiedad, lo
que generara un mayor incremento de
la frecuencia respiratoria (FR) y una
disminucion del tiempo espiratorio.
Una vez que el volumen atrapado al-
canza la CPT, el incremento de la FR
indica que el paciente se encuentra en
una situacion limite en riesgo de fraca-

> so respiratorio (disminucion del volu-
men alveolar) y cardiocirculatorio (|
retorno venoso y 1 resistencia vascu-
lar pulmonar).

bitualmente escoge la actitud que mds alivia su distrés res-
piratorio —sentado (epiglotitis), minima actividad, extension
del cuello— por lo que no se debe corregir su postura o ac-
titud hasta que se pueda garantizar la adecuada oxigena-
cion y ventilacion. Es importante evaluar la afectacion neu-
roldgica y cardio-circulatoria, prestando atencion al estado

TABLA 1. Etiologia de la insuficiencia respiratoria

de conciencia (irritable, obnubilado), la coloracion de piel
y mucosas (reflejan el hematocrito y la saturacion de la
hemoglobina), la perfusion y signos de shock!!% —la sepsis y
el fallo cardiaco pueden ser desencadenantes de IR por au-
mento de la demanda ventilatoria y/o por afectacion pul-
monar directa (edema, neumonia)-, los criterios de SIRS y

Via aerea extratoracica

Via aérea intratoracica y pulmén

Bomba respiratoria

Lesiones adquiridas - SDRA Pared tordcica
- Infecciones - Asma - Hernia diafragmatica
- Traumatismos - Bronquiolitis - Térax inestable
- Hipertrofia adenoidea - Aspiracion - Cifoescoliosis
- Broncomalacia

Lesiones congénitas
- Estenosis subglotica
- Laringomalacia
- Traqueomalacia
- Anillos vasculares
- Higroma quistico

- Anomalias craneofaciales - Sepsis

- Valvulopatias izquierdas
- Contusion pulmonar

- Casi ahogamiento

- Neumonia

- Edema pulmonar

- Embolia pulmonar

Miisculos respiratorios
- Enf. Duchenne
- Sdr. Guillain-Barré
- Botulismo
- Miastenia gravis
- Lesién medular

- SMA

Control central
- Infeccién SNC
- Medicacion depresora
-TCE
- Infarto cerebral
- Sdr. Sleep apnea
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TABLA 2. Signos y sintomas dependientes de hipoxemia e
hipercapnia

Dependientes de la hipoxemia ~ Dependientes de la hipercapnia

Neurolégicos Neurolégicos
- Agitacion - Somnolencia
- Obnubilacién-coma - Obnubilacién-coma
- Confusion - Confusion
- Alteraciones de la conducta - Somnolencia diurna
- Convulsiones - Cefalea
- Parada respiratoria - Temblor
- Vértigo
Cardiovasculares Cardiovasculares
- Taquicardia - Taquicardia
- Hipertension - Hipertension
- Arritmias
- Shock
Cutdneas Cutdneas
- Palidez - Diaforesis
- Cianosis - Vasodilatacion periférica

- Vasoconstriccion periférica

Respiratorias
- Taquipnea
- Disnea

los signos de incremento del tono simpatico (agitacion, con-
fusion e inquietud).

Tras la evaluacion general del nifio es preciso realizar una
inspeccion y exploracion rigurosa del SR, valorando la pre-
sencia de dolor toracico, la asimetria toracica, el aspecto del
torax (hiperinsuflacion), el uso de musculatura accesoria, el
grado de esfuerzo respiratorio con retraccion y tiraje (los pa-
cientes con enfermedades neuromusculares pueden carecer
de tales signos), la concentracion del nifio en la respiracion,
la disnea e imposibilidad para hablar, la salivacion excesi-
va e imposibilidad para tragar (epiglotitis''V), el estridor ins-
piratorio por obstruccion de la via aérea superior!12)] la
abundancia y consistencia de las secreciones respiratorias y
la obstruccion nasal (neonatos y lactantes pequefios).

La auscultacion pulmonar es clave en la orientacion ini-
cial hacia el diagndstico clinico: grado y simetria de la ven-
tilacion alveolar (neumontia, derrame, neumotdrax), esterto-
res (secreciones), sibilancias (asma, bronquiolitis), crepitantes
(edema, neumonia). La auscultacion cardiaca es util para
sospechar el origen cardiaco de la IR y puede ayudar a diag-
nosticar un neumotorax a tension cuando los tonos cardia-
cos estan desplazados, especialmente en lactantes.

En la practica clinica se utilizan una serie de test clini-
cos para cuantificar la intensidad de su afectacion y medir
la respuesta al tratamiento. Los test mas frecuentemente em-
pleados en el nifio son el de Silverman'¥ para la valoracion
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del distrés neonatal, el de Wood-Downes' para el lactan-
te y nifio mayor (de gran utilidad en el seguimiento de la cri-
sis asmatica), el de Taussig") y Westley'®) para la valora-
cion del crup laringeo y el de Newth'”) para evaluar la lesion
pulmonar aguda y el SDRA en nifios.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Aunque las manifestaciones clinicas y la exploracion
pueden ser suficientes para establecer el diagndstico y la gra-
vedad de la IR e instaurar el tratamiento, otras veces nece-
sitaremos el apoyo de pruebas complementarias para esta-
blecer el tipo de IR, la gravedad y el diagndstico.

La gasometria arterial permite establecer el grado de hi-
poxemia y de hipercapnia. No deben utilizarse gasometri-
as venosas para diagnosticar IR. Las muestras capilares,
aunque utiles en lactantes, deben obtenerse después de ca-
lentar y perfundir el drea de puncion.

El gradiente alvéolo-arterial de O,: P(A-a)O, = [FiO; -
(Pb-PH,0)- PaC0,/0,8] - PaO; (donde Pb es la presion ba-
rométrica en mmHg y PH,O es la presion de vapor de agua)
permite saber si la hipoxemia es o no resultado de hipoven-
tilacion. La (A-a)O, con FiO; = 0,21 (con FiO; > 0,21 la uti-
lidad de la P(A-a)O; es muy limitada) debe ser inferior a 4
mm Hg por cada 10 afios de edad, por lo que en la edad pe-
diatrica un valor inferior a 10 mm Hg indica hipoventila-
cion o FiO; < 0,21 como causa de la hipoxia. Si la P(A-a)O,
es superior a 10-15 mm Hg, la hipoxemia se debe a la al-
teracion de la V’/Q’, de la difusion, shunt veno-arterial o a
la disminucion de la mezcla venosa de PaO,. Cuando la P(A-
a)O; es elevada es posible determinar si es debida a shunt
veno-arterial realizando una prueba de administracion de
O,. Al aumentar 0,2 la FiO,, la PaO, deberia incrementar
mds de 10 mm Hg. Si la PaO; no aumentara 10 mm Hg con-
sideraremos que es una hipoxemia refractaria y podremos
considerar al shunt como el mecanismo de la hipoxemia.
Con FiO; = 1 cada 50 mm Hg de P(A-a)O, suponen apro-
ximadamente un shunt del 2%. La PaO,/ FiO; se utiliza co-
mo indicador de intercambio gaseoso. Una PaO,/ FiO; <
200 mmHg se correlaciona con un shunt superior al 20%.

El indice de oxigenacién (10 = 100 x PMVA x FiO,
/Pa0,, donde PMVA es la presion media de la via aérea)
es util para cuantificar el grado de soporte ventilatorio apli-
cado al paciente.

La pulsioximetria mide indirectamente de forma rapi-
da, continua y no invasiva, la saturacién de oxigeno de la
sangre. Ya que la curva de disociacion de la hemoglobina
varia con el pH, la temperatura y con ciertos toxicos (CO
y metahemoglobina), la pulsioximetria normal no siempre
descarta hipoxemia.

Entre las pruebas de imagen, la radiografia de torax
aporta una rapida y valiosa informacion en el paciente con
IR. Con ella valoramos el grado de ventilacion e hiperinsu-
flacion pulmonar, la presencia de neumonia o atelectasias,
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la afectacion parenquimatosa o intersticial y la patologia
pleural. Ademas, la valoracion del tamafio y silueta cardia-
ca nos pueden orientar hacia el origen cardiaco del cuadro
respiratorio. La tomografia computarizada pulmonar es de
gran utilidad en la evaluacion de las vias aéreas, estructu-
ras vasculares, masas intratoracicas (abscesos, metastasis
toracicas y tumores mediastinicos), compresion externa de
vias aéreas y vasos toracicos, etc. La resonancia magnéti-
ca nuclear pulmonar es util para valorar anatomia y lesio-
nes pulmonares, vasculares y cardiacas. La ecografia tord-
cica es especialmente ttil en la valoracion de la movilidad
diafragmatica y en el diagnéstico y evacuacion del derrame
pleural.

La broncoscopia permite el diagndstico de patologia ex-
trinseca o intrinseca de la via derea (visual, biopsia, culti-
vos), la extraccion de cuerpos extrafios, el lavado bronquial
y aspiracion selectiva de secreciones respiratorias.

El estudio microbiologico de las secreciones respirato-
rias, del liquido pleural y de la sangre permiten establecer
el diagnostico de las enfermedades infecciosas que afectan
al SR.

Las pruebas funcionales nos permiten establecer el diag-
nostico en algunas enfermedades, asi como determinar el
grado de afectacion funcional, la respuesta al tratamiento
y la evolucion de la enfermedad. La espirometria permite
valorar el grado de obstruccion de las vias aéreas inferiores.
La pletismografia permite la cuantificacién de los volame-
nes pulmonares y un completo estudio de la mecdnica res-
piratoria. El estudio de la capacidad de difusion del CO
(DLCO-TLCO) sirve para valorar la integridad y la canti-
dad de la barrera alveolo-capilar disponible para el inter-
cambio gaseoso'®). El estudio de las proteinas del surfac-
tante tiene valor prondstico en caso de lesion pulmonar
aguda (proteinas A y D)” y es ttil en el diagnostico de
las neumopatias intersticiales, aunque el gold-standard sea
la biopsia pulmonar®. Las pruebas electrofisiolégicas, la
biopsia muscular y los estudios genéticos permiten esta-
blecer el diagnostico en las enfermedades neuromusculares.

El estudio de otros orgdnos o sistemas es muchas veces
necesario para establecer el diagndstico y las consecuencias
sistémicas de la IR.

TRATAMIENTO

La correccion o prevencion de la hipoxemia sera el ob-
jetivo mas urgente del tratamiento de la IR, por ser la prin-
cipal amenaza para el organismo. La oxigenoterapia se ad-
ministrard con canulas nasales, mascarillas o tiendas de
oxigeno (Tabla 3). El tratamiento del proceso desencade-
nante de la IR es mas especifico y puede incluir broncodila-
tadores y corticoides para los cuadros de broncoespasmo,
y oxigeno humedo, gases de baja densidad (Heliox®) y ae-
rosolterapia con adrenalina racémica para el crup. La aspi-
racion de secreciones nasofaringeas, la aplicacion de canu-
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TABLA 3. Oxigenoterapia en la edad pediatrica

Dispositivo de administracion de O,  Flujo (L/min)  FiO,

Catéter nasofaringeo 0,25-4-6  0,2-0,4
Canulas o gafas nasales 0,25-4-6 0,2-0,4
Mascarilla simple 5-8 0,3-0,6
Mascarilla efecto Venturi 4-15 0,24-0,6
Mascarilla con reservorio con

recirculacion parcial 5-12 0,4-0,6
Mascarilla con reservorio sin

recirculacion parcial 5-15 0,55-0,90

Tomado de Luna Paredes MC et al®

las orofaringeas, las mascarillas laringeas y la intubacion
endotraqueal ayudan a mantener la permeabilidad de la via
aérea extratoracica.

El nifio con IR moderada o grave puede requerir de so-
porte ventilatorio para controlar la hipercapnia, la hipoxe-
mia, para aliviar el trabajo respiratorio o para sustituir la
bomba respiratoria:

Soporte ventilatorio no invasivo: 1) la terapia de alto
flujo reduce el trabajo inspiratorio al mejorar la conduc-
tancia y compliancia de la via aérea, disminuye el espacio
muerto a nivel de la rinofaringe y genera una presion de
distension en la via aérea. Debe usarse con precaucion en
nifios prematuros pues puede producir barotrauma, si el
tamafio de las cdnulas nasales impide la fuga nasal y la bo-
ca se mantiene cerrada con chupete?; 2) la CPAP actia
sobre la relacion V’/Q’, recuperando alveolos no ventila-
dos, reduciendo el trabajo respiratorio y mejorando la oxi-
genacion; 3) la ventilacion no invasiva (VNI) se utiliza
generalmente como CPAP o para aplicar presion positiva
intermitente en la via aérea. Es importante elegir bien la
mascarilla y utilizar respiradores con compensacion de fu-
gas. La VNI es de eleccion en pacientes con IR Tipo IT que
no requieran de una via aérea segura (intubacion). Se ha
empleado con éxito en IR agudas, como la bronquiolitis'?®).
Debe ser utilizada con precaucion en la IR hipoxémica y
no prolongarse ante la aparicion de los primeros signos de
falta de control de la hipoxia. También es eficaz, junto con
la CPAP, en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca iz-
quierda®?,

La ventilacion mecdnica convencional es la piedra an-
gular del soporte ventilatorio en la mayoria de los casos
de IR moderada-severa. En los pacientes con lesion pulmo-
nar aguda y SDRA se utiliza una estrategia protectora con
voltimenes corrientes bajos e hipercapnia permisiva, asi co-
mo estrategias de pulmon abierto fundamentedas en el uso
de PEEP y en el reclutamiento alveolar®?.

Ventilacion de alta frecuencia (VAFO): la mayor expe-
riencia de VAFO en pediatria procede de su aplicacion a ne-
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onatos con distrés respiratorio, hernia diafragmadtica con-
génita e hipoplasia pulmonar, neumotérax e hipertension
pulmonar. La indicacion de VAFO en la poblacion infantil
es la aplicacion de la estrategia protectora y de pulmén abier-
to (SDRA vy la patologia alveolar difusa) y de la estrategia
de la via aérea abierta (asma, bronquiolitis)?4).

Tratamientos adyuvantes de la IR

El éxido nitrico es un gas vasodilatador pulmonar se-
lectivo con escasa afectacion vascular sistémica. Actia so-
bre la alteracion de la relacion V’/Q’ y sobre la resistencia
vascular pulmonar, regula la respuesta inmune e inflamato-
ria y la formacion de edema. Estd indicado en la IR hipoxé-
mica aguda con hipertension pulmonar y fallo ventricular
derecho secundario o shunt cardiaco derecha-izquierda (ej.
foramen oval)®),

La posicion en deciibito prono actaa sobre el disbalan-
ce V’/QQ’, reclutando alvéolos dorsales y disminuyendo el
shunt intrapulmonar?®. Mejora la oxigenacion pero no re-
duce el tiempo de VM en nifios con lesion pulmonar agu-
da®.

El surfactante disminuye la tension superficial alveolar y
aumenta la compliancia pulmonar, sobre todo los proceden-
tes del lavado de surfactantes endogenos (Calfcactan®, Infa-
surf®)®8), Estd indicado en neonatos con distrés respiratorio,
sindrome de aspiracion meconial, infeccion pulmonar y, aun-
que discutido, hernia diafragmatica congénita. Algunos es-
tudios han mostrado que mejora el intercambio gaseoso y
disminuye el tiempo de ventilacion mecanica en lactantes con
bronquiolitis VRS+#), y que podria ser beneficioso para ni-
fios mayores con lesion pulmonar aguda y SDRAG; pero su
uso en estas situaciones esta controvertido.

Los corticoides: disminuyen la mortalidad de algunos
grupos de pacientes adultos con SDRAGY y el estridor pos-
textubacion®?.

La ECMO pulmonar esta indicada cuando fracasan las
otras alternativas terapéuticas. Datos recientes refieren una
supervivencia del 60% 5334,
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Asma grave. Tratamiento farmacoldgico y asistencia respiratoria
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RESUMEN

El asma es la enfermedad cronica mas frecuente en la in-
fancia y su incidencia esta aumentando. Con el diagndstico
y tratamiento precoz de las crisis asmaticas en Atencion Pri-
maria y en los Servicios de Urgencia hospitalarios el nd-
mero de nifios con crisis asmdticas que requieren ingreso en
el hospital, y sobre todo ingreso en las Unidades de Cui-
dados Intensivos Pediatricos (UCIP), ha disminuido sensi-
blemente. En la UCIP el tratamiento intensivo con bron-
codilatadores B, inhalados y/o intravenosos y corticoides
y la utilizacion precoz de ventilacion no invasiva ha per-
mitido disminuir el nimero de pacientes que requieren in-
tubacion y acortar el tiempo de estancia en la UCIP. El sul-
fato de magnesio, el heliox, la teofilina, la ketamina y el
oxido nitrico también pueden ser eficaces como tratamien-
tos complementarios. En los pacientes que requieren ven-
tilacion mecdnica invasiva la utilizacion de parametros mo-
derados tolerando una hipercapnia controlada ha logrado
reducir mucho la morbimortalidad.

Palabras clave: Asma; Crisis asmatica; Estatus asmatico; Ni-
fos; Broncodilatadores; Ventilacion no invasiva.

ABSTRACT

Asthma is the more common chronic disease in children,
and its incidence is increasing. The number of children with
acute asthma who need admittance in the Hospital and the
Pediatric Intensive Care Units (PICU) has decreased because
the early diagnosis and treatment in primary health servic-
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es and Urgency Departments. The intensive treatment with
inhaled and/or intravenous f, bronchodilators and corticos-
teroids in the PICU and the early use of non-invasive venti-
lation has permitted diminishing the number of patients who
need intubation and reducing the length of PICU stay. Mag-
nesium sulphate, heliox, theophilline, ketamine and nitric
oxide can also be useful as complementary treatment. The
use of mechanical ventilation with moderate parameters and
controlled permissive hypercapnia has diminished the mor-
bimortality.

Key words: Asthma; Acute asthma; Status asthmaticus; Chil-
dren; Bronchodilators; Noninvasive ventilation.

INTRODUCCION

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica carac-
terizada por una obstruccion reversible de la via aérea a la
espiracion e inspiracion"). Es la enfermedad cronica mads fre-
cuente en la infancia, con una prevalencia entre un 5-12%;
su incidencia esta aumentando sobre todo en el grupo de ni-
fios de 6-7 afios' y es una causa importante de morbimor-
talidad.

La crisis asmatica es la reagudizacion por aumento de
las resistencias en las vias aéreas pequefias por edema y mo-
co, caracterizado por tos, sibilancias, disnea y tiraje!!).

El estatus asmatico es el episodio asmdtico severo y
persistente, de aparicion aguda, que no responde al trata-
miento broncodilatador, que evoluciona a insuficiencia res-
piratoria grave. En ocasiones, sobre todo en los nifios mds
pequeios, puede constituir el inicio del asma. Los pacien-
tes que precisan ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos pedidtricos (UCIP) se consideran que presentan un
asma casi-fatal. El asma rapidamente asfixiante es un epi-
sodio que progresa rapidamente a parada cardiorrespira-
toria.
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TABLA 1. Puntuacion pulmonar, Pulmonary Score, para la valoracion clinica de la crisis de asma®

Frecuencia respiratoria

Uso de masculos accesorios

Puntuacién <6afios > 6 anos Sibilancias (esternocleidomastoideo)
0 <30 <20 No No

1 31-45 21-35 Final espiracion* Incremento leve

2 46-60 36-50 Toda la espiracion™ Aumentado

3 > 60 > 50 Inspiracion y espiracion** Actividad maxima

*Con fonendoscopio; **Sin fonendoscopio. Si no hay sibilancias y la actividad del esternocleidomastoideo estd aumentada, puntuar

con un 3. Crisis leve: 0-3 puntos. Moderada: 4-6 puntos. Grave: 7-9 puntos.

VALORACION INICIAL DEL PACIENTE
EN URGENCIAS
En la valoracion del paciente con una crisis asmadtica
se deben realizar los siguientes pasos(!.
® Anamnesis rapida: en ella se valoraran las caracteristi-
cas del episodio actual, los antecedentes de enferme-
dad asmatica, y otras enfermedades que pudieran alte-
rar la evolucién o tratamiento del episodio asmatico -
- Episodio actual: exposicion a alergenos, inicio de
la crisis, tratamiento recibido y respuesta al mis-
mo.
- Antecedentes de asma: necesidad de tratamiento cro-
nico, uso de corticoides sistémicos en el afio previo,
tratamiento de base y cumplimento del mismo, uso
de terapia de rescate (beta-agonistas de accion cor-
ta) en el tltimo mes, nimero de crisis asmaticas en -
el ultimo afio, necesidad de consultas a urgencias e
ingresos hospitalarios previos, necesidad de ingreso
en UCIP y antecedente de necesidad de ventilacion
mecdnica (VM) en alguna de las crisis.
* Valoracion clinica inicialV: deben valorarse de forma
rapida el estado neuroldgico (estado de conciencia, res-
puesta verbal o llanto, ansiedad o confusion), respira-
torio (frecuencia respiratoria, cianosis, uso de muscu-
latura accesoria, murmullo vesicular y presencia de
sibilancias) y hemodindmico (frecuencia cardiaca, pul-
so, tension arterial). En lactantes el agotamiento puede -
presentarse de forma mds rdpida y aparecer letargia y
escasa excursion respiratoria que no debe confundirse
con mejoria.
e Valoracion de la gravedad de la crisis (Tablas 1y 2)34),
La gravedad de la crisis se debe realizar en dos fases: ini-
cial, cuando el nifio llega a urgencias (evaluacion estati- -
ca) y tras el tratamiento (evaluacion dinamica). La res-
puesta terapéutica inicial es el principal indicador de la
evolucion de la crisis asmatica.
- Escalas de gravedad: se han descrito muchas escalas
para la valoracion de la gravedad de las crisis asma- -
ticas. Dos de las que consideramos mas utiles son
la puntuacién pulmonar, “Pulmonary Score”® y la
descrita en las guias britdnicas®. La puntuacion pul-
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monar (Tabla 1) tiene como ventajas estar basada en

datos clinicos y ser aplicable a todas las edades, sin

requerir ningun aparataje. Si ademas se asocia la
saturacion de oxigeno (leve SaO, > 94%, moderada

91-94%, grave < 91% con aire ambiental), permite

valorar de forma sencilla la gravedad de la crisis as-

matica.

Pulsioximetria: ademas de clasificar la gravedad

de la crisis, sirve para orientar la estrategia terapéu-

tica.

- Sa0; < 94% indica necesidad de oxigenotera-
pia y, por lo tanto, de ingreso.

- SatO; < 91% tras un tratamiento inicial con bron-
codilatadores y oxigenoterapia con una FiO, >
0,6 puede ser indicacion de ingreso en UCIP.

Medicion del flujo pico: si el estado del nifio no es
muy grave, la medicion del pico flujo permite la va-
loracion de la gravedad de la crisis y la respuesta al
tratamiento. Su mayor utilidad reside en comparar
con el valor basal si el paciente mantiene una mo-
nitorizacion domiciliaria del flujo pico. Sin embar-
go, tiene poco valor en los nifos pequefios y en los
pacientes que no lo practican habitualmente ya que
requiere entrenamiento y no se debe forzar en una
crisis severa, ya que la espiracion forzada puede agra-
var el broncoespasmo.

Gasometria: aunque generalmente no es necesaria

en la valoracion inicial del nifio con crisis asmati-

ca, se puede realizar una gasometria capilar en lac-

tantes para monitorizar la evolucion de la crisis, y

arterial en los pacientes que requieren ingreso en

UCIP.

Rx de térax: no es necesaria inicialmente salvo que

exista sospecha de cuerpo extrafio, sobreinfeccion

(neumonia), crisis grave, complicaciones como ate-

lectasia, neumotérax o neumomediastino o se pro-

duzca una mala respuesta al tratamiento!".

Analitica: no es necesario realizar una analitica ini-

cialmente. Se realizard hemograma, reactantes de fa-

se aguda y cultivos si se sospecha sobreinfeccion bac-
teriana.
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TABLA 2. Clasificacion de la gravedad de la crisis de asma segtin la British Guideline Management 2007%

¢ Ninos menores de 2 anos

- Crisis moderada
$a0,=92%
Sibilancias audibles
Utilizacion de la musculatura accesoria
Es capaz de alimentarse
- Crisis grave
520, < 92%
Cianosis
Insuficiencia respiratoria importante
Incapaz de alimentarse

¢ Nifios mayores de 2 afios

- Crisis moderada
§a0,=292%
PEF = 50% del basal personal o del predicho (en > § afios)
Capaz de hablar
Frecuencia cardiaca:
- 130 Ipm en nifios de 2 a § afios
- 120 Ipm en nifios > § afios
Frecuencia respiratoria:
- 50 rpm en nifios de 2 a § afios
- 30 rpm en nifios > 5 afios
- Crisis grave
$a0, < 92%
PEF < 50% del basal personal o del predicho (en > § afios)
Incapaz de hablar
Frecuencia cardiaca:
-> 130 Ipm en nifios de 2 a § afios
-> 120 Ipm en nifios > 5 aflos
Frecuencia respiratoria:
-> 50 rpm en nifios de 2 a 5 afios
- > 30 rpm en niflos > S afios
Uso de musculos respiratorios accesorios del cuello

- Crisis amenazante para la vida
SaOz <92%
PEF < 33% del basal personal o del predicho (en > 5 aflos)
Torax silente
Pobre esfuerzo respiratorio
Agitacion
Alteracion de la conciencia
Cianosis

* Nifios mayores de 5 afios

- Crisis moderada
Sa02 = 92%
PEF = 50% del basal personal o del predicho
Capaz de hablar
Frecuencia cardiaca < 120 lpm
Frecuencia respiratoria < 30 rpm
- Crisis grave
Sa0, < 92%
PEF entre 33-50% del basal personal o del predicho
Incapaz de hablar
Frecuencia cardiaca >120 Ipm
Frecuencia respiratoria > 30 rpm
Uso de musculos respiratorios accesorios

- Crisis amenazante para la vida
§a0, < 92%
PEF < 33% del basal personal o del predicho
Torax silente
Pobre esfuerzo respiratorio
Agitacion
Alteracion de la conciencia
Cianosis

PEE: flujo pico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la crisis asmatica se puede
plantear con la traqueomalacia, infecciones respiratorias,
aspiracion de cuerpo extrafio, broncodisplasia, anillos vas-
culares, laringotraqueobronquitis, edema pulmonar, disfun-
cion de cuerdas vocales y crisis de ansiedad.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
La tabla 3 resume los fairmacos y dosis utilizadas en el
tratamiento de la crisis asmatica. Se describen a continua-
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cion los farmacos mds utilizados en la crisis asmatica, tan-
to en urgencias como en cuidados intensivos y posterior-
mente se explica el abordaje terapéutico especifico segin la
gravedad del paciente

Broncodilatadores beta-adrenérgicos

Son los farmacos de eleccion para iniciar el tratamien-
to. El mas utilizado en nuestro pais es el salbutamol. En la
crisis y estatus asmatico se puede administrar por distintas
vias.
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TABLA 3. Tratamiento farmacoldgico de la crisis asmatica*

Farmaco

Dosis

Salbutamol
Inhalado: MD: 0,1 mg/inhalacion (cdmara espaciadora)

Nebulizado: solucion nebulizador: 5 mg/ml

Intravenoso: inyectable: 0,5 mg/ml

2-10 inhalaciones/15-20 min, 2 horas

0,15 mg/kg/dosis (mdx 5 mg) en 4 ml de suero fisioldgico ¢/20 min
(0,03 ml/kg/dosis)

Continuo: 0,3-0,5 mg/kg/h hasta 20 mg/h

Bolo: 10-15 pg/kg/iv en 10-20 min
Perfusion: inicio 0,1-0,2 pg/kg/min.
Aumento de 0,2 en 0,2 pg/kg cada 15 min hasta 2 pg/kg/min

Bromuro de ipratropio
Inhalado: MDI 0,02 mg/inhalacion (camara espaciadora)

Nebulizado: solucion nebulizador 250 y 500 pg/2 ml

2-4 inhalaciones/15-20 min, 1 hora y luego c¢/4-6 h durante 24-48 h

250 pg < 30 kg, 500 pg > 30 kg/ 20 min, 1-2 h y luego ¢/4-6 h
durante 24-48 h

Adrenalina
1 mg/1 ml (1:1000)

0,01 mg/kg/dosis im o sc /15 min hasta 4 dosis

Teofilina
Aminofilina (82% teofilina) 240 mg/10 ml

Dosis ataque:

- No administracion previa: 6 mg/kg iv en 20 min

- Administracion previa y niveles desconocidos: 3 mg/kg

- Si se conocen niveles: cada mg/kg de teofilina iv aumenta 2 pg/ml
el nivel. (Normal 10-20)

Perfusion:

- Neonatos: 0,15 mg/kg/h

- 1-6 meses: 0,5 mg/kg/h

- 7-12 meses: 0,85 mg/kg/h

-> 1 afio: 1 mg/kg/h

Dilucién: peso en kg x 10= mg de eufilina diluidos en 100 cc SE.

10 ml/h equivale a 1 mg/kg/h

No mezclar con otros farmacos

Corticoides
Prednisona o 6-metil prednisolona

1-2 mg/kg en bolo (mdximo 60 mg)
Después 1-4 mg/kg/dia en 3-4 dosis durante 3 a § dias.

Ketamina
Ampollas 1 ml = 50 mg

Dosis carga: 1-2 mg/kg iv.
Perfusion: 0,5-2 mg/kg/h.

Sulfato de magnesio

25-75 mg/kg iv en 30 min. Mdximo 2 g.

*Tomada de Calvo Rey C et alV

Nebulizacion intermitente o continua de salbutamol, me-
diante un generador de aerosoles de pequena particula
o por infusién continua con una bomba de jeringa: se
usa en crisis graves, reservandose para aquellos pacien-
tes que necesitan un aporte suplementario de oxigeno.
La nebulizacion continua no ofrece grandes ventajas res-
pecto a la nebulizacion intermitente frecuente, si se ad-
ministran las mismas dosis totales®). Existen dispositi-
vos para nebulizar el firmaco durante la ventilacion
mecénica de forma sincronizada con la inspiracion.

Inhalador presurizado con cdmara espaciadora: es al me-
nos tan rapido y eficaz y con menos efectos secundarios

VoL. 66 N°1, 2010

que la nebulizacion'®” tanto en respiracion espontanea

como en ventilacion mecdnica. Debe utilizarse en tan-

das de 2 a 10 pulsaciones de 100 pg de salbutamol has-
ta conseguir una respuesta. No obstante, en el asma de
riesgo vital debe administrarse el salbutamol mediante
nebulizacion.

* Infusion intravenosa continua:

- Indicaciones: se emplea en las crisis asmaticas gra-
ves si con la nebulizacion no se logra mejoria. Per-
mite al firmaco llegar a las zonas pulmonares no ven-
tiladas que no alcanzaria por via inhalada. Sin
embargo, no parece que existan beneficios claramen-
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te demostrados sobre la via inhalada"”. La nebuli-
zacion se puede mantener junto al tratamiento intra-
Venoso.

- Efectos secundarios: los efectos secundarios pue-
den ocurrir con cualquier via de administracion pe-
ro son mas frecuentes e importantes cuando el far-
maco se administra por via intravenosa. Los mas
frecuentes son la taquicardia (intentar no sobrepa-
sar 200 Ipm en lactantes y 180 Ipm en nifios mayo-
res), la intranquilidad y los temblores. Con menor
frecuencia pueden aparecer hipopotasemia por re-
distribucion del potasio corporal total hacia el inte-
rior de la célula, arritmias y, excepcionalmente, is-
quemia miocdrdica, ya que tanto los B, como la
teofilina pueden aumentar el consumo de oxigeno
miocdrdico. Por ello se recomienda monitorizacion
continua del ECG y control analitico de la CPK-MB
en los nifios que reciben B, en perfusion continua in-
travenosa.

Anticolinérgicos

El bromuro de ipratropio nebulizado administrado en
combinacion con B, adrenérgicos durante las dos primeras
horas ha demostrado ser eficaz y seguro en las crisis asma-
ticas graves o moderadas que no responden al tratamiento
inicial. La combinacion de ambos farmacos produce mayor
broncodilatacion y disminuye la hospitalizacion-13), El efec-
to se mantiene solo las primeras horas, por lo que no tiene
sentido administrarlo mas alla de las primeras 24-48 horas.

Corticoides sistémicos

Los corticoides deben ser administrados en la primera
hora del tratamiento en Urgencias en todos los pacientes
con crisis asmaticas moderadas o graves o que no respon-
den al tratamiento inicial. La administracion precoz de cor-
ticoides reduce la tasa de reingresos y hospitalizaciones en
pacientes con exacerbacion asmdtica'*19), La via inicial de
eleccion en Urgencias es la oral'®'"”). También se deben ad-
ministrar en los nifios con antecedentes de crisis graves y en
aquellas crisis leves en las que no se consigue una mejoria
mantenida con necesidad de broncodilatadores antes de 4
horas. Los corticoides acortan la duracion de la crisis aun-
que requieren 4 horas para producir mejoria clinica. Es ne-
cesaria la administracion simultanea de protectores gastri-
Cos.

Corticoides inhalados

Se recomienda mantener el corticoide inhalado durante
la crisis asmatica, aunque no hay datos suficientes que ava-
len su eficacia. Algunos metaanalisis en adultos han encon-
trado que dosis elevadas y repetidas de corticoides inahala-
dos son efectivas en las crisis asmaticas. Algunos de estos
estudios incluyeron nifios y adolescentes®?),
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Sulfato de magnesio

El sulfato de magnesio intravenoso en dosis tnica ha de-
mostrado su eficacia en las crisis asmdticas graves que no
tienen una buena respuesta inicial al tratamiento y en las
que presentan una crisis amenazante para la vida, con po-
cos o minimos efectos secundarios?!). El efecto del sulfato
de magnesio se inicia en minutos y dura mds de 2 horas. Se
recomienda que todas las crisis graves con mala respuesta
inicial al tratamiento y antes de su ingreso en UCIP reciban
una dosis de sulfato de magnesio intravenoso. Sin embar-
go, todavia existe poca experiencia con el tratamiento del
sulfato de magnesio en crisis asmdticas en nifos peque-
nos.

También se ha descrito la utilizacion del sulfato de mag-
nesio por via inhalada junto con el salbutamol. Sin em-
bargo, no hay evidencias de que el sulfato de magnesio in-
halado, de forma aislada o junto a salbutamol, sea efectivo
en la crisis de asma en nifios??.

Los efectos secundarios mds importantes del sulfato de
magnesio son la bradicardia e hipotension cuando los nive-
les plasmaticos son mayores de 7 mg/dl. También pueden
aparecer alteraciones electrocardiograficas, rubor facial, su-
doracion, nauseas, vomitos, debilidad muscular y fallo res-
piratorio. No se ha evaluado la eficacia ni la seguridad de
dosis repetidas.

Teofilina

La teofilina puede estar indicada en la crisis asmatica
grave que no mejora con beta-adrenérgicos inhalados y/o
intravenosos, bromuro de ipratropio y corticoides. Algunos
estudios han demostrado eficacia en asma casi-fatal, pero
no existen datos que respalden el beneficio de su uso en cri-
sis moderadas-graves?*%’) debido a los efectos secundarios
que puede producir.

Los efectos secundarios mas importantes de la teofili-
na son los vomitos, diarrea, temblores, cefalea, taquicardia,
agitacion, convulsiones y arritmias. La teofilina tiene un
margen terapéutico estrecho, por lo que es necesario medir
los niveles plasmaticos a los 60 minutos del bolo inicial y
peridédicamente durante la perfusion continua. Varios far-
macos, como los macrélidos y la cimetidina, alteran su me-
tabolismo y elevan sus niveles séricos.

MANE]O INICIAL EN URGENCIAS DE LA CRISIS
ASMATICA MODERADA-GRAVE

El manejo inicial de la crisis asmatica a su llegada al cen-
tro hospitalario incluye en primer lugar la valoracion y cla-
sificacion inicial de la gravedad de la crisis segtn se ha ex-
plicado previamente.

Existen muchos protocolos de tratamiento?®). Los mas
utilizados son los recomendados por la GINA (Global Ini-
tiative for Asthma)*” (Fig. 1), y por la GEMA (Guia Es-
pafiola para el Manejo del Asma 2009)2%, que coincide en
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Historia, exploracion fisica, auscultacion, muasculos accesorios, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, flujo pico,

Valoracion inicial

saturacion Oy, gasometria

Sedacién contraindicada

Oxigenoterapia para conseguir saturacién de Oz > 95%
Beta-2 agonistas inhalados de corta duracion, habitualmente por nebulizacion, cada 20 min durante 1 hora
Corticoides sistémicos si no hay respuesta inmediata, si el paciente tomo recientemente corticoides orales o si episodio grave.

Tratamiento inicial

Repetir valoracion en 1 hora

Episodio moderado
Flujo pico 60-80% del te6rico/personal
Exploracion fisica: sintomas moderados, uso
musculos accesorios
Beta 2 agonistas inhalados cada 60 min
Corticoides orales
Continuar el tratamiento cada 1-3 horas vigilando
si hay mejoria

Episodio grave
Flujo pico < 60% tedrico/personal
E. fisica: sintomas graves en reposo, retraccion tordcica
Historia: paciente de alto riesgo
No mejoria tras el tratamiento inicial
Beta 2 agonistas inhalados cada hora o continuos = anticolinérgicos inhalados
Oxigenoterapia
Corticoides sistémicos.
Sulfato de magnesio i.v.

Reevaluar cada 1-2 h

Buena respuesta
Respuesta mantenida 60 min
Exploracion fisica normal.
No dificultad respiratoria
Flujo pico > 70%

Saturacion Oz > 95%

Respuesta incompleta en 1-2 h
Historia: paciente alto riesgo
Exploracion fisica: sintomas leves a moderados
Flujo pico > 50% pero < 70%
Saturacion Oy que no mejora

Respuesta pobre en 1 h
Historia: paciente alto riesgo
Exploracion fisica: sintomas graves,

sopor, confusion
Flujo pico < 30%
PCO; > 45 mmHg
PO, < 60 mmHg

Alta al domicilio
Continuar tratamiento con
betay agonistas inhalados
Considerar los corticoides orales
en la mayoria de los casos.
Educacion del paciente: tomar
la medicacion correctamente,
revisar el plan de accion,
asegurar el seguimiento médico

Ingreso hospitalario
Oxigenoterapia
Betay agonistas inhalados = anticolinérgicos
inhalados
Corticoides sistémicos.
Sulfato de magnesio iv
Controlar el flujo pico, la saturacion de O
y el pulso

Ingreso en Cuidados Intensivos
Oxigenoterapia
Beta) agonistas inhalados +
anticolinérgicos inhalados
Corticoides intravenosos.
Considerar betay agonistas iv
Considerar aminofilina iv
Posible intubacion y
ventilacion mecanica

/ \

Mejora No mejora

Alta a domicilio

Si el flujo pico > 70% tedrico/personal
y se mantiene con la medicacion inhalada

Ingreso en Cuidados Intensivos
Si no mejora en 6-12 horas

FIGURA 1. Manejo de la crisis asmatica (GINA-2006).

general con el Consenso para el Manejo del Asma en Pedia-
tria, publicado por las Sociedades Pedidtricas de Neumolo-
gia, Alergologia, Urgencias y Atencién Primaria®.

El paciente puede entrar directamente en cualquiera de
los escalones de gravedad segun su valoracion o pasar de

uno a otro.
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Crisis asmatica leve

Se administrardan 2 a 4 pulsaciones de salbutamol con
camara espaciadora y se reevaluard al paciente a los 15 mi-
nutos.

Si existe una respuesta adecuada se planteara el alta del
paciente con un plan terapéutico por escrito.
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En caso de no respuesta se considerara que es la crisis
moderada y pasard al siguiente nivel.

Crisis asmatica moderada

Se administraran de 6 a 8 pulsaciones de salbutamol
con camara espaciadora cada 20 minutos, hasta un maxi-
mo de 3 dosis 0 0,15 mg/kg de salbutamol nebulizado (ma-
ximo 5 mg) cada 20 minutos hasta un maximo de 3 do-
sis. Se reevaluard al paciente a los 15 minutos de la dltima
dosis.

En caso de respuesta se administrara prednisona oral 1
mg/kg/dia durante 3 a 5 dias o hasta la resolucion de la cri-
sis y se dara de alta al paciente.

En caso de no respuesta se considerard que es una crisis
asmdtica grave y se pasa al siguiente escalon terapéutico.

Crisis grave

Se administrara al paciente oxigeno para conseguir una
saturacion > 94%.

Se administrara salbutamol nebulizado 0,15 mg/kg (mé-
ximo 5 mg) mas bromuro de ipratropio nebulizado cada 20
minutos hasta 3 dosis. Como alternativa se puede valorar
la administracion en su lugar de 10 pulsaciones de salbuta-
mol mas 2 a 4 de bromuro de ipratropio con camara cada
20 minutos hasta 3 dosis. Se administrard ademds predni-
sona 1-2 mg/kg de peso oral.

Se reevaluard a los 15 minutos de la dltima dosis y se
planteara el empleo de sulfato de magnesio intravenoso.

Los pacientes deben ser reevaluados cada 1 6 2 horas
para establecer la necesidad de ingreso en UCIP. Todos los
pacientes con una crisis grave deben ser hospitalizados.

CRITERIOS DE INGRESO EN LA UCIP
No existen unos criterios uniformes para el ingreso de

los niflos con crisis asmaticas en la UCIP. Se debe valorar en

todo nifio con crisis asmdtica grave que no mejora con el
tratamiento y directamente aquellos que llegan a la urgen-
cia con insuficiencia respiratoria muy grave. El ingreso en
la UCIP también dependerd de las posibilidades de reali-
zar otros tratamientos y mantener una adecuada monito-
rizacién y control clinico en la Urgencia o en la planta de
pediatria.

Algunos de los criterios de ingreso en la UCIP son'":

e DParada cardiaca o respiratoria (indicacion absoluta).

e Insuficiencia respiratoria grave que no mejora con tra-
tamiento con puntuacion pulmonar (pulmonary score)
mayor de 7.

e Obnubilacion.

* Presencia de complicaciones: neumotorax o neumome-
diastino.

e Aumento progresivo de la CO, o SatHb < 91% o PaO,
< 60% con FiO, de 0,6 (indicacion relativa).

¢ Flujo pico < 40-50% (indicacion relativa).
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TRATAMIENTO DE LA CRISIS ASMATICA GRAVE
EN LA UCIP
Medidas generales

La monitorizacion necesaria (ECG, FR, TA, temperatu-
ra, pulsioximetria y capnografia o PCO, transcutanea) es la
misma que la del resto de nifios con insuficiencia respirato-
ria que ingresan en cuidados intensivos pediatricos’.

El nifio se debe colocar en posicion semisentada, con ad-
ministracion de oxigeno mediante cdnulas nasales o masca-
rilla para alcanzar una SatHb > 92-95% o una PaO, > 60-
80 mmHg.

La fluidoterapia debe administrarse a un 80-100% de
las necesidades basales. Hay que valorar el estado de hidra-
tacion y ajustarlo a cada paciente ya que en la crisis asma-
tica existe riesgo de deshidratacion por la taquipnea y la dis-
minucion de la ingesta oral y, por otra parte, de edema
pulmonar y secrecion inadecuada de hormona antidiuréti-
ca (ADH). Se debe administrar potasio (20-30 mEq/L) pa-
ra evitar la hipokaliemia secundaria a los broncodilatado-
res y realizar controles repetidos de K.

Debe iniciarse tratamiento de proteccion gastrica con
omeprazol o ranitidina. No estd justificado el uso rutinario
de antibioticos, salvo que el paciente presente signos de
infeccion pulmonar bacteriana concomitante). A pesar
de ello, muchos pacientes con crisis asmatica reciben anti-
bidticos innecesariamente lo que puede aumentar las resis-
tencias bacterianas®®).

Tratamiento farmacoldgico
El tratamiento farmacoldgico en la UCIP se basa en los

mismos farmacos que en la crisis asmdtica grave en la ur-

gencia. El tratamiento se hara con farmacos inhalados o ne-
bulizados segtin el estado del paciente y la asistencia respi-
ratoria que esté recibiendo (ventilacion mecanica invasiva

0 no invasiva).

* Beta-adrenérgicos: se mantendra el salbutamol nebuli-
zado continuo a 0,3-0,5 mg/kg/h (maximo 20 mg/h) o
intermitente a 0,15 mg/kg con intervalos tan frecuen-
tes como precise el paciente. Si no existe mejoria iniciar
salbutamol intravenoso. Se puede administrar un bolo
inicial de 10-15 pg/kg/iv en 10-20 min, seguido de una
perfusion a 0,1-0,2 pg/kg/min, que se puede aumentar
progresivamente segun la respuesta y la tolerancia clini-
ca hasta un maximo de 2 pg/kg/min(!.,

e Corticoides: se administrardn por via intravenosa; me-
tilprednisolona 1-4 mg/kg/dia en 3-4 dosis o hidrocor-
tisona 4 mg/kg/4 h. Se puede mantener el tratamiento
con corticoides inhalados o nebulizados si se han empe-
zado previamente.

e Bromuro de ipratropio: se administrard inhalado o ne-
bulizado cada 4 a 6 horas durante 24 a 48 horas.

En los pacientes en que no se produzca mejoria se pue-
de plantear la administracion de otros farmacos.
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* La teofilina a dosis de 5-6 mg/kg/iv en 20 minutos y per-
fusion intravenosa continua a 0,5-1 mg/kg/h segtn la
edad (Tabla 3) puede mejorar la broncodilatacion en los
nifios con estatus asmatico refractario. Su efecto es tan
potente como el de los betaadrenérgicos?>+31:32), Tal co-
mo se ha sefialado previamente, hay que realizar una es-
trecha monitorizacion de sus niveles plasmaticos.

e Laketamina a dosis de 0,5 a 2 mg/kg/h en perfusion in-
travenosa continua produce broncodilatacion en los ni-
fios con asma o broncoespasmo®*34, Sin embargo, otros
autores no han confirmado estos hallazgos®®’. La keta-
mina aumenta la broncorrea y sialorrea y puede produ-
cir depresion respiratoria por lo que es necesario ex-
tremar la monitorizacion, sobre todo si el nifio no esta
recibiendo ventilaciéon mecanica.

e El sulfato de magnesio a 25-75 mg/kg/dia (mdximo 2
gramos) puede ser efectivo?-?%%¢), También puede admi-
nistrarse por via inhalada®%, No hay estudios que ha-
yan demostrado la eficacia de su administracién de for-
ma prolongada.

Heliox

El heliox puede utilizarse en la crisis asmdtica tanto en
la urgencia como en la UCIP, en pacientes con respiracion
espontanea, ventilacion mecdnica invasiva y no invasiva®®®).
El heliox en la crisis asmatica puede mejorar la ventilacion,
al disminuir la resistencia en las vias aéreas y asi reducir el
trabajo respiratorio®*4!. Ademds, facilita la llegada de los
broncodilatadores a las vias aéreas distales, por lo que pue-
de utilizarse como gas para su nebulizacion*?. Aunque to-
davia no existe suficiente experiencia que avale su adminis-
tracion rutinaria en el asma, parece que puede ser efectiva
en los pacientes mas graves3:+0),

El heliox no tiene efectos toxicos, pero no se puede uti-
lizar en pacientes que requieren una FiO, elevada y su ad-
ministracion en ventilacion mecanica altera la medicion
de los espirémetros de la mayoria de los respiradores*>#,

Ventilacion no invasiva

La ventilacion no invasiva utilizada de forma precoz pue-
de evitar la intubacidn en nifios con asma aguda grave®#547),
Aunque todavia no existe una evidencia firme, su utilizacion
en nifios con crisis asmatica es cada vez mayor®. La modali-
dad mas utilizada es la BiPAP (doble presion), ajustando la
presion inspiratoria (IPAP) y espiratoria (EPAP) para dismi-
nuir la fatiga y evitar el colapso de la pequena via aérea®40),

Ventilacion mecanica invasiva (VM)
Intubacion

Las indicaciones absolutas de intubacion en el nifio con
estatus asmatico son la parada respiratoria, la alteracion
importante del estado de conciencia y el estatus asmatico
con insuficiencia respiratoria importante refractario a tra-
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tamiento farmacoldgico y ventilacién no invasiva inde-
pendientemente de los valores de la gasometria. Hay que
plantearse también la intubacion cuando, a pesar del trata-
miento, existe disnea grave con acidosis respiratoria (Pa-
CO; > 55-60 mmHg, pH < 7,25, aumento de PaCO, > §
mmHg por hora 6 PaO, < 60 mmHg con FiO, > 0,6).

La indicacion de la intubacion se debe individualizar en
cada caso, ya que la estabilidad hemodindmica y un nivel
de conciencia adecuado pueden permitir retrasar la intuba-
cion aunque exista hipercapnia y trabajo respiratorio im-
portante.

La intubacion del nifio asmatico es de alto riesgo, por lo
que debe realizarla el médico con mas experiencia, por via
orotraqueal, con el tubo de mayor calibre para su edad, y a
ser posible con balon, para evitar fugas y facilitar la aspira-
cion de secreciones.

Como medicacion de intubacion se recomienda admi-
nistrar atropina (0,01-0,02 mg/kg), midazolam (0,2-0,3
mg/kg) con o sin ketamina (1-2 mg/kg) y un relajante mus-
cular (rocuronio, vecuronio o cis-atracurio). No se deben
usar farmacos que producen bronconstriccion, como tio-
pental, morfina, succinilcolina o atracurio.

Durante la técnica se debe ventilar con bolsa y mascari-
lla con FiO, al 100% el menor tiempo posible, utilizando
una frecuencia respiratoria baja y dando tiempo a la espi-
racion completa para evitar el atrapamiento aéreo.

Si durante o tras la intubacion se produce hipotension
arterial se debe expandir con cristaloides o coloides a 15-
20 ml/kg de forma rdpida. Si no mejora se debe dejar sin
ventilacion durante 30 a 40 segundos para permitir la sa-
lida del aire atrapado, siempre que no se produzca una hi-
poxia importante. Si a pesar de ello persiste la hipotension
hay que sospechar que se ha producido un neumotdrax!?.

Ventilacion mecdnica

La mayoria de los nifios con estatus asmdtico que re-
quieren intubacién presentan un importante atrapamiento
aéreo por hiperinsuflaciéon dindmica (HID). Este atrapa-
miento aéreo depende de la obstruccion de las vias aéreas
por broncoconstriccion, edema y moco, del volumen co-
rriente administrado y del tiempo espiratorio. El volumen
de aire atrapado generard una presion positiva al final de la
espiracion (PEEP intrinseca o auto-PEEP).

Los objetivos de la VM en la crisis asmatica son mante-
ner una ventilacion y oxigenacion suficientes hasta que el
tratamiento farmacoldgico haga su efecto evitando el volu-
barotrauma®).

La figura 2 resume la recomendacion de programacion y
pauta de ventilacion mecanica. Aunque tradicionalmente se
han utilizado modalidades de volumen, siguiendo la practica
mds habitual en el adulto®”, no existe ninguna evidencia que
indique que una modalidad es superior a las otras en el pa-
ciente asmatico>’Y, Las modalidades de presion y mixtas o

Asma grave. Tratamiento farmacoldgico y asistencia respiratoria 53



Modalidad: volumen, presién o ventilacion mixta (de doble control)

Parametros iniciales:
- Volumen corriente (VC)
- Frecuencia respiratoria (FR)

8-10 ml/kg

- Relacién I/E 1:3-1:5

- Presion pico <40-45 cmH,O
- Presion meseta <35 cmH;0

- PEEP 0-5

- FiOy

- Flujo inspiratorio 1-2 L/kg/min

10-20 rpm (segtin la edad)

1 (después la necesaria para mantener satHb 91-95%)

Si el pico de presion es mayor de 40-45 cm H20O de forma mantenida

1. Asegurar una sedacion adecuada con benzodiazepinas y fentanilo, valorando afiadir ketamina, y asociar bloqueo neuromuscular

2. Descartar neumotdrax, inadecuada posicion del tubo o tapén mucoso

3. Hipercapnia permisiva: (incluso PaCO; > 100 mmHg si pH > 7,20)

Disminuir VC a 5-7 ml/kg y/o FR progresivamente, incluso hasta 8-10 rpm

4. Disminuir I/E a 1/4 (vigilando que no aumente el pico de presion)

5. Inicialmente la PEEP debe ser baja salvo que exista patologia del parénquima pulmonar (atelectasia, neumonia o edema
pulmonar) y puede no ser necesaria cuando el paciente estd relajado farmacoldgicamente y no existe contraccion de la
musculatura de la pequena via aérea. Posteriormente se puede valorar el efecto de la PEEP realizando pequefios
incrementos de la misma, controlando frecuentemente la autoPEEP.

6. Si no se consigue una ventilaciéon aceptable con modalidades de volumen y/o se precisan presiones muy elevadas
y/o aparece volubarotrauma, valorar cambio a modalidades de presion o mixtas, o a ventilacion de alta frecuencia.

FIGURA 2. Ventilacion mecénica en el nifio asmatico (Modificada de Calvo Rey C et al™).

de doble presion pueden conseguir una igual ventilacion con

menores picos de presion que las modalidades de volumen pe-

ro a costa de mayor presion al final de la inspiracion®'-53),

En cualquier modalidad de ventilacion utilizada se de-
be usar una estrategia de hipoventilacion controlada o hi-
percapnia permisiva, utilizando volimenes corrientes y fre-
cuencias respiratorias relativamente bajos y tiempos
espiratorios largos. Se puede permitir una PaCO; de 70-
90 mmHg e incluso mayor siempre que la acidosis sea tole-
rable. Si se produce una acidosis respiratoria con pH< 7,20-
7,25 puede ser util la administracion de bicarbonato a 0,5-1
mEq/kg iv lento o en perfusion continua.

Ademis de la monitorizacion cardiorrespiratoria, de la
oxigenacion y de la ventilacion en el nifio asmatico con ven-
tilacion mecanica, es muy importante vigilar los signos de
atrapamiento aéreo. Aunque existen distintos pardmetros y
pruebas que sirven para valorar la existencia y repercu-
sion del atrapamiento aéreo?, las mds utilizadas son:

e La prueba de apnea, que se ha descrito en el apartado
de la intubacion.

e El pico de presion inspiratoria informa del grado de
resistencia a la entrada del aire en modalidades de volu-
men y mixtas, pero no siempre predice la aparicion de
barotrauma.

e Gradiente entre el pico de presion y la presion meseta:
refleja la resistencia inspiratoria de la via aérea y, por tan-
to, puede servir para monitorizar la respuesta al tratamien-
to. Sin embargo, sélo sirve en las modalidades de volumen.
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e Presion meseta: permite valorar mejor el grado de hiper-
insuflacion dinamica que la PEEP (presion al final de
la espiracion) intrinseca, ya que la presién que ejerce el
aire atrapado distalmente en las vias aéreas se refleja en
la presion meseta, ya que éstas permanecen abiertas en
la inspiracion. El riesgo de volubarotrauma es bajo si la
presion meseta es menor de 30-35 cmH,O. Solo sirve en
las modalidades de volumen*-*?),

e Auto PEEP o PEEP intrinseca: mediante una maniobra
de pausa espiratoria prolongada mide la presion real
existente al final de la espiracion. La autoPEEP es la di-
ferencia entre la PEEP total medida con esta maniobra
y la PEEP®4. Sin embargo, la PEEP intrinseca puede
no valorar adecuadamente la presion alveolar real al fi-
nal de la espiracion ya que en ese momento algunas
vias aéreas distales pueden estar colapsadas y no se trans-
mite su presion®?),

e Curvas de flujo/tiempo y flujo/volumen: el flujo no lle-
ga a 0 al final de la espiracion indicando que existe atra-
pamiento aéreo. Son faciles de visualizar y permiten una
monitorizacion facil y continua del efecto del tratamien-
to y las modificaciones de la ventilacion mecanica. Tam-
bién permiten valorar el grado de obstruccion al flujo
espiratoriol®?.

e Curva de capnografia: la ausencia de una meseta en la
curva del EtCO, sugiere una espiracién incompleta.

e Volumen pulmonar al final de la inspiracion: es el volu-
men que puede ser exhalado pasivamente durante una ap-
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nea prolongada al final de la inspiracion. Es una buena
medida del atrapamiento aéreo y del riesgo de volubaro-
trauma, ya que el riesgo de fuga aérea se correlaciona mas
con los volumenes altos que con las presiones elevadas™-**),

Cuidados del nifio asmdtico durante la ventilacion
mecdnica

El inicio de la ventilacién mecdnica en el nifio asmati-
co es un momento de alto riesgo de volubarotrauma. La agi-
tacion, los movimientos o la bronconstriccion secundaria a
una sedacion inadecuada pueden ser el factor desencade-
nante de un neumotérax. Por esta razon el nino asmatico
debe recibir, inicialmente tras la intubacion, sedacion pro-
funda y probablemente relajacion muscular. Solamente cuan-
do se ha comprobado que se consigue una ventilacion ade-
cuada con pardmetros aceptables se debe retirar la relajacion
muscular y disminuir progresivamente la sedacion. Sin em-
bargo, hay que intentar no prolongar la administracion de
relajantes musculares ya que en los pacientes asmaticos su
administracion conjunta con corticoides puede aumentar el
riesgo de polineuromiopatia®®?).

Los farmacos mas utilizados para la sedacion son el mi-
dazolam, propofol, fentanilo y ketamina. El relajante mus-
cular mas utilizado es el vecuronio a dosis de 0,1-0,2 mg/kg/h.

No se recomienda realizar fisioterapia durante el episo-
dio de estatus asmatico. Si la aspiracion del tubo endotra-
queal agrava el broncoespasmo, se recomienda administrar
una dosis de sedacion previa y lidocaina (1 mg/kg intra-
traqueal) y/o broncodilatadores inhalados(".

Retirada de la ventilacion mecdnica

La retirada de la ventilacion mecanica debe iniciarse
cuando se ha logrado la reversion de la bronconstriccion,
se ha conseguido una adecuada oxigenacion y ventilacion
con parametros aceptables y no existen signos de atrapa-
miento aéreo. La duracion de la ventilacion mecdnica es me-
nor en los nifios con asma que han presentado un fallo res-
piratorio muy agudo que en los que presentan un
empeoramiento progresivols®),

Otros tratamientos alternativos
Oxido nitrico

Aunque existe escasa experiencia clinica en el estatus as-
matico, algin trabajo ha referido su eficacia en nifios con
hipoxemia y/o hipercapnia refractarios a ventilacion meca-
nica y otros tratamientos’).

Ventilacion de alta frecuencia

La ventilacion de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) pue-
de estar indicada en los nifios con estatus asmatico que no
pueden ser ventilados y/u oxigenados con ventilacion con-
vencional, en los que se requieren parametros muy agresi-
vos 0 cuando aparece escape en la via aéreals%5),
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Los parametros a utilizar con VAFO son algo diferentes
a los habituales para intentar minimizar el riesgo de atra-
pamiento y/o volubarotrauma. Inicialmente se programara
una presion media en la via aérea 1 cmH,O por encima de
la que exista con la ventilacion convencional, una frecuen-
cia de 1 a 2 herzios menor que la que le corresponda para
su edad, para aumentar el tiempo espiratorio, un flujo 5 a
10 Ipm mayor que el que le corresponde para su edad y se
ajustara la amplitud minima segtin la PaCO; alcanzada®®®),

Anestésicos

Los gases anestésicos halotano e isofluorano a concen-
traciones de 0,5-1,5% producen una respuesta broncodila-
tadora rapida (1,60). Su administracion puede estar indica-
da en los pacientes en ventilacién mecdnica con estatus
asmatico y refractario al resto de tratamientos con eleva-
do riesgo o presencia de volu-barotrauma. El inconvenien-
te es que en muchas UCIP no es posible la administracion
de gases anestésicos. Los efectos secundarios mds importan-
tes de los gases anestésicos son la hipotension vy, en el caso
del halotano, las arritmias.

Oxigenacion por membrana extracorporea (ECMO)

La oxigenacion por membrana extracorpérea quedara
reservada a la situacion excepcional en que el estatus asma-
tico sea refractario al resto de tratamientos®").

EVOLUCION, COMPLICACIONES Y PRONOSTICO

Con el diagnéstico y tratamiento precoz de las crisis as-
mdticas en Atencion Primaria y en los Servicios de Urgencia
hospitalarios el nimero de nifios con crisis asmaticas que re-
quieren ingreso en el hospital y sobre todo ingreso en la UCIP
ha disminuido sensiblemente. En la UCIP el tratamiento in-
tensivo con broncodilatadores y la utilizacion de ventila-
ci6n no invasiva ha permitido disminuir el nimero de pacien-
tes que requieren intubacion y acortar el tiempo de estancia
en la UCIP®?. En los pacientes que requieren ventilacion me-
canica invasiva la utilizacion de parametros moderados tole-
rando una hipercapnia controlada ha logrado reducir mucho
la morbimortalidad“-"). Sin embargo, todavia existen gran-
des diferencias en el manejo de los nifios asmaticos en las
diferentes UCIP, lo que influye en su evolucion'?),

A pesar de ello, las crisis asmaticas siguen teniendo una
mortalidad no despreciable. Un 20 a 30% de las muertes en
pacientes asmaticos adultos se producen de manera subi-
ta28:6364, Los factores de riesgo de crisis potencialmente
mortal en nifios son la historia previa de fracaso respira-
torio, el antecedente de crisis asmdticas que hayan reque-
rido ingreso en la UCIP, y sobre todo si han presentado con-
vulsiones hipoxicas o han requerido intubacion.

La complicacién mds importante que puede ocurrir en
los nifios con crisis asmatica grave es la parada cardiorres-
piratoria por progresion de la insuficiencia respiratoria o en
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el momento de realizar la intubacion Otras complicaciones
son el sindrome de fuga aérea (neumotérax, neumomedias-
tino, enfisema subcutdneo), que no siempre esta relaciona-
do con la ventilacion mecanica, la sobreinfeccion pulmonar
y el sindrome de secrecion inadecuada de ADH®.
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RESUMEN

En los paises desarrollados el traumatismo craneo-
encefalico (TCE) es la principal causa de muerte y de in-
capacidad en nifios mayores de un afio. Los TCE se cla-
sifican por su gravedad, segtin la puntuacion en la Escala
de Coma de Glasgow (ECG) en leve: 14-15, moderado:
9-13 y grave: menor de 9. En las urgencias pedidtricas el
TCE leve es uno de los motivos mas frecuentes de consul-
ta. En el servicio de urgencias el objetivo serd identificar
a los pacientes con mayor riesgo de tener lesiones intra-
craneales graves En el manejo del TCE moderado y gra-
ve resulta fundamental la estabilizacion inicial y eltrans-
porte a un centro especializado en politraumatismos en
la edad pediatrica. Las medidas diagndsticas y terapéu-
ticas especificas en pacientes con TCE grave irdn destina-
das a evitar el dafio cerebral secundario y la hipertension
intracraneal.

Palabras clave: Traumatismo craneoencefalico; Lesion in-
tracraneal; Hipertension intracraneal; Dafo cerebral secun-
dario.

ABSTRACT

In the developed countries, cranioencephalic trauma-
tism (CET) is the principal cause of death and incapacity
in children over one year. CETs are classified by severity,
according to the Glasgow Coma Scale (GCS) score into
mild: 14-15, moderate: 9-13 and severe: less than 9. In pe-
diatric emergencies, the mild CET is one of the most fre-
quent reasons for the visit. In the emergency department,
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the objective is to identify the patients with the greatest risk
of having severe intracranial lesions. In the management of
moderate and severe CET, initial stabilization and trans-
portation to a center specialized in polytraumatism in the
pediatric age is fundamental. The specific diagnostic and
therapeutic measures in patients with severe CET will be
aimed at avoiding secondary brain damage and intracra-
nial hypertension.

Key words: Cranioencephalic traumatism; Intracranial le-
sion; Intracranial hypertension; Secondary brain damage.

INTRODUCCION

En el traumatismo craneoencefélico (TCE), que se de-
fine como dafio de estructuras craneocerebrales de origen
traumatico, se producen dos tipos de lesiones: las lesiones
primarias, causadas por el impacto directo sobre el cerebro,
y las secundarias, por condiciones adversas durante la fase
de recuperacion del traumatismo.

En los paises desarrollados el TCE es la principal cau-
sa de muerte y de incapacidad en nifios mayores de un afo'".

La gravedad del TCE se define, segtn la puntuacion ini-
cial en la Escala de Coma de Glasgow (ECG) (Tabla 1) en
leve: 14-15, moderado: 9-13 y grave: menor de 9. En las ur-
gencias pediatrias, el TCE leve es uno de los motivos mds
frecuentes de consulta, representando mas del 80% de los
TCE®. La mortalidad en el TCE grave oscila entre un 7%
y un 38% segun las series®. En el servicio de urgencias el
objetivo sera identificar a los pacientes con mayor riesgo de
tener lesiones intracraneales graves.

A pesar de los avances terapéuticos en las unidades de
cuidados intensivos, el prondstico en el TCE grave no ha
variado sustancialmente en los ultimos afios ya que el tra-
tamiento no puede actuar sobre el dafio primario. Por lo
tanto, las intervenciones preventivas siguen siendo las mas
eficaces para disminuir la morbimortalidad.
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TABLA 1. Escala de Coma Glasgow modificada

Apertura ocular

<1 ano > 1 anio
4 Espontanea Espontanea
3 Al habla o con un grito A la orden verbal
2 Respuesta al dolor Respuesta al dolor
1 Ausente Ausente
Respuesta motora
< 1 ano > 1 ario
Espontanea Obedece 6rdenes

Localiza el dolor
Retirada al dolor
Flexién al dolor
Extension al dolor
Sin respuesta motora

Retira al contacto
Retirada al dolor
Flexién al dolor
Extension al dolor
Sin respuesta motora

—_ N W AN

Respuesta verbal

< 2 anos > § anos
5 Sonrie, balbucea Orientado, conversa
4 Llanto consolable Confuso, conversa
3 Llora al dolor Palabras inadecuadas
2 Gemido al dolor Sonidos incomprensibles
1 No responde No responde
EPIDEMIOLOGIA

El TCE es la principal causa de morbimortalidad en ma-
yores de un afio. En nuestro pais no existe un registro de su
incidencia, si bien se estima que se producen entre 80.000
y 100.000 TCE anualmente (incidencia de 150 a
250/100.000 habitantes/afio) y que un 50% acontecen en
menores de 15 afos!!. Se estima que uno de cada diez ni-
fios sufrird un TCE durante la infancia. En EE.UU. son la
causa de 7.000 muertes, 29.000 casos de invalidez perma-
nente, 95.000 hospitalizaciones y mds de 50.000 consul-
tas a los servicios de urgencias al afio; su coste es superior
al billon de dolares®.

Los TCE son mds frecuentes en los varones y mas gra-
ves en los menores de dos afios?). Los lactantes y preesco-
lares tienen mas probabilidades de sufrir un TCE y también
de fallecer o sufrir una incapacidad a largo plazo por dicha
causa. Mas del 50% de los TCE se dan en menores de 4
afiosh¥).

En algunas series el porcentaje de accidentes que se pro-
ducen en el propio domicilio supone més del 50% del to-
tal(4),

ETIOLOGIA

La etiologia varia en funcion de la edad y se relaciona
con el grado de desarrollo psicomotor del nifio®.

VoL. 66 N°1, 2010

Sutura o sitio de
fractura

Duramadre*
Aracnoides

Espacio subaracnoi-
. deo (LCR)
1. Caput succedaneum Piamadre

2. Hematoma subgaleal Cerebro
3. Cefalohematoma
4. Quiste porencefilico o
iste leptomeningeo
5. Hematoma epidural
6. Hematoma subdural
7. Contusion cerebral
8. Laceracion cerebral

FIGURA 1. Retraso en el relleno capilar en paciente con shock
séptico.

En el primer afio de vida, la mayor parte de TCE se pro-
ducen por descuidos en el cuidado del lactante al dejarlo en
una superficie donde pueda rodar o desplazarse. También
se producen por caida desde los brazos del cuidador o des-
de sillas altas®). Los malos tratos son la primera causa de
hemorragia intracraneal en los menores de un ano®.

Durante el segundo afio de vida aumentan las habilida-
des motoras del nifio con una deambulacion atn insegura,
esto hard que la mayor parte los TCE se produzcan por ca-
idas desde su propia altura®. En los pacientes menores de
dos afios es importante considerar el maltrato como causa
potencial del TCE, sobre todo en casos en los que el rela-
to de los hechos no concuerde con el tipo de lesiones, cuan-
do la historia sea cambiante, cuando hayan acudido a va-
rios centros sanitarios por diferentes motivos o cuando se
observen lesiones en distinto grado de evolucion($).

Los mayores de dos afios adquieren la deambulacion es-
table, a esta edad los nifos presentan una gran necesidad
de explorar con ausencia de sensacion de peligro. Por ello
los TCE se produciran por caidas desde mayores alturas y
en accidentes escolares. Los accidentes de trafico suponen
una etiologia frecuente, siendo los atropellos los mas fre-
cuentes en este grupo de edad®.

Por encima de los 8-10 afios la mayor parte de TCE se
deben a accidentes de trifico, ya sea en atropellos o como
ocupantes de vehiculos como automéviles y bicicletas®.
También son importantes a esta edad los accidentes de-
portivos y las caidas desde altura. En los adolescentes los
intentos autoliticos deben considerarse como causa poten-

cial de TCEB4,

FISIOPATOLOGIA
a) Recuerdo anatémico (Fig. 1)

En un corte sagital de la cabeza se pueden distinguir di-
ferentes estructuras. El cuero cabelludo se localiza en la par-
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TABLA 2. Secuencia rapida de intubacion en el TCE

Grupo Farmaco Dosis (mg/kg) Comentario
Pretratamiento  Atropina 0,01-0,02 Vagolitico, midriasis, puede aumentar la FC
Min 0,1; Méx 1
Lidocaina (opcional)  1-2 Bloquea el aumento de la PIC
Sedante Tiopental 2-5 Neuroprotector. No usar si hay inestabilidad hemodindmica
Midazolam 0,2-0,4 Puede causar hipotension
Etomidato 0,3 No produce inestabilidad hemodindmica. Puede causar insuficiencia
suprarrenal
Relajante Succinilcolina 1-2 Contraindicado en grandes quemados y aplastamiento, enfermedad
muscular neuromuscular, hiperpotasemia
Rocuronio 1 Duracion 60 min. Cuando esta contraindicada la succinilcolina

te mas externa, se encuentra muy vascularizado y limita
en su parte interna con la galea aponeurdtica, una vaina ten-
dinosa que conecta los musculos frontal y occipital. Por de-
bajo de la galea se encuentra el compartimiento subgaleal.
Inmediatamente por debajo se encuentra el craneo, cuya
porcion mas externa es el periostio externo. Las tablas ex-
ternas e internas del crdneo estdn separadas por el espacio
diploico, atravesado por pequenas venas. Por debajo de la
tabla interna del craneo se localizan las meninges. La dura-
madre contiene pocos vasos sanguineos en contraste con las
leptomeninges, muy vascularizadas, que estan en contacto
intimo con el encéfalo. Las venas que provienen de las lep-
tomeninges atraviesan el espacio subdural para drenar en
los senos durales. El encéfalo esta bafiado y protegido por
el liquido cefalorraquideo (LCR), ubicado en los espacios
subaracnoideos, las cisternas de la base del encéfalo, las ca-
vidades ventriculares y los canales de interconexion.

b) Patogenia

En el TCE se han definido dos entidades desde el punto
de vista patogénico: el dafio primario y el secundario.

El dafio primario lo constituye la lesion tisular produci-
da como consecuencia directa del traumatismo. Las fuerzas
de aceleracion angular y rotacional y de traslacion lineal,
originadas por el traumatismo, supondrdn una agresion al
cerebro que depende de la resistencia tisular y del lugar, la
direccion y la intensidad del impacto. La probabilidad de
presentar fracturas de craneo disminuye con el aumento pro-
gresivo del grosor del hueso y el desarrollo de las suturas,
por ello los lactantes tienen mayor probabilidad de presen-
tar lesiones ante traumatismos minimos. A menor masa ce-
rebral, mayor sera el dafo causado por movimientos angu-
lares de la cabeza, el pequeno encéfalo de los lactantes que
flota en una gran masa de LCR sufre de manera acentua-
da las fuerzas centrifugas y centripetas generadas por la ace-
leracion angular. Diferentes estudios evidencian que agitar
el cuello y la cabeza de un lactante (sin golpearlo) produce
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fuerzas rotacionales similares a una caida de 1,5 metros.
Si ademas se golpea el occipucio contra un plano duro, las
aceleraciones y deceleraciones son mucho mas intensas, equi-
valentes a caidas superiores a 1,5 metros. Esto explica que
zarandear a un lactante, aun con poca intensidad, pueda
ocasionar las lesiones englobadas dentro del llamado sin-
drome del nifio zarandeado('?),

El dafio cerebral secundario (DCS) es debido a la casca-
da de acontecimientos puestos en marcha tras el insulto: cito-
toxicidad, estrés oxidativo, liberacion de sustancias inflama-
torias, muerte celular programada y desregulacion del flujo
sanguineo en el tejido dafiado y en la zona perilesional. Exis-
ten varios mecanismos involucrados en el DCS: la lesion axo-
nal difusa (LAD), la isquemia y el edema cerebral. La LAD
traduce la suma de un concepto clinico (coma prolongado) y
un concepto anatomopatoldgico (alteracion del citoesquele-
to, con degeneracion del axon y desconexion del mismo o axo-
tomia). La isquemia y edema cerebral son consecuencia de una
insuficienciente perfusion encefalica; también juega un papel
fundamental la hipoxia, que aumenta la permeabilidad celu-
lar, permitiendo la salida de componentes no celulares del
torrente sanguineo al espacio extracelular, aumentando el vo-
lumen y la presion y generando mayor isquemia y edema‘?.

EVALUACION DEL PACIENTE CON TCE

a) Estabilizacion inicial
En una primera intervencion se seguira el esquema ABCD

de la reanimacion cardiopumonar, evitando la hipoxemia y

la hipotension arterial, que se asocian a mayor morbimor-

talidad(116),

A. Intubacion y ventilacion mecdnica si existe puntuacion
ECG menor de 9, hipoxemia, hipoventilacion o incapa-
cidad de mantener la via aérea permeable. La intubacion
se realizara con inmovilizacion cervical y sin hiperexten-
der el cuello. Si se precisa administrar firmacos para
la intubacién se empleardn los recomendados para la se-
cuencia de intubacion rapida (Tabla 2), evitando la ke-
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tamina por riesgo de aumentar la presion intracraneal.
El firmaco de eleccion sera el tiopental en caso de es-
tabilidad hemodindmica y el etomidato cuando ésta es-
té comprometida.

B. Es muy importante evitar la hipoxemia, se administra-
rd oxigeno al 100% y se mantendra saturacion supe-
ror al 95%.

C. Es fundamental evitar la hipotension que supondra una
disminucion de la perfusion cerebral. Monitorizacion
frecuente de la TA. Se utilizaran cristaloides isotonicos
(suero salino fisioldgico o ringer) evitando los sueros
glucosados.

D. Una vez estabilizado el paciente respiratoria y hemodi-
namicamente, se valorard la puntuacion ECG (Tabla 1),
las pupilas y los reflejos troncoencefalicos. Es importan-
te que esta evaluacion se realice de forma repetida y fre-
cuente, valorando la aparicion de cambios!'”. La pun-
tuacion de la ECG es un buen indicador de la gravedad
del TCE™), En un paciente que no se haya monitoriza-
do la presion intracraneal (PIC) ni la saturacion de oxi-
geno en el bulbo de la yugular (SjO,) y presente signos
indirectos de hipertension intracraneal (HTIC) (altera-
ciones pupilares, descenso brusco de la puntuacion del
ECG o aparicion de focalidad neuroldgica), puede hi-
perventilarse de forma transitoria (frecuencia respirato-
ria 5 respiraciones por minuto mayor que la normal pa-
ra su edad) y, si presenta estabilidad hemodinamica,
podria administarse manitol (0,25-0,5 g/kg/dosis iv en
20 min) o NaCl 3% (2-5 ml/kg iv en 5-10 min)/1215),

b) Anamnesis, signos y sintomas

El objetivo de la anamnesis y la exploracion clinica ini-
cial es identificar a aquellos pacientes con riesgo aumenta-
do de presentar lesiones intracraneales (LIC)1%29),

Es necesario conocer la edad, calendario vacunal y en-
fermedades previas que puedan determinar un riesgo incre-
mentado de LIC (diatesis hemorrdgica, pacientes portado-
res de vdlvulas de derivacion ventriculo-peritoneales,
malformaciones arteriovenosas).

Se recogeran del informador mas fiable, y si es posible
del nifio o de algin familiar, las circunstancias del trauma-
tismo: tiempo transcurrido, mecanismo de la lesion, medi-
das de seguridad en caso de accidente (casco, cinturdn, si-
lla adaptada), superficie y distancia del impacto, posicion
del nifio antes y después del golpe y signos y sintomas aso-
ciados (convulsiones, vomitos reiterativos, somnolencia o
fluctuacion del nivel de conciencia, irritabilidad, cefalea, di-
plopia, amnesia...). También es importante conocer la si-
tuacién neuroldgica previa del paciente.

Alo largo de los tltimos afios se han realizado multiples
estudios para intentar determinar los factores clinicos pre-
dictores de LIC en el TCE infantil para aplicarlos a las gui-
as clinicas?#2%):;
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o Altura de la caida y energia del impacto. Existe con-
troversia al tratar de fijar unos limites de bajo/alto ries-
go. En algunas series, hasta un 7% de los lactantes que
cayeron desde una altura inferior a 1,30 m sufrieron frac-
tura de craneo®. La presencia de un impacto de alta
energia o gran velocidad debe hacer sospechar la exis-
tencia de dafio intracerebral, a pesar de una exploracion
neuroldgica normal o levemente alterada.

e Pérdida de conciencia. Frecuentemente se considera un
factor de riesgo para presentar LIC, sin embargo, tiene
una sensibilidad y especificidad muy bajas para la iden-
tificacion de estos pacientes. Un meta-analisis reciente
determina un riesgo relativo de 2,23% de existencia de
LIC en aquellos pacientes que han sufrido pérdida de
conciencial®, La duracion de ésta parece tener rela-
cién con la severidad del dafio producido, pacientes con
pérdidas de conciencia de mas de un minuto tienen ma-
yor riesgo de LIC e indicacion de realizar TC craneal.

e Convulsiones. Tras un TCE pueden aparecer convulsio-
nes, siendo su relevancia clinica variable. Se clasifican se-
gun el tiempo transcurrido desde el traumatismo en: pre-
coces (en los siete primeros dias) o tardias (después de
transcurrida una semana)"?. Las crisis precoces suelen ser
debidas a una despolarizacion cortical global y brusca y
no resultan relevantes para el prondstico neuroldgico del
paciente. La aparicion de crisis tardias repetidas determi-
na el diagnostico de epilepsia postraumdtica y se aso-
cian con la existencia previa de hematomas intracranea-
les, contusiones cerebrales, fracturas de la base del craneo
o fracturas con hundimiento y coma postraumatico.

e Amnesia postraumatica. Los déficits de memoria a cor-
to plazo (definida como amnesia anterograda persistente
en un paciente con una puntuacion de la ECG normal)
son dificiles de evaluar en nifios pequenos. Segtin algunos
autores, su presencia indica que el trastorno no es leve y
se asociard a LIC, sobre todo si dura mas de 24 horas.

* Vomitos. Algunas series han demostrado una inciden-
cia de vomitos de hasta un 11% tras un TCE. A pesar
de que pueden ser un signo de hipertension intracrane-
al, su trascendencia no estd definida. Muchos pacien-
tes presentan vomitos tras sufrir un TCE sin presentar
LIC, siendo lo mas frecuente que éstos formen parte de
un cortejo vegetativo inespecifico. No existen suficien-
tes datos para considerar que su presencia, aun de for-
ma repetida por si sola, justifique una intervencion mas
agresiva, especialmente en pacientes con exploracion
neuroldgica normal®®),

o Cefalea. La cefalea es un sintoma dificil de evaluar, es-
pecialmente en aquellos pacientes de menor edad. Debe
ser valorada en el contexto de un cuadro de empeora-
miento progresivo, junto con la presencia de otros sig-
nos y/o sintomas neuroldgicos. Por si sola, no ha demos-
trado ser un factor predictor.
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No existe ninguna combinacion de sintomas clinicos ca-
paces de identificar al 100% de los nifos con LIC. En los
menores de dos afios, entre un 20 y un 50% de los que pre-
sentan LIC estdn asintomaticos®?!). Los factores que han de-
mostrado relacion con la presencia de LIC son el mecanis-
mo patogénico, la pérdida de conciencia, la presencia de
cefalohematoma y el deterioro neuroldgico!-425),

¢) Exploracion clinica
Es esencial en todo paciente que haya sufrido un TCE

la toma de constantes vitales a su llegada al servicio de ur-

gencias: frecuencia cardiaca, frecuencia y patron respirato-

rio y tension arterial %23,

Inicialmente se valorara el estado de conciencia aplican-
do la ECG (Tabla 1) y se comprobara el nivel de integridad
o afectacion del tronco cerebral, para ello se explorara:

e Pupilas: es necesario valorar el tamano, la simetria y
la reactividad de las pupilas. Se consideraran asimétri-
cas cuando su diametro se diferencie en mds de 1 mm
y arreactivas si no se contraen mas de 1 mm tras ilu-
minarlas con una luz potente. Una pupila fija dilatada
indica herniacion, mientras que si son las dos indica le-
sion en el tronco cerebral. Sin embargo, la hipoxemia,
hipotension e hipotermia pueden asociarse con pupi-
las dilatadas y con reactividad anormal. La adminis-
tracion de drogas puede producir alteraciones pupila-
res,

¢ Fuerza, tono y patron postural: con especial atencion a
la existencia de posturas motoras anormales, es impor-
tante reconocer dos: la postura de decorticacion, indi-
cativa de lesion por encima del mesencéfalo y consisten-
te en flexion y aduccion de miembros superiores y
extension de los inferiores y la postura de descerebra-
cion por afectacion del mesencéfalo o diencéfalo, con
extension y abduccion de miembros superiores y exten-
sion de miembros inferiores.

* Movimientos oculares: (reflejos oculocefilico y oculo-
vestibular) y otros reflejos del tronco encefélico, como
los reflejos corneales.

¢ Fondo de ojo: la existencia de edema de papila indica
hipertension intracraneal. Las hemorragias retinianas
estan frecuentemente asociadas a maltrato. La presen-
cia de un fondo de ojo normal en el momento inicial no
excluye la existencia de hipertension intracraneal.

Se realizard una exploracion minuciosa y sistematiza-
da por aparatos tras desnudar al paciente, para descartar
lesiones asociadas al TCE. Al explorar la region cefélica
se procedera a palpar el craneo, valorando las fontanelas
cuando éstas permanezcan abiertas. En los lactantes los he-
matomas subgaleales y las depresiones craneales haran sos-
pechar una fractura. Asi, en las fracturas de la base del cra-
neo se puede encontrar hemotimpano, hematoma
periorbitario (ojos en mapache) o retroauricular (signo de
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TABLA 3. Clasificaciéon TCE

Leve Glasgow 13-15
Impacto de baja energia
No pérdida de conciencia
No focalidad neuroldgica
No hematoma y/o depresion en el cuero
cabelludo (lactantes)

Glasgow 9-12

Moderado

Grave Glasgow < 8
Herida penetrante

Sospecha de fractura de la base del craneo

Battle), o salida de LCR (rino u otolicuorrea) o contenido
encefalico por nariz y/o conductos auditivos.

La evaluacion neuroldgica repetida y seriada ayudard
a reconocer los signos de evolucion de lesiones intracrane-
ales y de herniacion cerebral'17, Pueden existir varios ti-
pos de herniaciones cerebrales. En la herniacion transten-
torial, una porcion del lébulo temporal es empujado hacia
abajo a través del tentorio. Apareceran cefalea creciente e
intensa, disminucion del nivel de conciencia progresivo y,
por afectacion del III par ipsilateral, midriasis unilateral
arreactiva. Si el proceso no se detiene, se desarrolla una he-
miparesia contralateral y mas adelante, la lesion del tronco
cerebral produce bradicardia, hipertension arterial y altera-
cion del ritmo respiratorio. Finalmente, el paciente muestra
una postura de descerebracion y fallece por parada respira-
toria. Las amigdalas cerebelosas pueden herniarse por el fo-
ramen magno, comprimiendo el sistema ventricular.

CLASIFICACION DE LOS TCE (Tabla 3)

Clasicamente se ha utilizado la puntuacion de la ECG
para cuantificar la severidad del TCE. La puntuacion de
la ECG, evaluada una vez estabilizado el paciente, ha de-
mostrado ser el factor que mejor se correlaciona con la pre-
sencia de LIC!%:27, Sin embargo, en algunos trabajos no ha
demostrado buena correlacion con el prondstico a largo pla-
201829, A la hora de clasificar los TCE deberan tenerse en
cuenta otros factores, como la energia del impacto, la alte-
racion de la conciencia y la focalidad y el deterioro neuro-
logico.

a) TCE leve

El paciente presenta puntuaciones en la ECG entre 13 y
15. Ademds, deben cumplir las siguientes caracteristicas:
mecanismo del impacto de baja energia, en la anamnesis no
detectarse pérdida de conciencia y en la exploracion no apre-
ciar focalidad neuroldgica ni, en el caso de lactantes, la pre-
sencia de hematoma y/o depresion en el cuero cabelludo. El
prondstico es bueno, existiendo un bajo riesgo de lesion in-
tracraneal y una mortalidad menor al 1%7!%). En un tra-
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bajo multicéntrico que incluye 1.070 pacientes con TCE le-
ve, el 25% requirio ingreso, el 1% ingres6 en UCIP y el 0,4%
requirid intervencién neuroquirdrgica'll,

b) TCE moderado

Pacientes con puntuaciones superiores a 9 en la escala
de Glasgow que no estan incluidos en el apartado previo
(puntuacion entre 9 y 13 6 12 para algunos autores). Este
grupo presenta un riesgo mayor de lesiones y desarrollo
de hipertension intracraneal. La mortalidad en este grupo
de pacientes es de aproximadamente un 3%/2.

c) TCE grave

Aquellos pacientes con Glasgow < 8, presencia de heri-
da penetrante o lesiones sospechosas de fractura de la base
del craneo, independientemente de la exploracion neurold-
gica, presentan un elevado riesgo de lesiones intracraneales.
En algunas series la mortalidad dentro de este grupo es en-
tre un 7-38% y la incidencia de secuelas es muy elevada('239),

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El objetivo de la realizacion de pruebas complementa-
rias en los pacientes con TCE es la identificacion de lesio-
nes en las estructuras oseas del craneo o en el parénquima
cerebral y en los espacios que lo rodean.

a) Radiografia simple de craneo

Con la radiografia simple de craneo se pueden diagnos-
ticar y clasificar las fracturas craneales. Sin embargo, no
es capaz de detectar lesiones intraparenquimatosas. La exis-
tencia de fractura en la radiografia de craneo es un factor
de riesgo para la presencia de LIC, suponen un riesgo au-
mentado de presentar LIC del 20%'*". La ausencia de frac-
tura en la radiografia simple de craneo no excluye LIC.

Su utilidad queda limitada a menores de 2 afos, con un
hematoma voluminoso en los que existe baja sospecha de
LIC, en ellos la existencia de una fractura plantearia la ne-
cesidad de una TC craneal o de observacion hospitalaria
durante 24 horas!»1531),

b) Tomografia computarizada (TC)

La TC es la prueba de eleccion para la identificacion pre-
coz de lesiones cerebrales que requieran tratamiento quirtr-
gicol173233),

El uso de la TC es uno de los puntos mas discutidos en las
guias de TCE pediatrico (Tabla 4). En los pacientes con un
TCE moderado o grave es obligado realizar una TC craneal
después de lograr la estabilidad hemodinamica y respiratoria.
La normalidad de la TC en estos pacientes no excluye la po-
sibilidad de desarrollar HTIC evolutivamente. La Asocia-
cién Americana de Pediatria (AAP)®® propone realizar una
TC a pacientes con TCE leve y fractura lineal en la radiogra-
fia de craneo y en los menores de 3 meses debido a la dificul-
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FRACTURA CEPRIMIDA

FIGURA 2. Lesiones en la TC.

tad para la exploracion clinica. También podria estar indica-
da en los menores de dos afios. La Asociacion Espafiola de Pe-
diatria (AEP)®% propone la realizacion de TC craneal s6lo an-
te una fractura craneal deprimida o que atraviesa vasos
sanguineos. Se debe realizar en todos los pacientes en los que
se sospeche maltrato por el mayor riesgo de presentar LIC res-
pecto a otros grupos. La principal limitacion de la TC crane-
al es la dificultad para identificar los hallazgos clasicos de LAD
que son los mas frecuentes en los TCE graves.

c) Resonancia magnética (RM)

La RM tiene menor valor en el examen postraumatico
inicial pero es el método de neuroimagen mas sensible pa-
ra la deteccion de dafios postraumaticos intraparenquima-
tosos. Su principal indicacion seria identificar alteraciones
de LAD (lesiones punteadas hemorrigicas en el cuerpo ca-
lloso, unién corticosubcortical y uniéon pontinomesencefa-
lica adyacente a los pediinculos cerebelosos superiores) en
pacientes con TCE grave y la identificacion de lesiones me-
dulares y de secuelas neuroldgicas. En los tltimos afios se
han desarrollado nuevas técnicas de neuroimagen, como la
imagen de susceptibilidad ponderada (SWI), la RM con es-
pectroscopia (MRS) y las imagenes con tensor de difusion
(DTI), las cuales permiten identificar lesiones hemorragicas
asociadas a LAD en nifos con TCE con mayor precision
que las técnicas convencionales!434),

d) Ecografia

La ecografia transfontanelar permite la deteccion de le-
siones hemorragicas extra/ intraparenquimatosas e intraven-
triculares de manera rapida, fiable y sin la necesidad de se-
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TABLA 4. Criterios para la realizacion de TC craneal

Indicacién de TC craneal

- Evidencia de focalidad neuroldgica

- Alteracion del estado mental o disminucion del nivel de conciencia (ECG < 15 mantenido)

- Pérdida de conciencia postraumatica (> 1 min)

- Mecanismo lesional con alta probabilidad de lesion intracraneal

- Fractura craneal deprimida

Indicacion para considerar la realizacién de TC craneal

Menores de 2 afios

Mayores de 2 arios

- Cualquier sintomatologia asociada (vomitos persistentes,
irritabilidad, alteracion del comportamiento, etc.)

- Hematoma importante en cuero cabelludo

- Pérdida de conciencia postraumatica (< 1min)
- Vomitos persistentes

- Cefalea

- Amnesia retrograda

- Convulsién postraumatica inmediata

— Irritabilidad

Vs - Vd

Indice de resistencia (IR) =
Vs

Vs = velocidad sistdlica
Vd = velocidad diastdlica

Vm = Velocidad media

FIGURA 4. DTC en HTIC.

Indice de pulsabilidad (IP) _Vs-Vd
Vm

FIGURA 3. DTC.

dacién. Sin embargo, su baja sensibilidad para identificar
LIC la excluyen de los protocolos de TCE. Su uso podria te-
ner significacion en aquellos lugares en los que la TC no
estuviese disponible, en pacientes con fontanela abierta®,

e) Doppler transcraneal (DTC)

El uso del DTC en la evaluacion de pacientes con TCE
moderado-grave permite estudiar de manera no invasiva
el flujo en las arterias del poligono de Willis, sobre todo la
arteria cerebral media (ACM), ofreciendo informacion so-
bre la perfusion cerebral (Fig. 3).

Es una técnica relativamente sencilla aunque requiere
experiencia y entrenamiento, que puede realizarse a la ca-
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becera del paciente sin necesidad de trasladarlo. La existen-
cia de alteraciones en el flujo sanguineo permite identifi-
car patrones caracteristicos de hipoperfusion cerebral e hi-
pertension intracraneal (Fig. 4). El DTC adquiere especial
relevancia en el diagndstico de muerte cerebral, identificdn-
dose patrones tipicos, como el flujo reverberante, la apari-
cion de espigas sistolicas o la anulacion del flujo con persis-
tencia de éste en las arterias extracraneales®®. Trabold
demostr6 que el DTC inicial tiene valor prondstico y que
una velocidad media disminuida se asocia con un mal resul-
tado a largo plazo®”.

f) Saturacion venosa del bulbo de la yugular (SjO,)
y oxigenacion transcutanea cerebral

La monitorizacion del nivel de oxigenacion y el estado
metabolico cerebral adquieren gran importancia en el ma-
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nejo del TCE grave. La oxigenacion cerebral puede medir-
se detectando de forma no invasiva mediante espectrosco-
pia la saturacion de la hemoglobina en una region determi-
nada del tejido cerebral (medicion transcutanea) o bien puede
estimarse de forma indirecta valorando la extraccion de oxi-
geno midiendo, mediante un catéter de fibra dptica, la sa-
turacion de hemoglobina en la sangre recogida en el bulbo
de la yugular (SjO,). Valores de SjO; entre 55-75% indican
un flujo sanguineo adecuado para el consumo cerebral de
oxigeno®®”.

g) Examenes neurofisiologicos

La realizacion de exdmenes neurofisiolGgicos tiene gran
valor en los TCE graves, especialmente los potenciales evo-
cados (PE). Los PE somatosensoriales (PESS) y los PE visua-
les (PV) realizados al ingreso de forma bilateral son signifi-
cativos para el prondstico vital a corto y medio plazo pero
no tienen valor prondstico funcional. El electroencefalogra-
ma (EEG) no esta indicado de rutina pero se realizard en ca-
sos de sospecha de crisis convulsivas en pacientes sedoanal-
gesiados y relajados. La monitorizacion del EEG es obligada
en pacientes en coma barbitarico'2.

h) Biomarcadores de dano cerebral

En los tltimos afios, uno de los principales y mds pro-
metedores avances en el tratamiento del TCE ha sido el em-
pleo de los marcadores séricos de dafio cerebral. Se han iden-
tificado mas de 10 sustancias especificas en suero de pacientes
pediatricos con lesiones traumaticas. Cabe destacar la eno-
lasa neuroespecifica (que aparece en el dafio neuronal), la
proteina ST00B (que aparece por la muerte o lesion de los
astrocitos) y la proteina basica de la mielina (que indica
lesion axonal). Las concentraciones de estas proteinas en el
suero varian en relacion con la intensidad de la lesion y el
tiempo transcurrido desde su establecimiento. En relacion
con la proteina S100B también se ha demostrado que en
aquellos pacientes en los que existe lesion cerebral su con-
centracion aparece aumentada en orina®®).

TRATAMIENTO DEL PACIENTE CON TCE
a) Estabilizacion inicial
(Referido en un apartado anterior).

b) Manejo terapéutico en funcion del tipo de TCE

e TCE leve: la actitud terapéutica sera el alta domiciliaria
tras la explicacion y entrega a los padres de las recomen-
daciones necesarias para realizar una observacion ade-
cuada (recogidas en la Tabla 5)4.

* TCE moderado: este grupo de pacientes tienen un ma-
yor riesgo de LIC por lo que deben ser ingresados en el
centro hospitalario especializado. En los casos en los que
se objetiven lesiones intracraneales en la TC inicial, és-
ta debera repetirse transcurridas 24 6 48 horas o cuan-
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TABLA 5. Recomendaciones para vigilancia domiciliaria tras
un TCE (Tomado de AEP)

® Mantener al nifio en un ambiente tranquilo bajo supervision
de un adulto

¢ Si el nifio tiene sueio puede dejarle dormir, pero
despertandole cada cuatro horas para observar sus reacciones.
Debe mantener un comportamiento adecuado

¢ Si no vomita en las primeras dos horas puede iniciar
tolerancia, primero con liquidos y mas tarde con sélidos

¢ Si tiene dolor puede tomar analgésicos, como paracetamol o
ibuprofeno, a dosis habituales

® Solicitara valoracion médica si aparecen algunos de los

siguientes signos o sintomas

- Vémitos recurrentes

- Somnolencia progresiva o dificultad para despertarlo

- Dolor de cabeza intenso o dificultad para la movilizacién
del cuello

- Sensacion de mareo progresivo, o que se favorezca al
movilizar al nifio

- Movimientos anormales, debilidad u hormigueo de
extremidades, dificultad para caminar, habla o ve mal o
tiene las pupilas de diferente tamafio

- Salida de liquido claro o sangre por la nariz o los oidos

- Anomalias en el lenguaje o en la deambulacion

- Cualquier sintoma que le resulte extrafio o le preocupe

do se objetive un deterioro en la situacién neuroldgica.
No estd indicada la monitorizacion de la presion intra-
craneal (PIC) de manera rutinaria, aunque en algunos
casos en los que existan LIC puede ser considerada''?.

e TCE grave (Fig. 5): en el TCE grave es muy importan-

te la estabilizacion inicial y el transporte del paciente a
un centro especializado en politraumatismos en edad pe-
diatrica.

El traslado al hospital debe realizarse asegurando la
estabilidad de la via aérea mediante intubacion y garan-
tizando una adecuada oxigenacion y ventilacion. Si pre-
cisa se realizara expansion de volemia para evitar la
hipotension y optimizar la perfusiéon’®. Debera evitar-
se la hipo y la hipertermia. Es imprescindible la moni-
torizacion adecuada de la frecuencia cardiaca y respira-
toria, la tension arterial, la saturacion arterial de oxigeno
mediante pulsioximetria y la pCO, espirada mediante
capnografia®.

Las medidas diagnosticas y terapéuticas especificas en
pacientes con TCE grave irdn destinadas a evitar el da-
fio cerebral secundario (DCS). E1 DCS estd causado prin-
cipalmente por hipotension arterial, hipoxia, hipercap-
nia, anemia e hiperglucemia, por lo tanto, el objetivo
serd prevenir y tratar todos estos factores.

o Normovolemia. Se administraran soluciones isotoni-

cas durante las primeras 24-48 h. Si persiste la hipoten-
sion se usardn drogas vasoactivas, de eleccion la nora-
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Medidas generales

¢ Intubacion y ventilacién mecanica (PaO; >100 mmHg y PaCO; 35 mmHg)
* TA estable (SSE, Ringer, sangre. Inotrdpico: noradrenalina)

® Sedacion (midazolam) + analgesia (remifentanilo, fentanilo)

* Normotemperatura (evitar la hipertermia)
* Fenitoina profilactica

* Cabeza neutra y elevada 30°. Evitar la compresion drenaje venas yugulares

'
TC craneal
-
CIRUGIA
Cirugia y control de PIC Control de PIC
PIC > 20 mmHg

!

Medidas de primer nivel
® Valorar que la sedacidon/analgesia es adecuada

¢ Relajantes musculares
e Terapia hiperosmolar:

* Drenaje ventricular (si es portador catéter intraventricular)

- Manitol (volemia, evitar osm >320 mmos/L) o SSH 3% (< 360 mmos/L)
¢ Hiperventilacion leve (PaCO; 30-35 mmHg con control

!
PIC > 20 mmHg
!

Considerar repetir TC

!

Medidas de segundo nivel
e Hiperventilacién (PaCO; < 30 mmHg)
¢ Coma barbiturico

¢ Craniectomia descompresiva con duroplastia

FIGURA 5. Algoritmo de actuacion en
el TCE grave.
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drenalina por ser la que menos aumenta el consumo
de oxigeno cerebral.

Tratamiento de la anemia. La practica comin es man-
tener la hemoglobina por encima de 10 g/d1?,
Medidas posturales. Con el fin de mantener un adecua-
do drenaje venoso a través de las venas yugulares evi-
tando la obstruccion del retorno venoso cerebral se re-
comienda mantener la cabeza en posicion neutra,
semi-elevada en un dangulo de 30°02),

Sedoanalgesia. La sedoanalgesia para el control del do-
lor y el estrés disminuye la demanda metabdlica por par-
te del cerebro. Ningtn sedante o analgésico ha demos-
trado influencia en los resultados del TCE. Como
analgésico puede utilizarse remifentanilo, fentanilo o clo-
ruro mérfico y como sedante midazolam. El propofol,
muy utilizado en adultos, se ha asociado en nifios con

E. Pérez Sudrez y cols.

acidosis metabdlica grave y con el aumento de morta-
lidad con su utilizacion prolongada®”.

Farmacos anticonvulsivantes. El empleo fenitoina en ni-
fios con TCE ha demostrado disminuir la frecuencia
de aparicion de convulsiones precoces, dado que éstas
producen un aumento de las necesidades metabdlicas ce-
rebrales; el uso de fenitoina podria suponer algin bene-
ficio. El empleo de de anticonvulsivantes no ha demos-
trado eficacia en la prevencion de las convulsiones tardias
y, por lo tanto, no se recomienda mas alla de los prime-
ros siete dias 41,

Tratamiento de las alteraciones metabolicas. Se comba-
tira la hiperglucemia y la hiponatremia. Evitar solucio-
nes glucosadas salvo en casos de hipoglucemia.
Corticoides. No estd recomendado el empleo de corti-
coides al no haberse demostrado ningtn beneficio en
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A) Vm. disminuida con IP e IR aumentados. B) PIC igual a presion diastdlica: ausencia de flujo en didstole. C) PIC superior a
presion diastolica: flujo reverberante: compatible con muerte cerebral. D) Patron de espigas sistolicas. Muerte celebral.

FIGURA 6. Patrones de DTC en HTIC.

el control de la HTIC ni en el descenso de la mortalidad,
en cambio se ha asociado con un incremento en el ries-
go de sangrado gastrointestinal y de infecciones!!?.

Tratamiento especifico de la hipertension intracraneal
(HTIC)

La presion de perfusion cerebral (PPC) estd determina-
da por la presion arterial media (PAM) y por la presion
intracraneal (PIC) segun la ecuacion: PPC = PAM-PIC. Va-
rios estudios demuestran que la mortalidad aumenta con el
aumento de la PIC y el descenso de la PPC##2), Por ello, en
los pacientes que han sufrido un TCE es necesario mante-
ner una PPC adecuada con el fin de evitar la aparicion de
DCS al optimizar el aporte de oxigeno y nutrientes al ce-
rebro*#2), Se mantendra una TA en el rango normal. El p50
de TAS en niflos mayores de un afio puede estimarse por
la formula: 90 + (2 x edad en afios)!¢),

Para estimar el flujo cerebral se pueden utilizar métodos
indirectos: el Doppler transcraneal (DTC) y la saturacion
de oxigeno en el bulbo de la yugular (5j0,).

En el DTC inicialmente el aumento de la PIC provoca
una disminucion del flujo diastdlico sin afectar al sist6li-
co, dando lugar a un aumento de los indices de resistencia
y pulsatilidad (IR, IP). A medida que aumenta la PIC, dis-
minuyen tanto el flujo diastélico como el sistélico, dismi-
nuyendo la velocidad media con IP e IR aumentados. En
ocasiones se observa una incisura protodiast6lica. Cuando
la PIC supera la presion telediastolica, el flujo en didstole es
cero. Si la PIC continda incrementdndose, aparece flujo
reverberante, que es el primer signo de parada circulatoria
cerebral. Finalmente, se mantiene un minimo flujo sist6lico
(espigas sistolicas) hasta la desaparicion completa de la se-
fial (Fig. 6)367),

La SjO; indicard de forma indirecta el aporte de oxige-
no al cerebro. Una $jO, menor del 55% indicard o bien
un descenso del flujo cerebral como consecuencia de la apa-
ricién de HTIC o un incremento del consumo de oxigeno.
La SjO, elevada, mayor del 70%, indica que el flujo sangui-
neo cerebral excede las necesidades neuronales de oxigeno.
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Debe monitorizarse la PIC en todos aquellos pacientes
con TCE grave, que presenten alteraciones en la TC crane-
al realizada al ingreso o hipotension arterial y en pacientes
con TCE moderados cuando la sedoanalgesia impida una
valoracion neuroldgica apropiada’#), El método de moni-
torizar la PIC mds preciso y econdmico es el catéter intra-
ventricular conectado a un monitor de presion externo. Es-
te sistema permite ademds la evacuacion terapéutica de
LCR"2, Para evitar la infeccion del catéter se usard vanco-
micina o cefazolina profildctica. Los transductores de fibra
Optica son mds caros, pueden ser intraventriculares o intra-
parenquimatosos. En el caso de que la TC craneal revele la
presencia de una lesion ocupante de espacio con indicacion
quirdrgica, esta indicada la colocacion de un sensor de PIC
en el acto quirurgico. El objetivo del tratamiento debe ser el
mantenimiento de una PPC de entre 40 mmHg y 65 mmHg,
dependiendo de la edad del paciente. Un estudio restrospec-
tivo muestra que la minima PPC deberia ser de 53, 63 y 66
mmHg en nifios de entre 2-6, 7-10 y 11-16 arios, respectiva-
mente), Para ello se utilizardn diferentes medidas que se
clasifican en medidas de primer y de segundo nivel.

Medidas de primer nivel
No esta definida la cifra de PIC por encima de la cual se

debe iniciar el tratamiento. Se considera HTIC cifras ma-

yor de 20 mmHg en mayores de 8 afios, mayor de 18 mmHg
en menores de 8 afios y mayor de 15 mmHg en lactantes(!.

Cuando exista HTIC que no responda a medidas generales,

estard indicado iniciar maniobras de primer nivel.

e Evacuacion de lesiones subsidiarias: deben evacuarse los
hematomas epidurales, los subdurales y las contusiones
hemorrégicas con efecto masa.

* Drenaje de liquido cefalorraquideo: en pacientes porta-
dores de catéteres intraventriculares puede drenarse LCR
con jeringa estéril entre 2-10 ml (nunca mds de 20 ml)
hasta conseguir una cifra de PIC normal"?.

* Relajacion muscular: se ha descrito que los relajantes
musculares disminuyen la PIC por distintos mecanismos:
disminucion de la presion en la via aérea e intratoraci-
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TABLA 6. Medicacion en el TCE grave

Sedantes
* Midazolam: bolo inicial 0,1-0,2 mg/kg/i.v. continuando
perfusion 0,1-0,4 mg/kg/h/i.v.

Analgésicos
¢ Remifentanilo: 6-9 pg/kg/h/i.v. (0,1-0,15 pg/kg/min)
¢ Fentanilo: bolo inicial 1-2 pg/kg/i.v., continuando perfusion
1-2 pg/kg/h/i.v.
¢ Cloruro morfico: bolo inicial 0,1 mg/kg/i.v., continuando

10-30 pg/kg/h/iv.

Relajantes musculares
* Rocuronio: bolo inicial 0,6-1,2 mg/kg/i.v., continuando 0,3-
0,6 mg/kg/h/i.v.
® Vecuronio: bolo inicial 0,1 mg/kg/i.v., continuando 0,05-0,1
mg/kg/h/i.v.

Disminucion de la hipertension intracraneal
e Terapia hiperosmolar
- Manitol 20%: 0,25-1 g/kg/i.v. en 10 min. Se puede repetir
¢/2-8 h. No administrar si Osm suero > 320 mOsm/L
- Suero salino hiperténico 3%: 2-5 ml/kg/dosis en 10 min. Se
puede repetir ¢/2-6 h. No administrar si Osm suero > 360
mOsm/L. Perfusion continua: 0,1-1 ml/kg/h/i.v.
¢ Coma barbiturico
- Pentobarbital (Nembutal®): bolo inicial 10 mg/kg en 30
min, continuando con 3 dosis de 5 mg/kg/h, seguido de
infusién continua a 1-2 mg/kg/h
- Tiopental (Pentotal®): bolo inicial 5-10 mg/kg y
mantenimiento 3-5 mg/kg/h

Anticonvulsivo profilactico
¢ Fenitoina: bolo inicial 20 mg/kg/i.v. en 30-60 min.
Mantenimiento 5 mg/kg/dia ¢/12 h

ca, facilitando el retorno venoso cerebral, evitando la lu-
cha con el respirador y disminuyendo las demandas me-
tabdlicas de oxigeno. Se recomiendan el rocuronio y el
vecuronio (Tabla 6).

e Terapia hiperosmolar: tanto el manitol como el suero
salino hiperténico (entre 3y 7,5%) han sido empleados
en el tratamiento de la HTIC en casos de TCE grave!'S),
La administracion rapida de manitol en bolo (en menos
de 10 min) tiene un doble efecto. En primer lugar, dis-
minuye la viscosidad sanguinea y el didmetro de los
vasos sanguineos*” por los mecanismos de autorregu-
lacion del FSC, que deben estar conservados. La vaso-
constriccion refleja mantiene el FSC a pesar de la dismi-
nucion de la viscosidad. Se produce una disminucion del
volumen sanguineo cerebral y de la PIC. Este efecto apa-
rece en pocos minutos pero es transitorio (menos de
75 min). El segundo efecto es el osmdtico, es mds lento
(15-30 min) y se debe al movimiento de agua del parén-
quima cerebral a la circulacion. Este efecto dura 6 ho-
rasy precisa que esté intacta la barrera hematoencefali-
ca. El manitol puede acumularse en zonas lesionadas del
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cerebro y producir un efecto osmoético inverso, con un
desplazamiento de agua desde el espacio intravascular
al cerebro con un aumento paraddjico de la PIC. Se ha
sugerido que se produce si se administra durante tiem-
po prolongado. Se excreta sin metabolizar por la orina,
pudiendo producir necrosis tubular aguda e insuficien-
cia renal si la osmolaridad en suero es muy alta. No de-
be utilizarse si la osmolaridad sanguinea es superior a
320 mOsm/L. Existen pocos datos que sustenten que su
asociacion con diuréticos disminuya la PIC, por lo que
no se aconseja su utilizacion. La administracion de sue-
ro salino hipertonico (del 3 al 7,5%) ha demostrado que
es efectivo en disminuir la PIC en nifios con TCE gra-
ve$47), Comparado con el manitol, tiene igual eficacia
pero se ha sugerido que la duracion de su accion es al-
go mas corta. Es preferible al manitol en los nifios con
natremia inferior a 135 mEq/L o con inestabilidad he-
modindmica. Disminuye la PIC por dos mecanismos:
produce una expansion plasmdtica, disminuyendo el he-
matocrito y la viscosidad sanguinea con una disminu-
cion del volumen sanguineo cerebral, y crea un gradien-
te osmotico desde el tejido cerebral a la circulacion,
disminuyendo el edema cerebral. Al no producir una diu-
resis osmotica importante, tiene menos riesgo de hipo-
volemia que el manitol. Como efectos adversos se inclu-
yen: alteracion en los electrélitos, fallo cardiaco, didtesis
hemorragica y flebitis. Puede utilizarse en bolos o en per-
fusion continua cuando la osmolaridad es menor de 360
mOsm/L. Las guias de tratamiento dejan a la eleccion
del médico el agente hiperosmolar a utilizar!%*),

* Hiperventilacion leve: la hiperventilacion hace disminuir
la PIC por vasoconstriccion cerebral, lo que puede pro-
vocar una disminucion del flujo sanguineo cerebral vy,
por lo tanto, causar isquemia. Ello ha llevado a algunos
autores a recomendar la normocapnia. En la actualidad,
solo se recomienda el empleo de la hiperventilacion le-
ve (PaCO, 30-35 mmHg) ante la evidencia de una her-
niacion cerebral inminente y en el manejo de la HTIC
refractaria a sedacion, analgesia, relajacion, tratamien-
to hiperosmolar y drenaje de LCR"2),

Medidas de segundo nivel

e Hiperventilacion agresiva (PaCO < 30 mmHg). Requie-
re monitorizacién de la PPC mediante DTC o SjO,. S6-
lo esta indicada en pacientes con HTIC refractaria que
no presenten isquemia cerebral, fundamentalmente en
los que presenten cifras de SjO, compatible con hipere-
mia (Sj0; > 75%)(12.

e Coma barbitarico. Los barbittricos tienen propieda-
des neuroprotectoras directas y pueden disminuir la PIC.
Disminuyen la PIC al modificar el tono cerebrovascular
y disminuir las demandas metabdlicas en el cerebro trau-
matizado aproximadamente un 50%. Tienen también
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un efecto neuroprotector independiente de la disminu-
cion de la PIC, inhibiendo la peroxidacion lipidica me-
diada por los radicales libres y estabilizando la membra-
na. Es fundamental la monitorizacion del EEG para
comprobar la aparicion del patrén de brote supresion
que indica la disminucion maxima del metabolismo ce-
rebral y del FSC. Produce un descenso de los requeri-
mientos metabolicos cerebrales, al disminuir el FSC y la
PIC. También produce una vasoconstriccion de las arte-
rias cerebrales. Como efectos adversos pueden aparecer:
hipotension arterial hasta en el 54% de los pacientes,
depresion miocardica y descenso de la inmunidad que
favorece la aparicion de infecciones. Es fundamental la
monitorizacion y vigilancia hemodindmica para actuar
ante posibles complicaciones hemodinamicas. La Brain
Trauma Foundation en las guias para adultos recomien-
da su empleo en aquellos pacientes con HTIC tras TCE
grave recuperable, hemodindmicamente estable y refrac-
tarios a las maximas medidas de tratamiento médico y
quirurgico'3),

Hipotermia. No existe evidencia de que la hipotermia
moderada (T* 32-34°C) constituya un tratamiento efec-
tivo en pacientes con TCE grave. Algunas series han de-
mostrado mayor mortalidad en aquellos pacientes so-
metidos a esta terapia (normalmente secundaria a la
aparicion de arritmias y coagulopatia)“). En pacientes
pediatricos con TCE grave, la hipotermia moderada
no mejora el prondstico neuroldgico y puede aumentar
la mortalidad®). Por otra parte, se recomienda evitar la
hipertermia puesto que ésta aumenta el dafo cerebral
tras el TCE.

Cirugia descompresiva. La craniectomia descompresiva
ha demostrado disminuir la PIC y mejorar el prondsti-
co de los pacientes con HTIC refractaria. Sus indicacio-
nes son pacientes con HTIC refractaria y edema cere-
bral difuso potencialmente recuperables que no han
presentado elevacion sostenida de la PIC mayor de 40
mmHg. Se recomienda la realizacion de craniectomias
amplias (fronto-témporo-parietal en lesiones unilatera-
les o bifrontales en lesiones bilaterales) y precoces en las
primeras 48 horas®*?.,
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LA CARTOGRAFIA DEL GRUPO

Vall Combelles, Oriol

Un volumen de 194 pédginas

Coleccion Gran Angular. Sociedad Espafiola de Pediatria
Social. Madrid. 2009

Si alguno desea pasar un rato entre divertido y asombra-
do, que procure hacerse con el libro acabado de publicar
por el amigo y compafiero Josep Oriol Vall Combelles. Otras
actividades suyas son mds conocidas, como obligado do-
cente al ser ya un veterano profesor titular de Pediatria de
la Universidad Autonoma de Barcelona, lo mismo que sus
aportaciones clinicas y cientificas como Jefe de Pediatria del
prestigioso Hospital del Mar. En éste la huella de Sala Gi-
nabreda y otros ilustres predecesores es todavia apreciable
por la atencion destacada que Oriol Vall y su grupo dedi-
can a las enfermedades infecciosas. Sus trabajos sobre Si-
da y las nuevas infecciones importadas son imprescindibles.
A las drogodependencias y tabaquismo ha prestado conti-
nua y creciente atencion, lo mismo que a la nueva patolo-
gia ligada a la intensa inmigracion de los dltimos afos. A
este tema se encuentra predispuesto y en condiciones de
comprender mejor por sus frecuentes estancias en los pai-
ses que por aqui consideramos exéticos, pero que son en re-
alidad de renta baja o estdn en vias de desarrollo. Tam-
bién es notoria la actividad de investigacion y ensefianza
que viene prestando a todo lo referente a la Pediatria social.
De esta Sociedad fue presidente en el dmbito de Asociacion
Espafiola de Pediatria. Hace poco mds de medio siglo no
habia sociedades de Pediatria mds que en Madrid y Barce-
lona y ninguna especialidad pedidtrica, excepto la cirugia
infantil. Ahora existen 23 sociedades de especialistas pedid-
tricos en la AEP y otras mas fuera de ella. Una de muy acu-
sada personalidad es la de Pediatria social, que ha ido cam-
biando como toda nuestra ciencia. Para mi ha sido un honor
seguir de cerca sus actividades y transformaciones. Un pa-
so mas es lo que se puede ir aprendiendo en la monografia
que presento aqui.

El objetivo del Dr. Oriol Vall es una aproximacion a la
antropologia desde el punto de vista pedidtrico, interés que
el Autor comparte con otros miembros destacados de la mis-
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ma sociedad, como Xavier Allué. Desde las primeras lineas
nos advierten que es un libro dificil de encasillar. Sin embar-
go, una lectura fraccionada y pausada consigue transmitir al
lector el afan divulgativo del Autor, que de forma muy sin-
cera va desgranando sus conocimientos y preocupaciones, a
veces posible motivo de controversia, pero eso es un aspec-
to que no se puede afrontar ahora. No todo son vivencias
personales y reflexiones, sino que se apoya en ocho pagi-
nas de bibliografia, que da un fundamento mas solido a los
capitulos sucesivos sobre origen y evolucion, cultura, len-
guaje y comunicacion, supervivencia, mitos, sistemas econo-
micos, sexo y matrimonio, familia y hogar, parientes y des-
cendientes, grupos y estratificacion social, organizacion
politica y mantenimiento del orden, religion, aspectos sobre-
naturales, el arte, el mal, el cambio cultural y el futuro de
la humanidad, etc. No es necesario abusar de la aconsejable
imaginacion para entrever un mundo de ideas provocadoras
o aleccionadoras. El capitulo dedicado a la antropologia,
la salud y sus determinantes resulta ciertamente de los mds
proximos a las inquietudes diarias del pediatra, recordando
que la antropologia médica es un ejercicio de sintesis al mos-
trar como las diferencias culturales afectan a la salud y con-
dicionan la enfermedad. Presenta datos valiosos acerca de la
influencia del contexto histdrico y cultural, el impacto de
la economia y la politica sobre la salud, lo mismo que las de-
sigualdades sociales, la religion y la ecologia. Entre otras de-
ducciones, se comprende mejor que para una buena relacion
del médico con su enfermo es preciso ser culturalmente com-
petente, uno de los retos del nuevo pediatra. Para terminar,
el Autor recuerda que la base de su Cartografia del grupo es
el resumen de cursos, seminarios y conferencias en los que
ha participado durante los dltimos afios. Entre sus paginas
hay ejemplos vividos personalmente y otros sacados de di-
versos autores, consiguiendo un manuscrito ordenado para
contaminarnos con sus ideas, por lo que se merece nuestra
atencion, felicitacion y gratitud.

Manuel Cruz Hernandez
Miembro de Honor de la Sociedad Espaiiola
de Pediatria Social
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NOTICIAS

ENERO/MARZO 2010

6-9 de enero 2010
World Congress of Neonatology
Luxor, Egypt

17-19 de enero 2010

3rd International Conference of Advance Child Health Care
(ACHC)

Riyadh, Saudi Arabia

19 de enero 2010
City-Wide Paediatric Rounds
Toronto, ON, Canada

January 25, 2010 - January 29, 2010
Selected Topics in Internal Medicine
Waikoloa, HI, United States

January 25, 2010 - January 27, 2010
Psychopharmacological and Therapeutic Strategies in Child
and Adolescent Psychiatry

Judean Hills, Israel

4-6 de febrero 2010

V Meeting on Pediatric Allergy & 2" Milan International
Adverse Reactions to Bovine Proteins

Milan, Italy

6-9 de febrero 2010

10t Annual International Symposium on Congenital Heart
Disease

St. Petersburg, FL, United States

February 10, 2010 - February 13, 2010

25t Scientific Congress of The Egyptian Society for
Neonatal and Preterm Care (ESNPC)

Sharm EI Sheikh, Egypt

February 10, 2010 - February 12, 2010
5t Conference of Diabetes in Upper Egypt
Aswan, Egypt

February 13, 2010 - February 19, 2010
Pediatric Potpourri®: State of the Art 2010
Maui, HI, United States

February 18, 2010 - February 19, 2010

Li-La Komplikationen in der Kindertraumatologie I, Obere
Extremitit

Leipzig, Germany

February 20, 2010 - February 21, 2010

25t% Anniversary Washington Neuroradiology Review
Bethesda, Maryland, United States

74 Noticias

February 20, 2010 - February 24, 2010

220 Biennial Congress of the Asian Association of Paediatric
Surgeons

Kuala Lumpur, Malaysia

February 25, 2010 - February 28, 2010
Cardiac Problems in Pregnancy
Valencia, Spain

March 01, 2010 - March 05, 2010
From Concept to Cure at Hadassah in Israel
Jerusalem, Israel

March 12, 2010 - March 14, 2010

Frithjahrstagung der Arbeitsgruppe Pidiatrie der Deutschen
Gesellschaft fur Schlafforschung und Schlafmedizin

Kéln, Germany

March 17, 2010 - March 20, 2010

GulfThoracic 2010 Saudi Thoracic Society, American
College of Chest Physicians, and Emirates Respiratory
Society Joint Update in Pulmonary Medicine

Abu Dhabi, United Arab Emirates

March 17, 2010 - March 21, 2010
21 Congress of Sleep Disorders (Turkish Sleep Society)
Magusa, Cyprus

March 18, 2010 - March 19, 2010
Kuala Lumpur Vascular Access Conference 2010
Kuala Lumpur, Malaysia

March 23, 2010 - March 25, 2010
International Pediatric Emergency Medicine Symposium 2010
Riyadh, Saudi Arabia

March 24, 2010 - March 26, 2010
15t Egyptian Organ Transplant Congress
Cairo, Egypt

March 25, 2010 - March 27,2010

41t Annual Meeting of the Society for Paediatric
Nephrology

Hamburg, Germany

March 25, 2010 - March 26, 2010
3rd National Child and Adolescent Addictions
London, England, United Kingdom

March 25, 2010 - March 28, 2010

APASL 2010 Beijing - 20* Conference of the Asian Pacific
Association for the Study of the Liver (APASL)

Beijing, China
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