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Prefacio






David G. Nichols, MD, MBA , Charles N. Paidas, MD, MBA , Charles L. Schleien, MD, MBA , Myron Yaster, MD











«Llegado Eliseo a la casa, el niño estaba tendido, muerto en la cama. Entró entonces él, cerró la puerta tras los dos y oró a Yavéh. Subió a la cama y se acostó sobre el niño, poniendo su boca sobre la boca del niño… Y al cuerpo del niño volvió el calor.»


II Reyes 4:32-34








«Quien salva una vida salva al mundo entero.»


El Talmud





Han pasado casi veinte años desde la publicación de la primera edición del Manual de soporte vital avanzado en pediatría. La hora de oro, y catorce desde la última edición. Durante este tiempo se ha producido una revolución tanto en la tecnología como en la ciencia, la práctica y la formación médicas, por lo que resultaba necesaria una edición completamente revisada y actualizada que reflejara esos cambios, si bien algunos aspectos básicos se mantienen inalterables en el tiempo.


El tratamiento de urgencias de un niño en estado crítico o lesionado es una experiencia a la vez extraordinariamente estimulante y terrorífica. La resucitación inicial se produce con frecuencia en una atmósfera tumultuosa, caótica y emocionalmente cargada, con poco tiempo para pensar o deliberar sobre las opciones de tratamiento. Con frecuencia el éxito depende del enfoque de equipo utilizando protocolos de tratamiento bien ensayados, sistemáticos y basados en evidencias que deben aplicarse durante la primera hora de intervención, denominada la hora de oro.


Esta tercera edición, como sus predecesoras, está diseñada para quienes trabajan en primera línea, específicamente los técnicos en medicina de urgencias, el personal de enfermería, los pediatras, los internistas de urgencias, los cirujanos, los anestesiólogos y el personal de cuidados intensivos. Hemos puesto y seguimos poniendo el énfasis en cómo hacerlo. En este manual, los editores y los autores han seguido en todo momento los principios de la medicina basada en la evidencia y del avance en la seguridad y la calidad para transmitir al lector su sabiduría puesta a prueba en la batalla. Creemos que este aspecto es crucial; la sabiduría es el juicio basado en el conocimiento obtenido a través de la experiencia. Y es bastante diferente de la mera inteligencia. La sabiduría requiere experiencia. Esperamos sinceramente que esta edición del Manual de soporte vital avanzado en pediatría facilite a los lectores el acceso a la sabiduría para mejorar el tratamiento que pueden proporcionar al niño con enfermedades o lesiones críticas.


Somos afortunados porque varios de los autores originales de la primera edición han continuado aportando sus conocimientos, su experiencia, su sabiduría y su apoyo a esta tercera edición. Además, hemos reunido un nuevo cuadro de expertos y hemos tratado de mantener el sentimiento y el aspecto de las ediciones previas. Se ha actualizado globalmente cada uno de los capítulos originales del manual. Esta tercera edición, asimismo, incluye nuevos capítulos sobre el asma, la insuficiencia renal aguda, las urgencias endocrinas y gastrointestinales, la insuficiencia hepática, las urgencias hematológicas y oncológicas, las urgencias quirúrgicas generales, la hipotermia y la hipertermia, el terrorismo y accidentes con gran número de heridos. Se han añadido imágenes y algunas han sido revisadas aplicando el talento de nuestro ilustrador médico, Tim Phelps. Por otra parte, la junta editorial ha revisado por completo los protocolos de tratamiento y los algoritmos, y los ha comprobado en los laboratorios de simulación, los departamentos de urgencias y las unidades de cuidados intensivos de nuestros hospitales.


Se han redefinido algunos procedimientos médicos y quirúrgicos, se han actualizado las tablas de tratamiento y se han ampliado los protocolos. Están diseñados para ser claros, sin exceso de instrucciones y lo más fáciles posibles para los usuarios.


Estamos eternamente agradecidos a todas las personas que han asesorado y participado en nuestro laboratorio de procedimientos durante nuestros cursos bianuales en el Johns Hopkins Hospital y en los laboratorios de simulación. Niños de todo el mundo se han beneficiado de las ediciones previas de este manual.


Los editores están en deuda con los expertos que han contribuido a esta edición. Además, no es ninguna exageración afirmar que también estamos en deuda con todos los técnicos en medicina de urgencias y con todo el personal hospitalario, de enfermería y médico, que una vez más han utilizado y criticado los algoritmos de tratamiento recogidos en esta obra.
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Capítulo 1 Evaluación inicial




Deborah A. Schwengel, MD , Charles N. Paidas, MD, MBA , Myron Yaster, MD










I. Visión general.



A. El tratamiento de un niño críticamente enfermo o lesionado requiere una práctica y un enfoque sistemático que permita ejecutarse de manera casi refleja (fig. 1-1).



B. Es necesario saber identificar las prioridades de actuación para la estabilización del paciente incluso antes de haber obtenido la anamnesis y la exploración física completas.



C. Es posible que no se pueda realizar un tratamiento definitivo hasta haber completado la reanimación y la estabilización.



D. Finalmente, sólo se puede lograr un resultado satisfactorio si el equipo de reanimación conoce y comprende la anatomía, la fisiología y las respuestas fisiopatológicas específicas de los niños.





[image: image]

Figura 1-1 Algoritmo de la evaluación inicial de un paciente pediátrico.




II. Reconocimiento primario.



A. Definición.

El reconocimiento primario consiste en la primera evaluación de la situación del paciente, durante la cual se identifican los problemas que pueden suponer riesgo para la vida (disfunción neurológica, compromiso respiratorio y/o hemodinámico). Se establece una jerarquía de prioridades de tratamiento para la reanimación y la estabilización.





B. Etapas del reconocimiento primario.

El reconocimiento primario está diseñado para evaluar los siguientes aspectos en el orden indicado:





1. A: vía aérea.



2. B: respiración (ventilación).



3. C: circulación (control de hemorragias).



4. D: alteración neurológica-discapacidad (exploración neurológica).



5. E: exposición (temperatura).

La evaluación de los niños capaces de comunicarse puede realizarse en 10 segundos mediante las siguientes preguntas:





• ¿Cómo te llamas?



• ¿Qué te ha pasado?

Las respuestas correctas a estas preguntas implican que el niño tiene una vía aérea permeable, una dinámica respiratoria y movimientos de la pared torácica adecuados para respirar, y un sensorio intacto para responder de manera adecuada. Así pues, cuando esté indicado, estas preguntas pueden facilitar una evaluación inicial rápida.





C. Vía aérea.

Los objetivos del control de la vía aérea son los siguientes:





1. Reconocimiento y resolución de obstrucciones.



2. Prevención de la aspiración del contenido gástrico.



3. Conseguir un intercambio de gases adecuado.

En el capítulo 2 se presenta información más detallada sobre el control de la vía aérea en pediatría.





D. Respiración.



1. Una vez establecida la vía aérea del paciente, es necesario observar si el niño respira de manera adecuada. El intercambio de aire puede ser insuficiente por causas centrales, como la apnea, o por anomalías en la dinámica y movimientos de la pared torácica, como el neumotórax a tensión. La causa del problema debe tratarse inmediatamente.



2. La evaluación de la respiración se realiza siguiendo los siguientes pasos:


a. Exploración física.


(1) Elevación del tórax con la inspiración.



(2) Ruidos respiratorios.



(3) Color de la piel (lechos ungueales rosados).






b. Características de la pulsioximetría.


(1) No invasiva y continua.



(2) Detección tardía de obstrucción de vía aérea.



(3) Requiere perfusión.



(4) La intoxicación por monóxido de carbono produce lectura inexacta (elevada).



(5) Puede artefactarse por el movimiento.






c. Capnografía (paciente intubado).


(1) Detección de una óptima permeabilidad de las vías aéreas y de la colocación del tubo endotraqueal.



(2) Evaluación de la ventilación, de la circulación y de la producción de dióxido de carbono.



(3) Detección de la recuperación de la circulación espontánea después de una parada cardíaca.






d. Gasometría arterial.






3. Métodos para aumentar la ventilación.


a. Respiración boca a boca, boca a nariz.



b. Ventilación mediante balón resucitador y mascarilla.



c. Intubación endotraqueal.



d. Cricotirotomía (con aguja/catéter o quirúrgica).

En el capítulo 2 se describen más detalladamente las técnicas de ventilación de urgencia.










E. Circulación.



1. La idoneidad de la circulación se evalúa observando la calidad, la frecuencia y la regularidad de los pulsos, centrales y periféricos. Se determinarán la presión arterial y el relleno capilar. Se debe resaltar que la determinación de la presión arterial en los niños es una de las mediciones menos sensibles para determinar si la circulación es adecuada. En los niños puede haber un compromiso de la circulación a pesar de una presión arterial normal. En la tabla 1-1 se presentan los valores hemodinámicos normales para niños.



2. El soporte a la circulación durante el reconocimiento primario puede requerir las siguientes acciones:



a. Control de la hemorragia activa (v. capítulo 6).


(1) Calcular la pérdida de sangre (v. tabla 6-6).



(2) Calcular el volumen sanguíneo (v. tabla 6-7).



(3) Reponer las pérdidas de volumen.


Tabla 1-1 Valores aproximados de los signos vitales en lactantes y niños






	Edad

	Presión arterial (mmHg)

	Frecuencia cardíaca (latidos/minuto)






	Lactante prematuro

	Sistólica 40-60

	100-160






	Nacido a término

	 70/50

	100-180






	1-6 meses

	 80/50

	110-180






	6-12 meses

	 90/65

	110-170






	12-24 meses

	 95/65

	 90-150






	2-6 años

	100/60

	 70-140






	6-12 años

	110/60

	 60-130






	12-16 años

	110/65

	 60-110






	16-18 años

	120/65

	 60-100






	Adulto

	125/75

	 60-100







Valores máximos y mínimos aproximados para la presión arterial: presión media ± 20% = límite de confidencia del 95%. Los valores para las niñas y mujeres son aproximadamente un 5% más bajos.






b. Fluidos intravenosos, cristaloides/sangre.



c. Masaje cardíaco externo (compresiones torácicas) (v. capítulo 5).



d. Desfibrilación.



e. Pesos estimados. El cálculo de las dosis de fármacos y de líquidos requiere calcular el peso corporal. En la tabla 1-2 se muestran los cálculos del peso corporal según la edad.


Tabla 1-2 Pesos Corporales Aproximados Por Edades






	Edad

	Peso (kg)






	Nacimiento

	3,5






	6 meses

	7






	12 meses

	10






	24 meses

	12






	36 meses

	15






	5 años

	20






	10 años

	30






	12 años

	40






	14 años

	50







F. Alteración neurológica-discapacidad.



1. Durante el reconocimiento primario se realiza una rápida evaluación o «screening» neurológico, que incluye la evaluación de la respuesta pupilar, el nivel de conciencia y la anotación de cualquier focalidad neurológica o síntoma localizado.



2. En los capítulos 15 y 16 se incluye una explicación detallada de la evaluación neurológica.


G. Exposición.



1. Pérdida pasiva de calor.



a. Para una exploración física completa es necesario desvestir al paciente.



b. Dado su alto coeficiente entre superficie y masa corporal, los niños se enfrían rápidamente, y sobre todo cuando los mecanismos homeostáticos pueden estar alterados debido a procesos patológicos.



2. La hipotermia y la hipertermia se analizan en el capítulo 28.


III. Reconocimiento secundario.



A. Definición.

El reconocimiento secundario incluye una exploración física detallada. Entre otros componentes del reconocimiento secundario están los siguientes:





1. Antecedentes de enfermedad o de un suceso traumático.



2. Anamnesis breve.



3. Indicación de estudios de laboratorio y radiográficos, que pueden conducir a un diagnóstico específico o a una lista de problemas (diagnóstico diferencial).



B. Cabeza.



1. Se examina la cara para detectar:


a. Evidencia de traumatismo maxilofacial.


(1) Palpación de prominencias óseas.



(2) Presencia de sangre, exudado sanguinolento o de líquido cefalorraquídeo en la nariz, la boca o los oídos.






b. Deshidratación.


(1) Ojos y/o fontanela hundidos.



(2) Sequedad de la mucosa oral.






c. Intoxicaciones y trastornos metabólicos.


(1) Olor de la boca, aliento.



(2) Decoloración de la mucosa.









2. Se examinan los ojos para documentar el tamaño y la respuesta pupilar, el aspecto del fondo de ojo y la visión, si es posible (v. capítulo 25).



3. Se examina detalladamente el cuero cabelludo para detectar posibles laceraciones o hematomas. Algunos signos específicos de fracturas de la base del cráneo son el signo de Battle (equimosis detrás de la oreja) y los ojos de mapache (equimosis alrededor de ambos ojos; v. capítulo 15).



C. Cuello.



1. Se palpa el cuello para detectar signos obvios de fracturas y la posición de la tráquea en la línea media.



2. Se debe presuponer la existencia de lesión en la columna cervical hasta que pueda descartarse. Por lo tanto, se deben evitar la flexión, la extensión y la rotación del cuello, y aplicarse un collarín cervical hasta que quede excluida o descartada la lesión del cuello.



D. Tórax.



1. Se inspecciona el tórax para comprobar una excursión respiratoria adecuada, la asimetría de la respiración y/o la presencia de un segmento torácico con movimiento paradójico o descontrolado.



2. A continuación se palpa cuidadosamente el tórax y se auscultan los campos pulmonares y el corazón.



3. El traumatismo torácico se analiza en el capítulo 21, el asma en el capítulo 4 y la insuficiencia respiratoria en el capítulo 3.



4. Deben obtenerse una radiografía de tórax y un electrocardiograma si se ha producido un traumatismo torácico.



E. Abdomen.



1. La exploración inicial del abdomen incluye la inspección del movimiento de la pared abdominal durante la respiración, la palpación cuidadosa para detectar posibles masas o contractura abdominal localizada, y la auscultación de los ruidos intestinales.



2. Se deben observar y palpar los flancos en busca de la posible presencia de hematomas.



3. A menudo se necesitan exploraciones seriadas para establecer un diagnóstico correcto.



4. En mujeres en edad fértil es necesario investigar la presencia de gestación y de problemas relacionados con la gestación.



5. El traumatismo abdominal se analiza en el capítulo 22.



F. Pelvis.



1. Se palpan las prominencias óseas de la pelvis para detectar posible dolor o inestabilidad, y se examina si hay equimosis.



2. Se explora el perineo para observar posibles laceraciones, hematomas, hemorragia activa, fluidos o exudados (inflamatorio). El abuso sexual y los malos tratos durante la infancia se analizan en el capítulo 31.



G. Recto.

Está indicado realizar una exploración rectal si se sospecha la presencia de fractura pélvica, enfermedad intestinal, abuso sexual o malos tratos durante la infancia.





H. Extremidades.



1. Las extremidades se examinan para documentar la posible presencia de signos de abrasión, contusión, formación de hematomas o deformidades. Las lesiones de los tejidos blandos se analizan en el capítulo 26.



2. Se documenta la inestabilidad ósea y se realiza la exploración neurovascular en todas las extremidades.



3. Las lesiones ortopédicas se analizan en el capítulo 24.



I. Exploración neurológica.



1. Incluye la exploración motora, sensitiva, de los pares craneales y del nivel de conciencia en una exploración en profundidad.




2. Se exploran las membranas timpánicas y la nariz para detectar signos de fractura de la base del cráneo.



3. Se realiza la exploración bilateral del fondo de ojo.



4. La puntuación con una escala de valoración del coma puede ayudar en posteriores revaloraciones, y en esta obra se recomienda la puntuación mediante la Escala de Glasgow modificada (v. capítulo 15).



5. Se analiza la posibilidad de traumatismo en la médula espinal (p. ej., flacidez, hipotensión sin taquicardia y ausencia de reflejos).



6. Se evalúa el nivel actual del dolor del paciente y se obtiene el historial del dolor. Se desarrolla un plan para tratar el dolor (v. capítulo 20).



7. La evaluación neurológica se analiza más detalladamente en los capítulos 15 y 16.



J. Estructuras óseas de la espalda.



1. El paciente con posible traumatismo en la columna vertebral debe quedar inmovilizado sobre una camilla, con collarín cervical (v. capítulo 15).



2. Si no hay lesión obvia en la columna vertebral ni parálisis, se debe girar lentamente y en bloque al paciente para examinar la espalda y detectar posibles indicios de traumatismo.



K. Piel.

La piel debe examinarse simultáneamente durante todos los pasos anteriores.





1. Equimosis. El color y el tamaño pueden sugerir traumatismo o coagulopatía.



2. Exantema. Los exantemas hemorrágicos, de aspecto estrellado y de rápida expansión pueden sugerir enfermedades que comportan compromiso vital (p. ej., shock séptico, meningococcemia, anafilaxia y discrasia sanguínea inducida por fármacos).



L. Otros cuidados.



1. Anamnesis. Es necesario revisar en profundidad la presentación y la anamnesis. Los aspectos que deben cubrirse son las alergias, los fármacos, las enfermedades anteriores, lo último (alimento o líquido) que se ha ingerido y los acontecimientos que podrían predecir o que han llevado a la lesión o a la enfermedad actual. (Esto puede recordarse con la regla mnemotécnica AMPLE: Alergias, Medicamentos, Patología previa, últimos [Last] Líquidos o alimentos ingeridos, circunstancias relacionadas con el Episodio.)



2. Estudios radiográficos y de laboratorio.



3. Monitorización continuada y revaluación.



4. Solicitud de consulta con los especialistas apropiados.



5. Cuidados definitivos. La persona que realiza la evaluación y la estabilización iniciales tiene que seguir siendo el médico al cargo y actuar como «defensor» del niño hasta que otro médico asuma la responsabilidad de su cuidado total.










Capítulo 2 Manejo de la vía aérea




Christopher T. Lancaster, MD , Myron Yaster, MD










I. Objetivos del manejo de la vía aérea.



A. Reconocimiento y resolución de obstrucciones anatómicas.



B. Prevención de la aspiración del contenido gástrico.



C. Obtención de intercambio gaseoso adecuado.


II. Anatomía de la vía aérea en pediatría.


Comprender las diferencias anatómicas entre lactantes, niños y adultos es crucial en el manejo de la vía aérea (fig. 2-1).



A. Nariz.



1. Los lactantes de hasta 3 meses de edad son exclusivamente respiradores nasales.



2. La obstrucción anatómica (atresia coanal) o la causada por infección respiratoria alta provocará dificultad respiratoria.



3. El tejido linfoide abundante sangra fácilmente.
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Figura 2-1 Comparación de las vías respiratorias del adulto y del lactante.








B. Lengua.



1. La lengua es relativamente grande en relación a la mandíbula en los niños menores de 2 años.



2. La visualización de la laringe es difícil.



3. La lengua constituye la causa más común de la obstrucción de las vías respiratorias superiores en los pacientes inconscientes de cualquier edad.



C. Laringe.



1. Posición más elevada (superior, cefálica) en el cuello que en los adultos: situada entre las vértebras cervicales segunda y cuarta (C2-C4) en los lactantes, y entre las vértebras cervicales cuarta y quinta (C4-C5) en los adultos (v. fig. 2-1).


a. Exagerada en pacientes con hipoplasia mandibular (p. ej., síndrome de Pierre Robin).






2. Cuerdas vocales: 40% ligamento y 60% cartílago aritenoide en los lactantes; estas proporciones están invertidas en los adultos.



D. Epiglotis.



1. La epiglotis de los lactantes tiene forma de Ω, es flexible, blanda y presenta un ángulo de entrada en la pared faríngea de 45°. La mejor visualización de la laringe se realiza levantando la epiglotis directamente con una pala recta.



2. La epiglotis del adulto es menos flexible, plana y paralela a la pared traqueal. La visualización de la laringe se consigue indirectamente situando la pala del laringoscopio curvo (MacIntosh) en la vallécula (v. fig. 2-1).



E. Subglotis (cartílago cricoides).



1. El cricoides es el único anillo de cartílago completo y no es expandible. Constituye la parte más estrecha de las vías respiratorias en los niños menores de 8 a 10 años y tiene forma elipsoide.



2. A fin de evitar traumatismos causados por el manguito (neumotaponamiento) en esta estructura, históricamente se han utilizado tubos desprovistos del mismo en niños menores de 8 a 10 años. No obstante, se pueden emplear tubos de poliuretano de alto volumen provistos de manguito de baja presión más novedosos en niños de menor edad y en lactantes sin traumatizarles las vías. Resultan particularmente útiles para pacientes con riesgo de aspiración pulmonar del contenido gástrico o con baja distensibilidad pulmonar.



3. Un tubo endotraqueal (TET) muy ajustado puede provocar edema traqueal y estenosis que comprometan la vía aérea.



F. Longitud traqueal.

En los lactantes, la longitud de la tráquea es tan sólo de 4 a 5 cm.




III. Compromiso de la vía aérea.



A. La obstrucción de la vía aérea, o la pérdida de los reflejos protectores, ocurre con mayor frecuencia a causa de la depresión del sistema nervioso central o debido a anomalías externas o anatómicas (cuadro 2-1).



B. Por otra parte, las vías respiratorias superiores, definidas como nasofaringe, orofaringe e hipofaringe, pueden resultar comprometidas por las propias características anatómicas o por anomalías de las vías aéreas del lactante o el niño (v. fig. 2-1).








Cuadro 2-1 Principales causas de obstrucción de las vías aéreas altas


Disfunción del sistema nervioso central



• Shock



• Traumatismo craneal



• Sobredosis de drogas (alcohol, sedantes/hipnóticos, opioides)



• Hipoxemia, hipercapnia



• Alteraciones metabólicas (↑ o ↓ niveles de glucosa, sodio, potasio; encefalopatía hepática o urémica; acidosis metabólica; sepsis)



• Incremento de la PIC que conduzca a la parálisis de las cuerdas vocales (hidrocefalia, obstrucción de las válvulas de derivación ventriculoperitoneales)

Causas anatómicas externas


Anomalías congénitas





• Hipoplasia mandibular: síndrome de Pierre Robin, síndrome de Treacher-Collins



• Macroglosia: síndrome de Beckwith-Wiedemann, enfermedades por almacenamiento de glucógeno, hipotiroidismo, síndrome de Down



• Lesiones traqueales y laríngeas: estenosis subglótica, membranas, quiste, laringocele, tumor, laringomalacia, hendidura laringotraqueoesofágica, traqueomalacia, fístula traqueoesofágica, papilomatosis juvenil

Infección





• Supraglótica: epiglotitis, absceso retrofaríngeo, angina de Ludwig, absceso periamigdalino, papilomatosis juvenil



• Subglótica: laringotraqueobronquitis (crup), traqueítis estafilocócica

Traumatismo: traumatismo externo, crup postintubación, postraqueostomía


Aspiración de cuerpo extraño


Quemaduras





• Térmicas (fuego, vapor); químicas (lejía, ácido)

Anafilaxia, laringospasmo


PIC, presión intracraneal.





IV. Valoración e historia.



A. Preguntas importantes a formular cuando se obtenga la historia de un paciente que presente respiración ruidosa y distrés respiratorio:




1. ¿Ocurre durante las tomas de la alimentación (hendidura o fístula laringotraqueoesofágica) o únicamente cuando el niño sufre dificultad respiratoria (p. ej., estenosis subglótica, red laríngea o laringomalacia)?



2. ¿Es posicional? Específicamente, ¿mejora con la posición en prono (p. ej., proceso supraglótico, laringomalacia o lengua agrandada)?



3. ¿Se trata de un proceso agudo asociado a infección o fiebre (p. ej., crup, epiglotitis o absceso retrofaríngeo), con una posible aspiración de cuerpo extraño, o posterior a algún traumatismo externo o interno (postintubación)?



4. ¿Es éste un proceso crónico asociado a otros problemas como la prematuridad (estenosis subglótica), hidrocefalia (parálisis de las cuerdas vocales) o enfermedad neuromuscular (neumonía por aspiración)?



5. ¿El niño ronca o respira ruidosamente (hipertrofia adenoidea, apnea del sueño obstructiva)?



6. ¿Tiene la voz ronca (p. ej., laringitis, parálisis de las cuerdas vocales, papilomatosis, granuloma)?



7. ¿Puede comer, beber o tragar las secreciones orales normales? La disfagia se asocia con una patología supraglótica (epiglotitis o absceso retrofaríngeo).



8. ¿Existe una historia de síndrome congénito (p. ej., síndrome de Pierre Robin, v. cuadro 2-1)?



B. Exploración física.

La exploración física y la observación se deben hacer de forma simultánea mientras se obtiene la historia (v. capítulo 1). Los signos y síntomas de la obstrucción de las vías respiratorias altas incluyen lo siguiente:





1. Movimientos torácicos paradójicos.


a. El tórax se colapsa hacia dentro en la inspiración; el abdomen se proyecta hacia fuera.



b. Cuando es exagerado, el esternón se hunde; esto se asemeja al pectus excavatum.






2. Uso de músculos accesorios.


a. Retracciones o tiraje: supraesternales (músculo esternocleidomastoideo), intercostales y subcostales (músculos abdominales).



b. Aleteo nasal.






3. Estridor.


a. El estridor inspiratorio sugiere obstrucción por encima de la laringe.



b. El estridor inspiratorio y espiratorio sugieren obstrucción por debajo de la laringe.






4. Tos.


a. La tos estridulosa o «perruna» tipo crup sugiere una patología por debajo de la laringe y no es usual en la epiglotitis.







5. Los signos no específicos de distrés respiratorio incluyen lo siguiente:


a. Disminución del movimiento del aire.



b. Cianosis, palidez.



c. Somnolencia: signo de paro respiratorio inminente (hipercapnia grave, hipoxemia).






6. Los hallazgos anatómicos que sugieren dificultad en la intubación incluyen los siguientes:


a. Tamaño de la boca y de la abertura bucal.



b. Tamaño de la lengua y su relación con las otras estructuras faríngeas; la clasificación de Mallampati ayuda a predecir el grado de dificultad en la intubación (fig. 2-2).



c. Dientes sueltos o ausentes.
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Figura 2-2 Clasificación de Mallampati.











C. Estudios radiográficos.

La exploración radiográfica habitualmente no es necesaria, pero puede ayudar a confirmar un diagnóstico sospechoso a partir de la historia y la exploración física. Entre las pruebas específicas se incluyen las siguientes:





1. Placa lateral de cuello: absceso retrofaríngeo, cuerpo extraño, macroglosia, agrandamiento tonsilar (apnea del sueño).



2. Proyección anteroposterior del tórax: crup, cuerpo extraño, neumonía, asma.



3. Radioscopia torácica: cuerpo extraño, paralización diafragmática.



4. Tránsito esofagogastroduodenal: fístula traqueoesofágica, anillo vascular.


V. Equipo para la vía aérea.


La causa más común de la obstrucción de la vía aérea superior en el paciente inconsciente es la flexión del cuello. Esto provoca que la lengua se apoye en el paladar, impidiendo el flujo de aire.



A. Cánula orofaríngea.



1. Indicaciones.


a. Eliminación de la obstrucción de la vía aérea causada por la lengua en los pacientes inconscientes (fig. 2-3, A).



b. Control de la mordida cuando se asegura un TET.





[image: image]

Figura 2-3 A, Cánula orofaríngea. B, el tubo o la cánula nasofaríngea evita la obstrucción de la hipofaringe a causa de la lengua.








2. Tamaño.


a. Se estima su longitud al situar la cánula junto a la cara, con el reborde a la altura de los dientes.



b. La punta debería alcanzar el ángulo mandibular.






3. Complicaciones.


a. Cuando se coloca incorrectamente, este dispositivo puede obstruir la vía respiratoria al empujar la lengua hacia atrás en dirección a la hipofaringe.






B. Tubo nasofaríngeo (cánula nasal).



1. Indicaciones.


a. Eliminar la obstrucción nasofaríngea (NF) y la obstrucción causada por la lengua (v. fig. 2-3, B).




b. Los pacientes conscientes o semiinconscientes toleran bien la cánula nasal, y rara vez provoca vómitos o laringospasmo.






2. Colocación.


a. Un aerosol vasoconstrictor, como por ejemplo fenilefrina al 0,25%, hace vasoconstricción en la mucosa nasal y reduce la incidencia de sangrado.



b. Un lubricante anestésico (gel o pomada de lidocaína al 2%) facilita la colocación sin dolor.







3. Tamaño.


a. Se estima la longitud midiendo la distancia desde la punta de la nariz hasta el ángulo mandibular; se pueden dilatar progresivamente las fosas nasales incrementando poco a poco el tamaño de la cánula o tubo NF.



b. Los tamaños disponibles van del 12 al 36 Fr.






4. Complicaciones.


a. Epistaxis.



b. Avulsión, fractura de adenoides o cornetes nasales.






5. Contraindicaciones.


a. Diátesis hemorrágica.




b. Sospecha de salida de líquido cefalorraquídeo (especialmente en fracturas de la base del cráneo, ojos de mapache y signo de Battle) por la posibilidad de infección o paso de la cánula nasal a la bóveda intracraneal.



c. Deformidad de la nariz que impide la introducción del tubo (no hay que forzar la introducción del tubo en la vía respiratoria).






C. Aspiración.



1. Indicación: aspiración de vómitos, sangre, partículas de sustancias o secreciones bucales.



2. Técnica: la aspiración se debe ajustar a la máxima potencia de vacío que sea posible.



3. Equipo: catéteres de aspiración rígidos de calibre grueso (Yankauer) o catéteres blandos de aspiración de 14 a 18 Fr.


VI. Equipo de oxigenoterapia.



A. El O2 es el primer y más importante elemento a usar en cualquier situación crítica pediátrica. ¡No se produce nunca una situación de resucitación en niños en quienes la administración de O2 al 100% esté contraindicada!



B. El equipo de administración de O2 usado comúnmente se muestra en la figura 2-4 y se describe en la tabla 2-1.
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Figura 2-4 Equipo para el suministro de oxígeno. A, Mascarilla facial sin reinspiración provista de reservorio. B, Mascarilla facial simple. C, Cánulas o gafas nasales.






Tabla 2-1 Equipo para suministro de oxígeno
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VII. Equipo de ventilación manual.


Se abre la vía respiratoria mediante la triple maniobra, que evita la obstrucción causada por la lengua (figs. 2-5 y 2-6). Una vez se ha abierto la vía aérea de un paciente, se ha de determinar si tiene respiración adecuada. Si no fuera así, se debe iniciar ventilación manual con bolsa, mascarilla y O2 al 100%.



A. Mascarilla facial de resucitación (ventilación).



1. Una mascarilla facial consiste en un cuerpo de plástico o goma, un puerto de conexión y un borde (rígido o maleable) que permite el sellado facial durante la ventilación.



2. Tipos de equipo.


a. Blando: con o sin borde almohadillado para amoldarse a la forma del rostro.




b. Rígido: perfil bajo, borde duro, mínimo espacio muerto.



c. Opaco (negro) o transparente: las mascarillas transparentes permiten la identificación temprana de emesis o secreciones excesivas en la faringe.
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Figura 2-5 La lengua obstruye la hipofaringe.
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Figura 2-6 Triple maniobra. A y B, Boca abierta (1); mandíbula desplazada anteriormente (2) y hacia abajo (3).








B. Bolsas de resucitación manual o sistemas de suministro de O2 a presión positiva.



1. Indicación: la bolsa es un sistema rápido de administración de respiraciones con presión positiva cuando está conectada a una mascarilla facial de resucitación.




2. Bolsas autoinflables (fig. 2-7).


a. Estas bolsas toman el aire ambiental, a menos que haya un reservorio para O2 al 100% conectado.



b. Las válvulas de disco controladas por resorte no se abrirán durante la respiración espontánea.



c. Los pacientes se tienen que ventilar manualmente.



d. Estas bolsas se reinflan automáticamente después de cada insuflación.





[image: image]

Figura 2-7 Bolsas autoinflables. A, Bolsa Ambu con reservorio para el suministro de oxígeno al 100%. B, Bolsa Ambu sin reservorio que toma el aire ambiental. C, Bolsa PMR sin válvula de aporte de oxígeno o acumulador de oxígeno que proporciona oxígeno del 45 al 50%.








3. Bolsas de anestesia (fig. 2-8).


a. Éstas requieren un flujo mínimo de 3 l/min y no se reinflan espontáneamente.



b. Los pacientes pueden respirar espontáneamente o se pueden ventilar manualmente.



c. Es fácil verificar la correcta ventilación.



d. Se puede suministrar O2 al 100% sin un reservorio.
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Figura 2-8 Bolsa de anestesia: Mapleson D. Suministra oxígeno al 100%.







VIII. Ventilación con bolsa y mascarilla.



A. Visión general.

Cuando la respiración de un paciente es inadecuada, existe la tentación de realizar la intubación traqueal de inmediato. Esto rara vez es necesario. Las técnicas de ventilación y oxigenación mediante bolsa y mascarilla (o en raras ocasiones boca a boca) son esenciales y deberían preceder de forma rutinaria a la intubación.





B. Técnica.



1. Lactantes y niños pequeños.


a. Se sujeta la mascarilla con la mano izquierda y se debe presionar contra el puente nasal con el pulgar (1.er dedo) al tiempo que el dedo índice (2.o dedo) ejerce presión descendente en la base de la mascarilla sobre la barbilla.




b. Estos dos dedos rodean la mascarilla formando una C. Le proporcionan un sellado que permite el suministro de ventilación a presión positiva.



c. El dedo corazón (3.er dedo) se sitúa directamente bajo la barbilla, cruzando la mandíbula en diagonal y elevándola al mismo tiempo.




d. Los dedos anular y meñique (4.o y 5.o dedo) permanecen libres o sin ejercer presión para prevenir la compresión externa de la vía respiratoria en los tejidos blandos del área submental del cuello (fig. 2-9).
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Figura 2-9 Bolsa y mascarilla de ventilación. Los dedos pulgar e índice producen el sellado y el dedo corazón se sitúa sobre la mandíbula para elevar el mentón hacia arriba.








2. Adultos y niños mayores.

Se realiza como con los lactantes y niños pequeños, excepto que el dedo anular (4.o dedo) sujeta la mandíbula y el meñique (5.o dedo) se acopla al ángulo mandibular, tirando de la mandíbula hacia delante. La muñeca se sitúa de modo que permita flexionar la cabeza hacia atrás.





C. Adyuvantes para facilitar la ventilación.



1. Vía aérea.

La utilización de una cánula orofaríngea o nasofaríngea conjuntamente con la mascarilla facial ayuda a evitar la obstrucción de la vía aérea (habitualmente causada por la lengua; v. fig. 2-3).





2. Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP, continuous positive airway pressure).


a. La CPAP ayuda a mejorar la obstrucción de las vías aéreas respiratorias dilatando la porción superior de las mismas. Esto resulta útil para los pacientes que respiran espontáneamente y que presentan una obstrucción de las vías altas (p. ej., amígdalas grandes o crup).



b. La presión positiva no debe exceder los 10 mmHg para evitar el riesgo de vómito y aspiración causados por la entrada forzada de aire en el estómago.






IX. Intubación traqueal.


El método de intubación traqueal depende de lo siguiente:



A. Juicio, ser consciente de la habilidad propia para intubar.



B. Opciones de intubación (cuadro 2-2).



C. Estado hemodinámico del paciente.



D. Valoración de la normalidad de la vía respiratoria superior, la laringe y la tráquea del paciente.







Cuadro 2-2 Opciones e indicaciones para la intubación de urgencia


Intubación sin sedación (despierto)



• Vía respiratoria difícil: anomalías congénitas, traumatismo, quemaduras



• Paciente hemodinámicamente inestable o hipotenso



• Paciente inconsciente



• Neonato

Inducción con secuencia rápida (situación de colapso): parálisis farmacológica rápida, sedación y presión cricoidea (v. figs. 2-10 y 2-11)





• Obstrucción intestinal, peritonitis, diálisis peritoneal, ascitis



• Historia de reflujo gastroesofágico (historia de reparación de fístula gastroesofágica)



• Embarazo (después del segundo trimestre)



• Aumento de la presión intracraneal



• Período en ayunas no documentado o en ayunas de alimento sólido documentado de <8 h



• Traumatismo múltiple, dolor

Anestesia general: requiere quirófano, anestesista y cirujano para posibles broncoscopia y traqueostomía





• Obstrucción de las vías respiratorias (supraglotitis agudas)



• Aspiración de cuerpo extraño

Sedación y parálisis





• Intubación eficaz (antes del lavado gástrico, procedimientos radiográficos, cardioversión)



• Intubación urgente en el paciente estable hemodinámicamente

Aunque no existe un método único de evaluación anatómica de las vías aéreas que prediga absolutamente cuál es simple y cuál no lo es, la clasificación más empleada es el sistema de Mallampati (v. fig. 2-2). Los trastornos asociados con las dificultades para intubar se enumeran en el cuadro 2-3.









E. Plan alternativo.



1. Hallar una vía aérea inesperadamente difícil debería ser una situación rara; no obstante, cuando ocurre, es potencialmente mortal. Es obligatorio contar con una estrategia principal y alternativas preparadas y disponibles.



2. En las figuras 2-10 y 2-11 se presenta un árbol de decisiones razonable basado en algoritmos de vía aérea difícil de la American Society of Anesthesiologists.



3. Mantener la oxigenación adecuada mientras se busca un plan de acción (p. ej., ventilación con bolsa y mascarilla).





Cuadro 2-3 Síndromes asociados con la intubación difícil








• Micrognatia: síndromes de «crit du chat» (también laringe estrecha), DiGeorge (también tetania hipocalcémica), Pierre Robin, Treacher-Collins, Noonan, Turner, trisomía 13 y trisomía 18



• Macroglosia: síndromes de Beckwith-Wiedemann, trisomía 21 (Down), Hurler y Hunter (mucopolisacaridosis); también los síndromes de cuello corto, hipotiroidismo, enfermedad por almacenamiento de glucógeno (enfermedad de Pompe), Scheie (prognatismo, cuello corto)



• Hipoplasia mediofacial: síndromes de disostosis craneofacial (maxilar y/o mandibular), Apert, Crouzon, Goldenhar (oculoauriculovertebral), hendidura facial mediana (labio, nariz y paladar hendidos); querubismo (displasia mandibular fibrosa); microsomía hemifacial



• Cuello corto, cuello rígido: espondilitis anquilosante; artritis reumatoide; síndromes de Hurler, Hunter, Morquio, Klippel-Feil



• Enfermedad de la articulación temporomandibular: enfermedad vascular del colágeno (artritis reumatoide, poliarteritis nudosa, dermatomiositis, lupus eritematoso sistémico); trismus (posterior a traumatismo, infección local); infección (angina de Ludwig, absceso retrofaríngeo); artrogriposis múltiple



• Edema, fibrosis de las vías respiratorias: angioedema (anafilaxia, hereditario) del embarazo, epidermólisis bullosa, síndrome de Stevens-Johnson



• Cualquier paciente con un dispositivo de tracción circular
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Figura 2-10 Algoritmo del manejo de la vía aérea difícil (parte 1).
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Figura 2-11 Algoritmo de manejo de la vía aérea difícil (parte 2). ML, vía aérea con mascarilla laríngea; NGO, nariz, garganta y oído; SaO2, saturación de oxígeno.




X. Fármacos para la intubación. Se puede facilitar enormemente la intubación traqueal mediante el empleo de agentes bloqueadores neuromusculares (paralizantes) y anestésicos hipnóticos.



A. Sedativos hipnóticos y analgésicos.



1. ¡No se deben administrar fármacos paralizantes a los pacientes despiertos!




2. El fármaco y la dosis utilizada para producir inconsciencia dependen de la situación clínica y del estado hemodinámico del paciente.



3. Hay que enfatizar que no existen dosificaciones correctas de estos fármacos.


a. Algunos pacientes pueden requerir enormes cantidades de fármaco, y otros muy poca cantidad.



b. La única forma de usar estos fármacos es titularlos, ajustando la dosis según su efecto.



c. Siempre es mejor administrar una dosis menor y ajustarla (titularla) mediante los incrementos necesarios.



d. Las dosis sugeridas se muestran en la tabla 2-2. En la figura 2-12 se presenta el algoritmo de tratamiento.


Tabla 2-2 Sedantes, hipnóticos y opioides intravenosos para la intubación






	Fármaco

	Dosificación (mg/kg)

	Indicaciones y comentarios






	Propofol

	 

	


• Produce rápidamente (<30 s) anestesia general, pérdida de conciencia, amnesia; no propiedades analgésicas



• ↓ Presión intracraneal (PIC); ↓ flujo de sangre cerebral (FSC), ↓ consumo de oxígeno cerebral (CMRO2); anticonvulsivante a dosis para intubación, proconvulsivante a dosis más bajas



• Depresión miocárdica; hipotensión en hipovolemia; apnea, depresión respiratoria; doloroso al inyectarlo, particularmente en venas pequeñas



• Perfusiones continuas prolongadas en la unidad de cuidados intensivos asociadas con insuficiencia cardíaca y acidosis refractarias mortales









	


• Normovolemia




	2-3






	


• Hipovolemia




	0,5-1






	Tiopental o tiamilal

	 

	


• Produce rápidamente (<30 s) anestesia general, pérdida de conciencia, amnesia; no propiedades analgésicas



• ↓PIC; ↓FSC; ↓CMRO2; potente anticonvulsivante



• Depresión miocárdica; hipotensión en hipovolemia; apnea, depresión respiratoria; inyecciones intraarteriales → gangrena a causa de pH > 11









	


• Normovolemia




	4-7






	


• Hipovolemia




	0,25-1






	Ketamina

	 

	


• Potente analgésico (2-5 × más potente que la morfina); amnésico; alucinógeno



• Pérdida rápida de conciencia (<30 s) cuando se administra por vía intravenosa (i.v.)



• Shock: incrementa la presión arterial y la frecuencia cardíaca por la liberación de catecolaminas endógenas



• Broncodilatador, ideal para asmáticos; ↑ secreciones orales, requiere tratamiento que evite la salivación (atropina); atenúa los reflejos protectores de las vías aéreas



• Aparición de delirio y pesadillas, que se pueden prevenir con benzodiazepinas concomitantes



• Contraindicado en pacientes con ↑ PIC



• Útil en la cardiopatía congénita excepto la estenosis aórtica y la miocardiopatía grave









	


• Normovolemia




	1-2






	


• Hipovolemia




	0,5






	


• Intramuscular (i.m.)




	3-7






	Etomidato

	0,3

	


• Pérdida de conciencia rápida (<1 min)



• Casi sin efectos hemodinámicos; usado en el shock, pacientes con patologías congénitas



• Atenúa la producción de esteroides y puede empeorar el curso clínico en pacientes que sufren shock séptico



• Inyección i.v. dolorosa, pretratar con fentanilo (2 μg/kg)



• Son comunes las contracciones mioclónicas; anticonvulsivante; ↓PIC, ↓FSC, ↓CMRO2










	Midazolam

	 

	


• Sedante ansiolítico; anestésico general a mayores dosis; propiedades amnésicas no analgésicas; anticonvulsivante



• Efectos hemodinámicos mínimos en niños sanos



• Hipotensión en neonatos con patología cardíaca



• Apnea después de administración i.v. rápida



• ↓PIC, ↓FSC, ↓CMRO2










	


• Normovolemia




	 






	 i.v.

	0,05-0,1






	 i.m.

	0,1-0,15






	 Rectal

	0,5-1






	


• Hipovolemia




	0,025-0,05






	Fentanilo

	0,002-0,01

	


• Analgésico potente que atenúa la respuesta a la intubación; levemente sedante



• Hemodinámicamente es el más estable de todos los opioides



• Rigidez de la pared torácica a dosis elevadas (>5 µg/kg), revertida con naloxona o paralizantes









	Lidocaína

	1-2

	


• Analgésico, reduce la respuesta cardiovascular a la intubación cuando se administra por vía i.v. o tópica (solución al 4%)



• ↓ picos de PIC asociados con la intubación y la limpieza de las vías respiratorias









	Escopolamina

	0,02

	


• Amnésico, evita la salivación



• Se puede administrar i.v. o i.m.



• Taquicardia leve; no tiene efectos sobre la presión arterial
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Figura 2-12 Algoritmo de tratamiento para la sedación durante la intubación.








B. Agentes bloqueadores neuromusculares. Se incluyen en la lista de la tabla 2-3. En la figura 2-13 se proporciona un algoritmo de tratamiento. Los fármacos paralizantes se clasifican según lo siguiente:



1. Mecanismo.


a. Relajantes musculares despolarizantes (succinilcolina).



b. Relajantes musculares no despolarizantes (pancuronio, vecuronio, rocuronio, cisatracurio).


Tabla 2-3 Agentes bloqueantes neuromusculares






	Fármaco

	Contraindicaciones

	Efectos secundarios, comentarios






	Rocuronio
Dosis: 0,6-1,2 mg/kg
Inicio: 30-60 s
Duración: 40-60 min

	Ninguna

	


1. Efecto vagolítico mínimo



2. Excreción hepática en un 80%



3. Reversible en ≈30 min



4. El único relajante muscular no despolarizante aprobado para la intubación de secuencia rápida



5. Precipita con tiopental y otros fármacos; limpiar o purgar la vía i.v. antes y después de la administración










	Vecuronio
Dosis: 0,1-0,2 mg/kg
Inicio: 70-120 s
Duración: 30-90 min

	Ninguna

	


1. No tiene efecto en la frecuencia cardíaca o la presión arterial



2. <25% eliminación renal; metabolizado inicialmente en el hígado



3. Reversible en ≈30-45 min después de la dosis i.v.



4. Inicio más rápido y duración más prolongada en lactantes










	Pancuronio
Dosis: 0,1-0,2 mg/kg
Inicio: 70-150 s
Duración: 45-90 min

	Insuficiencia renal; uso de antidepresivos tricíclicos

	


1. Vagolítico: ↑ frecuencia cardíaca y la presión arterial



2. 60-90% eliminación renal



3. Reversible en ≈45-60 min después de la dosis i.v.



4. Interacción con antidepresivos tricíclicos → arritmias ventriculares



5. Sin propiedades liberadoras de histamina









	Succinilcolina
Dosis
 i.v.: 1,5-2 mg/kg
 i.m.: 3-4 mg/kg
Inicio
 i.v.: 30-60 s
 i.m.: 180 s
Duración
 i.v.: 3-10 min
 i.m.: 5-20 min
Desfasciculación: en niños >4 años, se sugiere comúnmente desfasciculación con un relajante muscular no despolarizante; usar el 10% de la dosis de intubación del agente no despolarizante

	Distrofias musculares progresivas; miastenia grave; síndrome de Guillain-Barré; enfermedad desmielinizante; lesiones por aplastamiento, quemadura, descarga eléctrica; lesiones de la médula espinal tras 24 h; lesión de globo abierto; hipertermia maligna; miotonía congénita; ↑ presión intracraneal
Advertencia de la FDA: ya no se puede usar para la intubación rutinaria en niños por el mayor riesgo de hiperpotasemia letal en distrofias musculares no diagnosticadas

	


1. Trastornos del ritmo: paro sinusal, bradicardia, arritmias ventriculares y nodales; bradiarritmias tratadas con administración previa de atropina



2. Fasciculación: ↑ presión intraabdominal, intratorácica e intracraneal



3. Dolor muscular: 10% de pacientes, ↑ del dolor se puede minimizar con desfasciculación previa usando 0,01 mg/kg de pancuronio



4. Libera potasio (↑ K+ sérico = 0,5 mEq/l en todos los pacientes); K+ = 10 mEq/l en miastenia, síndrome de Guillain-Barré, lesión de la médula espinal (comienza 24 h después de la lesión y dura 6 meses), lesión por aplastamiento o descarga eléctrica, distrofia muscular



5. Contracción de músculos extraoculares



6. Rigidez muscular: distrofia miotónica, hipertermia maligna



7. No reversible; requiere colinesterasa plasmática para la biodegradación









	Cisatracurio
Dosis: 0,1-0,2 mg/kg
Inicio: 2-4 min
Duración: 30-50 min

	Asma, hipotensión; necesidad de inicio rápido

	


1. Liberación de histamina



2. Inicio en ∼2 min



3. Eliminación de Hofmann e hidrólisis de ésteres; es ideal para pacientes con insuficiencia renal o hepática



4. Reversible en 30-45 min tras la administración i.v.









	Doxacurio
Dosis: 0,03-0,07 mg/kg
Inicio: 240-420 s
Duración: 60-120 min

	Asma, hipotensión

	


1. Liberación de histamina



2. Acción muy prolongada



3. 40-60% excreción renal









	Neostigmina
Dosis: 0,07 mg/kg; máx., 3 mg
Inicio: 180-600 s
Duración: 75 min
Más ya sea
Atropina
Dosis: 0,01-0,02 mg/kg
Inicio: 15-30 s
Duración: 90 min
o bien
Glicopirrolato
Dosis: 0,005-0,01 mg/kg
Inicio: 15-30 s
Duración: 90 min

	Ninguna

	


1. Usado para antagonizar el bloqueo neuromuscular no despolarizante



2. Efectos muscarínicos: bradicardia, salivación, contracciones vesicales; broncospasmo; siempre se debe pretratar con atropina o glicopirrolato










FDA, U.S. Food and Drug Administration; i.m., intramuscular; i.v., intravenoso.
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Figura 2-13 Algoritmo de tratamiento para la selección de agentes bloqueadores neuromusculares para la intubación.








2. Duración de la acción.


a. Corta (succinilcolina).



b. Intermedia (rocuronio, vecuronio, cisatracurio).



c. Prolongada (pancuronio, doxacurio).







C. Antagonismo del bloqueo neuromuscular.



1. Los relajantes musculares no despolarizantes actúan mediante la inhibición competitiva de la unión neuromuscular, y se pueden antagonizar (revertir) mediante inhibidores de la acetilcolinesterasa (p. ej., neostigmina).



2. Estos agentes reversores (antídotos) causan bradicardia profunda. Es obligatorio el tratamiento previo bien con atropina i.v., 0,01 a 0,02 mg/kg, bien con glicopirrolato, 0,005 a 0,01 mg/kg.



D. Incapacidad para antagonizar el bloqueo neuromuscular.

Las circunstancias que impiden la reversión del bloqueo neuromuscular incluyen las siguientes:





1. Bloqueo neuromuscular intenso (no ha transcurrido suficiente tiempo).



2. Acidosis respiratoria.



3. Interacciones farmacológicas (aminoglucósidos, magnesio, corticoides).



4. Fallo de órganos (hígado, riñón).



5. Hipotermia.



6. Deficiencia de colinesterasa plasmática (conduce a la prolongación del efecto de la succinilcolina o el mivacurio).



7. Miopatía o neuropatía subyacente.


XI. Equipo de intubación.



A. Laringoscopio.



1. Mangos.


a. Existen diferentes formas y tamaños de mango.



b. Elegir uno que se adapte a la mano con mayor seguridad.







2. Palas (tabla 2-4, cuadro 2-4, fig. 2-14).


a. Miller, Wis-Hipple (rectas); tamaños 0 a 4: lactantes a adultos.



b. MacIntosh (curvas); tamaños 1 a 4: niños a adultos.




Tabla 2-4 Tamaños de equipos de intubación
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Cuadro 2-4 Checklist del equipo de intubación


Aspiración: cánula de aspiración rígida de Yankauer o de gran calibre, sondas blandas de aspiración traqueal desechables


Equipo de suministro de oxígeno



• Dispositivo de ventilación de bolsa con válvula (bolsa Ambu, bolsa Laerdal, bolsa desechable de constantes vitales)



• Bolsa de ventilación para anestesia (Mapleson C, D)

Vía aérea





• Cánulas orofaríngeas, varios tamaños



• Tubos o cánulas nasofaríngeas, varios tamaños

Mascarillas faciales: varios tamaños (Rendell-Baker, constantes vitales)


Palas de laringoscopio





• Palas rectas de Miller; tamaños 0, 1, 1,5, 2, 3, 4



• Palas curvas de MacIntosh: tamaños 2, 3, 4

Tubos endotraqueales





• Sin manguito, 2,5-7 mm DI



• Con manguito, 3-9 mm DI

Estilete, fiador y lubricante


Depresor lingual


Esparadrapo y protector cutáneo: tintura de benzoína, Mastisol


Equipo de monitorización





• Pulsioxímetro



• Equipo electrocardiográfico



• Manguito de presión arterial

Fármacos





• Atropina



• Relajante muscular



• Hipnótico sedante

Equipo de confirmación de la colocación del tubo endotraqueal





• Dióxido de carbono espirado (teleespiratorio)



• Bomba autoinflable



• Auscultación

DI, diámetro interno.
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Figura 2-14 Palas de laringoscopio. A, Recta (Miller). B, Curva (MacIntosh).





3. Fuente de luz y posibles fallos.


a. El contacto eléctrico entre el mango y la pala, y entre la bombilla y su punto de inserción se suele corroer e impide la corriente eléctrica. Habitualmente es fácil rascarlo para proceder a su limpieza.



b. Hay que estar preparado para el fallo del equipo y contar con mangos y palas adicionales disponibles.






B. Tubos endotraqueales.



1. TET desprovistos de manguito.


a. Los pacientes menores de 8 a 10 años se han intubado tradicionalmente con TET desprovistos de manguito para reducir el riesgo de edema subglótico y estenosis.



b. Un tubo desprovisto de manguito del tamaño apropiado proporcionará un sellado razonable en el anillo cricoides, que es la parte más estrecha de las vías respiratorias.






2. TET con manguito.


a. Se pueden usar sin peligro los más recientes TET de poliuretano de alto volumen y baja presión provistos de manguito en niños y lactantes sin traumatizarles las vías respiratorias. Resultan particularmente útiles en pacientes con riesgo de aspiración pulmonar o con baja distensibilidad pulmonar.



b. Cuando se empleen TET con manguito, no hay que inflarlos por encima de 25 mmHg de presión; las presiones más elevadas pueden provocar isquemia de mucosa o necrosis.






3. Tamaño (v. tabla 2-4 y cuadro 2-4).


a. El diámetro interno (DI) del TET se puede estimar mediante esta fórmula:
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b. Hay que tener siempre tubos adicionales disponibles de un tamaño inferior y un tamaño superior al del calibre calculado.






4. Distancia (longitud desde los labios, en centímetros).


a. La distancia entre la marca del TET a la altura de los labios y de la mitad de la tráquea aproximadamente es igual a tres veces el DI del TET (en milímetros; p. ej., se adhiere esparadrapo en un tubo de 5 mm al marcador de los 15 cm a la altura del labio).



b. En neonatos que pesen menos de 3,5 kg, la distancia del TET en el labio es de 6 + el peso en kilogramos.






C. Estilete.



1. Varilla de metal o plástico alargada que altera la curva natural del TET y facilita la intubación, también llamada sonda guía o fiador.




2. Indicaciones.


a. Utilizada cuando se prevé que la intubación será difícil.



b. Intubación de secuencia rápida (RSI, rapid sequence intubation).






3. Técnica.


a. Lubricar el estilete antes de insertarlo en el TET para facilitar su extracción tras la intubación.



b. El estilete nunca debe sobresalir más del extremo distal del TET ni se debe emplear nunca para forzar la entrada en la tráquea.







4. Complicaciones.


a. Disección submucosa.



b. Laceraciones, hemorragia, hematomas.



c. Perforación traqueal.



d. Neumotórax.



e. Neumomediastino.






D. Dispositivos alternativos para las vías respiratorias.



1. Mascarilla laríngea (fig. 2-15; v. fig. 2-11).



2. Estilete luminoso (varilla provista de luz).



3. Broncoscopio o laringoscopio fibroóptico (GlideScope).



4. Equipo de traqueostomía.
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Figura 2-15 Técnica de inserción de la mascarilla laríngea.




XII. Técnicas para intubación.



A. Preoxigenación.

La ventilación con O2 al 100% siempre debe preceder a la intubación para evitar la hipoxemia.





B. Monitorización.

Las exigencias mínimas son electrocardiografía, pulsioximetría y presión arterial no invasiva, excepto durante el paro cardiorrespiratorio, momento en que es necesaria la intubación inmediata.





C. Preparación del equipo.

El cuadro 2-4 constituye una checklist del equipo esencial para la intubación; estos elementos se deben revisar antes de la intubación.





D. Colocación.

Para una intubación con éxito se requiere la colocación adecuada de la cabeza y del cuello, la abertura completa de la boca, la inserción apropiada del laringoscopio, con clara visualización de las cuerdas vocales, y la colocación apropiada del TET.





1. Cabeza y cuello.


a. La posición adecuada de la cabeza y del cuello optimiza la alineación del eje laríngeo con el eje orofaríngeo y la boca.



b. La cabeza se inclina hacia atrás, extendiendo la articulación atlantooccipital con la mano y mediante la elevación del occipucio con una toalla doblada situada debajo de la cabeza (postura de olfateo).



c. La extensión de la cabeza sin la elevación del occipucio produce la movilización anterior de la laringe y dificulta la visualización.






2. Lesión medular cervical.


a. Los pacientes con lesión medular cervical e inestabilidad atlantooccipital (p. ej., acondroplasia, trisomía 21) precisan consideraciones especiales.



b. Un ayudante se coloca sobre el paciente y aplica una suave fuerza de tracción en dirección cefálica en las apófisis mastoides del paciente, manteniéndolas alineadas. Esto debería contrarrestar cualquier extensión o flexión de la columna cervical durante la laringoscopia (v. capítulo 15).






3. Abertura de la boca.


a. La boca se abre por completo al deprimir los dientes y la mandíbula inferior con el pulgar derecho a la vez que se empujan los dientes superiores con el dedo corazón derecho (maniobra de tijera).



b. Esto minimiza el traumatismo que pueden sufrir los dientes, los labios y las encías.






4. Presión cricoidea.


a. La compresión del anillo cricoideo utilizando los dedos índice y pulgar ocluye el esófago y puede ayudar a prevenir la regurgitación pasiva (fig. 2-16). También puede ayudar a visualizar la laringe.



b. En la RSI se mantiene la presión cricoidea hasta que se confirma la colocación del TET.





[image: image]

Figura 2-16 Presión sobre el cricoides para prevenir la regurgitación pasiva durante la intubación.








5. Laringoscopio.


a. Inserción de la pala.


(1) Se sujeta la pala del laringoscopio firmemente con la mano izquierda y se inserta desde el lado derecho de la boca, levantando suavemente y retirando la lengua hacia la izquierda (fig. 2-17).



(2) En la figura 2-18 se muestra la laringe visualizada.
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Figura 2-17 Se inserta el laringoscopio desde el lado derecho de la boca. Se retira la lengua de derecha a izquierda. A, Incorrecto. El laringoscopio no ha vuelto a la línea media. B, Incorrecto. La lengua queda desplazada hacia el lado derecho de la pala. C, Correcto. Ésta es la posición final.
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Figura 2-18 La laringe.








b. Avance de la pala curvada.


(1) La pala curvada se empuja lentamente para que avance por la base de la lengua hasta visualizar la epiglotis (fig. 2-19, A).



(2) Se inserta la punta de la pala en el espacio que hay entre la base de la lengua y la epiglotis (la vallécula).



(3) Es entonces cuando quien realiza la intubación fija la muñeca en una posición y logra mayor exposición elevando el laringoscopio verticalmente hacia delante, sin apoyarse en las estructuras maxilares.



(4) Se eleva la epiglotis y se visualiza la glotis.


(a) La aplicación de presión sobre el cartílago cricoides puede mejorar la visualización de la glotis.



(b) No tirar nunca hacia atrás, flexionar la muñeca o apoyar la pala del laringoscopio en los dientes superiores del paciente.
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Figura 2-19 Plano sagital de la laringoscopia. A, Se sitúa la pala curvada en la vallécula. B, La punta de la pala recta se sitúa bajo la epiglotis.





(5) La pala curvada es la preferida para niños mayores de 2 años.






c. Avance de la pala recta.


(1) Se hace avanzar la pala recta por debajo de la epiglotis sobre la pared posterior (fig. 2-19, B).



(2) Es entonces cuando se levanta y retrae lentamente el laringoscopio mientras se eleva el tejido blando hasta que aparece la glotis.




(3) Se sitúa el TET como se ha indicado anteriormente.



(4) Se prefiere la pala recta para lactantes y niños pequeños por la consistencia blanda de su epiglotis.



(5) La inserción de la pala recta o curva en la vallécula puede fracasar porque la elevación vertical de la pala puede no levantar la epiglotis del lactante.







6. Colocación del TET. Se inserta el tubo desde el lado derecho, empleando un estilete si fuera necesario, y se hace pasar la punta entre las cuerdas vocales.


a. TET desprovisto de manguito.


(1) Las marcas lineales distales se deben usar para calcular la profundidad de la inserción.


(a) Si el TET tiene una única marca lineal distal, ésta deberá ser visible a la altura de las cuerdas vocales verdaderas.



(b) Si el TET tiene dos o tres marcas lineales distales, la segunda o la tercera marca lineal distal deberá ser visible por encima de las cuerdas vocales verdaderas.












b. TET con manguito.


(1) Interrumpir el avance del TET tan pronto como el manguito se encuentre por debajo de las cuerdas vocales.



(2) El avance continuado puede dar origen a una intubación endobronquial.






7. Confirmación de la posición del TET.


a. Tras la intubación, se debe confirmar la posición del TET antes de asegurarlo con cinta adhesiva sanitaria o esparadrapo impermeable.



b. La auscultación a la altura de la zona axilar y sobre el estómago no es un método fiable para confirmar la adecuada posición del TET.




c. La presencia de CO2 espirado (final de la espiración o teleespiratorio) constituye el gold standard para la confirmación de la correcta posición del tubo. Sin embargo, para que esta prueba sea positiva debe haber circulación pulmonar.



d. En una situación de paro cardíaco, el CO2 puede no estar presente en el TET si las compresiones torácicas son inadecuadas aunque el tubo esté correctamente posicionado dentro de la tráquea.






XIII. Complicaciones de la intubación.



A. Complicaciones durante la laringoscopia o la intubación.



1. Abrasión corneal.



2. Traumatismo dental o de los tejidos blandos (laceración, abrasión, pérdida dental).



3. Arritmia cardíaca.



4. Inestabilidad del sistema autónomo.


a. Hipertensión, taquicardia.



b. Hipotensión, bradicardia.



c. Reflejos de mediación vagal (apnea, laringospasmo, broncospasmo, vómito).






5. Aspiración pulmonar del contenido gástrico.



6. Intubación esofágica.



7. Intubación endobronquial.



8. Luxación del cartílago aritenoide.



B. Complicaciones con el tubo colocado.



1. Aumento de la resistencia a las ventilaciones.



2. Obstrucción del TET (taponamiento o acodamiento).



3. Extubación accidental.



4. Inestabilidad del sistema autonómo (v. anterior).



C. Complicaciones tras la intubación.



1. Deterioro o edema laríngeo (p. ej., faringitis, laringitis, granuloma o ulceración laríngea, membranas laríngeas, parálisis de las cuerdas vocales).



2. Deterioro o edema traqueal (p. ej., isquemia de la mucosa traqueal, estenosis traqueal).


XIV. Cricotirotomía.



A. Indicaciones.



1. Ocasionalmente, es posible que no se pueda ventilar ni intubar a un paciente y se precise una cricotirotomía con aguja-catéter de urgencia para establecer la vía aérea.



2. Las figuras 2-10 y 2-11 muestran los algoritmos en el caso de fracaso de la ventilación y/o intubación endotraqueal.



B. Técnica.



1. Cricotirotomía de urgencia.


a. Se extiende el cuello y se identifican los cartílagos cricoides y tiroides (fig. 2-20).



b. Se limpia la piel con antiséptico.



c. Se acopla una jeringa de 5 ml a un catéter sobre aguja calibre 14 G de 5 cm.



d. Se dirige la aguja caudalmente en un ángulo de 45° por la línea media de la membrana cricotiroidea.



e. Se va aspirando con la jeringa mientras se introduce la aguja hasta obtener aire.



f. Se hace avanzar el catéter sobre la aguja y se inserta un adaptador de TET de un TET de 3 mm (pediátrico) en el cono del catéter.




g. El catéter se asegura y el adaptador de TET se conecta a una bolsa de ventilación con presión positiva para permitir la ventilación con O2 al 100%.





[image: image]

Figura 2-20 Cricotirotomía. A, Aspecto anatómico. B, Inserción de una cánula intravenosa del calibre 14. C, Bolsa conectada a un adaptador de tubo endotraqueal de 3 mm conectado a la cánula intravenosa.








2. Alternativamente, se puede emplear una técnica con alambre-guía de Seldinger (fig. 2-21).


a. Tras la punción con aguja en la membrana cricotiroidea, se introduce un alambre a través de la aguja hasta la tráquea.




b. Se emplea un escalpelo para cortar la piel y el músculo hasta llegar a la tráquea.



c. Se inserta un tubo dilatador de traqueostomía sobre el cable hasta el interior de la tráquea.



d. Se retiran el cable y el dilatador y se sutura el tubo de traqueostomía para fijarlo en su lugar.



e. Es entonces cuando se observa y ausculta el tórax para valorar la adecuación de la ventilación.





[image: image]

Figura 2-21 Técnica del alambre-guía de Seldinger para la cricotirotomía. A, Siguiendo la punción con la aguja de la membrana cricotiroidea, se introduce un alambre a través de la aguja hasta la tráquea. B, Se emplea un escalpelo para cortar la piel y el músculo hasta llegar a la tráquea. C, Se inserta un tubo dilatador de traqueostomía sobre el cable hasta el interior de la tráquea. D, Se retiran el cable y el dilatador y se sutura el tubo de traqueostomía para fijarlo en su lugar.




Ésta es solamente una medida temporal, y se debe recurrir a métodos alternativos para asegurar la vía aérea. Las complicaciones de la cricotirotomía con aguja incluyen hemorragia, aspiración, asfixia y perforación de la tráquea.




XV. Mascarilla laríngea.



A. Perspectiva general.



1. Una mascarilla laríngea (ML) puede proporcionar rápidamente una vía aérea libre y segura sin la habilidad requerida para la laringoscopia y la intubación endotraqueal (v. fig. 2-15).



2. Los pacientes pueden respirar espontáneamente o ser ventilados con presión positiva.



3. La ML se inserta a ciegas (es decir, sin laringoscopio).



4. Se puede usar en situaciones en las que se espera o prevé dificultad para establecer la vía aérea o para las reanimaciones cardiopulmonares. Facilita la ventilación continua durante y entre los intentos de intubación, y se puede utilizar para facilitar las intubaciones fibroópticas.



5. Las ML clásicas y las de otro tipo, especialmente diseñadas para la intubación, facilitan las intubaciones sobre broncoscopios fibroópticos.



B. Técnica de inserción.



1. Con el cuello flexionado y la cabeza extendida, se sujeta una ML desinflada y lubricada como si fuera un lápiz y se inserta siguiendo el paladar duro, utilizando el dedo índice para presionar la mascarilla contra la pared faríngea posterior y dirigirla hacia abajo.



2. Cuando está colocada, se infla el manguito, la abertura glótica y la de la ML están alineadas la una respecto a la otra, y la mascarilla forma una zona sellada alrededor de la laringe.



3. La ML no evita la regurgitación ni se debería usar cuando el estómago está lleno.



C. Técnica de inserción alternativa.



1. Se infla al máximo la ML y después se desinfla hasta observar la primera arruga.



2. Con el cuello flexionado y la cabeza extendida, se inserta la ML lubricada al revés siguiendo el paladar duro; cuando se nota resistencia en la pared faríngea posterior, se hace girar la ML 180° y se hace avanzar hacia abajo.




3. Cuando está colocada, se infla el manguito, la abertura glótica y la de la ML están alineadas la una respecto a la otra, y la mascarilla forma una zona sellada alrededor de la laringe.



D. Elección del tamaño.

Los tamaños apropiados para los pesos para la ML figuran en la tabla 2-5.





E. Intubación fibroóptica y broncoscopia.



Tabla 2-5 Vía aérea con mascarilla laríngea
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La ML se puede usar también como guía para la intubación fibroóptica y la broncoscopia (tabla 2-6).






Tabla 2-6 Vía aérea con mascarilla laríngea: guía de ayuda para la colocación fibroóptica y endotraqueal


[image: image]




XVI. Estilete luminoso.



A. Perspectiva general.



1. Un estilete luminoso es un elemento útil para el manejo de una vía respiratoria pediátrica difícil.



2. Es un estilete maleable provisto de una luz de alta intensidad en la punta.



B. Técnica.



1. El estilete se prelubrica bien y se dobla previamente a 90°, y entonces se inserta en el interior del TET.



2. Se introduce en la boca y sigue la curvatura de la lengua.


a. Cuando se coloca en la tráquea, se observa un círculo de luz brillante bien definido, transiluminando el cuello directamente en la línea media a la altura de la membrana cricotiroidea.



b. Cuando está en el esófago, la luz es difusa o no se percibe en absoluto.











Capítulo 3 Insuficiencia respiratoria




R. Blaine Easley, MD , David G. Nichols, MD, MBA , Charles L. Schleien, MD, MBA










I. Visión general.



A. Definición.

La insuficiencia o fracaso respiratorio se define como cualquier situación clínica que da lugar a una alteración de la oxigenación y/o de la ventilación (eliminación del dióxido de carbono [CO2] de la sangre).





B. Clasificación según la causa.

La insuficiencia respiratoria puede dividirse en dos grandes categorías: la insuficiencia de los pulmones y el fallo del efecto fuelle, de la mecánica respiratoria (excursión torácica) (tabla 3-1).





1. La insuficiencia pulmonar ocurre por varias enfermedades que afectan a las vías aéreas, los alvéolos, las membranas capilares alveolares o la circulación pulmonar, y da lugar a diversos grados de hipoxemia, hipercapnia y acidosis respiratoria (tablas 3-2 y 3-3).



2. La insuficiencia del efecto fuelle puede ser resultado de cualquier enfermedad que dé lugar a disfunción del eje que va desde el centro respiratorio del cerebro hasta la médula espinal alta, los nervios frénicos y otras neuronas motoras, o de otra disfunción diafragmática, y de la pared torácica, así como de otras estructuras del tórax, incluidos los huesos y la piel. Da lugar principalmente a hipercapnia (v. tabla 3-3).



3. La apnea en niños tiene causas muy diferentes a las que ocurren en adultos (tabla 3-4).


Tabla 3-1 Causas más frecuentes de insuficiencia respiratoria en niños






	Insuficiencia pulmonar

	Fallo del fuelle o mecánica respiratoria

	Diversas






	Asma
Bronquiolitis
Enfermedad pulmonar crónica
SDRA
Obstrucción de las vías respiratorias altas

	Sobredosis farmacológica
Enfermedad del SNC
Enfermedad neuromuscular
Enfermedad del nervio frénico (generalmente posquirúrgica)
Anomalías en la pared torácica (p. ej., tórax batiente, escoliosis, quemaduras extensas)

	Hipotermia
Alcalosis metabólica
Inanición (grave malnutrición)







SDRA, síndrome de distrés respiratorio agudo; SNC, sistema nervioso central.


Tabla 3-2 Causas y tratamiento de la hipoxemia






	Clasificación fisiológica

	Entidades clínicas

	Tratamiento






	Concentración baja de O2 inspirado

	Desconexión de fuente de O2
Gran altitud

	Comprobar la fuente del aporte suplementario de O2







	Hipoventilación

	Sobredosis de fármaco
Apnea del sueño
Lesión en el tronco encefálico

	Ventilación asistida (p. ej., BiPAP)
Antídoto para sobredosis de opiáceo o benzodiazepinas (p. ej., naloxona, flumazenilo)






	Desequilibrio [image: image]


	Atelectasia
Neumonía, bronquiolitis
SDRA
Embolismo pulmonar
Asma
Hipertensión pulmonar primaria

	Fisioterapia respiratoria
↑ volumen pulmonar con presión teleespiratoria (PEEP, BiPAP)Broncoscopia para eliminar el tapón en la vía aérea






	Shunt ([image: image] = 0)

	Cardiopatía congénita cianótica
Hipertensión pulmonar

	Evitar la agitación
Corrección quirúrgica del defecto cardíaco congénito
NO inhalado y/u otros vasodilatadores pulmonares específicos
ECMO






	Deterioro del suministro de O2 a los tejidos

	Shock
Anemia + enfermedad pulmonar leve

	Transfusión de sangre
Inotropos
Suplemento de O2 y PEEP







BiPAP, presión positiva en dos niveles en la vía aérea (Ins-Esp); ECMO, oxigenación por membrana extracorpórea; NO, óxido nítrico; O2, oxígeno; PEEP, presión teleespiratoria positiva.


Tabla 3-3 Causas y tratamiento de la hipercapnia






	Clasificación fisiológica

	Entidad clínica

	Tratamiento






	
↓ ELIMINACIÓN DE CO2







	↑↑ cociente [image: image] (p. ej., ↑ ventilación del espacio muerto)

	Embolismo pulmonar
Asma, bronquiolitis
Shock
Aparato acoplado a la vía aérea (bajo flujo de gas)

	Ventilación asistida
Broncodilatadores; esteroides
↑ flujo de sangre pulmonar (↑ volumen intravascular, inotropos, eliminar la obstrucción)






	↓↓ ventilación por minuto

	Todas las causas de fallo de la mecánica respiratoria

	Ventilación asistida
Tratamiento específico:



• Opiáceo, antagonistas benzodiazepínicos



• Anticolinesterasa para la miastenia grave



• Plasmaféresis, inmunoglobulina i.v., síndrome de Guillain-Barré









	↑ PRODUCCIÓN DE CO2







	↑↑ tasa metabólica

	Hipertermia
Sepsis
Dextrosa hipertónica
Hipertermia maligna
Síndrome neuroléptico maligno
Nutrición (muchos hidratos de carbono)

	Ventilación asistida (aumento de la ventilación por minuto)
Tratamiento específico:



• Enfriamiento, antipiréticos



• Dantroleno para la hipertermia maligna










co2, dióxido de carbono.


Tabla 3-4 Causas de la apnea






	Sistema afectado/trastorno

	Causa






	Sistema nervioso central

	Convulsiones, trauma craneoencefálico, meningitis-encefalitis, síndrome de Chiari, masa en la fosa posterior, hidrocefalia aguda o crónica con mal funcionamiento del shunt, síndromes de apnea central






	Circulación

	Arritmia, insuficiencia cardíaca congestiva






	Infección

	Sepsis, meningitis






	Enfermedad gastrointestinal

	Enfermedad por reflujo gastroesofágico






	Enfermedad metabólica

	Tóxicos, fármacos, hipoglucemia, hipotermia, errores congénitos del metabolismo











C. Evaluación.



1. La exploración física es la herramienta más importante en el diagnóstico de la insuficiencia respiratoria aguda. La mayoría de los pacientes tienen el cuadro típico de dificultad respiratoria (cuadro 3-1). No obstante, un pequeño grupo de pacientes con fracaso en la mecánica respiratoria pueden manifestar únicamente hipoventilación (es decir, bradipnea y/o apnea) y pocos signos de dificultad respiratoria. También debe evaluarse en los pacientes la presencia de signos de insuficiencia respiratoria crónica (p. ej., tórax en tonel, escoliosis grave y acropaquia).



2. La pulsioximetría proporciona información constante sobre la saturación del oxígeno en un paciente (Sao2). Una Sao2 <90% corresponde a una presión parcial del oxígeno arterial (Pao2) inferior a 60 mmHg. Una Sao2 >90% no excluye la insuficiencia respiratoria; puede producirse hipercapnia significativa (Paco2 >45 mmHg) con una Sao2 normal. Una Sao2 <90% implica lo siguiente:


a. Necesidad de suplemento de oxígeno (O2) y posiblemente de ventilación asistida.



b. Deben buscarse las causas de la insuficiencia respiratoria.



c. Se debe monitorizar continuamente al paciente por si aumentara la descompensación.



d. Algunas de las causas de lecturas falsas en la pulsioximetría comprenden un bajo gasto cardíaco con vasoconstricción intensa, anomalías en las hemoglobinas (p. ej., carboxihemoglobina, metahemoglobina), «tinción IV» (azul de metileno) y ciertas lacas de uñas.








Cuadro 3-1 Exploración física y gasometría en la insuficiencia respiratoria aguda






Signos y síntomas


Taquipnea


Patrón respiratorio: irregular o regular, aleteo nasal, retracciones-tirajes


Quejido


Posición corporal



• Posición de olfateo con obstrucción de la vía aérea alta



• Tórax rígido, con respiración superficial, con neumonía; dolor; respiración paradójica

Forma de la pared torácica





• ↑ diámetro anteroposterior: asma, fibrosis quística



• Escoliosis



• Asimetría, forma anómala: enfermedad neuromuscular, anomalías del esqueleto, neumotórax, diafragma paralizado

Parámetros del crecimiento, neurodesarrollo


Disminución de los ruidos respiratorios: ruidos accesorios (sibilancias, estridor, estertores, roce pleural, ausencia de ruidos)


Cianosis, acropaquia


Letargo, depresión del nivel de conciencia


Pulso paradójico >10 mmHg











Gasometría


Pao2 <60 mmHg (Fio2 >0,6)


Paco2 >50 mmHg


pH <7,3


Fio2, fracción de oxígeno inspirado; Paco2, presión parcial de dióxido de carbono arterial; Pao2, presión parcial de oxígeno arterial.









3. Las pruebas de laboratorio deberían incluir la gasometría arterial (tabla 3-5; v. cuadro 3-1) y la radiografía de tórax, que pueden mostrar sólo pequeñas anomalías y que deben interpretarse en el contexto de la exploración física.




Tabla 3-5 Gasometría arterial normal en adultos y niños*
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II. Obstrucción de las vías aéreas altas.


Habitual en niños, la obstrucción de las vías aéreas altas es la causa más frecuente de paro cardíaco en esta población. Da lugar a hipoventilación y puede causar hipoxemia y fracaso cardiorrespiratorio con paro respiratorio y/o cardíaco. El éxito del tratamiento depende de los siguientes aspectos:



• Diagnóstico rápido y preciso.



• Apreciación de la gravedad de la obstrucción.



• Un equipo médico experimentado que pueda realizar la intervención apropiada.






A. Fisiopatología.

Las leyes de la física (de Poiseuille y de Bernoulli) que rigen el paso o flujo de gases por conductos estrechos explican la susceptibilidad de los lactantes y de los niños pequeños a presentar obstrucción aguda de la vía aérea alta. La presentación clínica, con dificultad respiratoria, retracciones (tirajes) y estridor, a menudo es más espectacular en niños pequeños que en adultos.





1. La ley de Poiseuille indica que el flujo de aire es turbulento en una tráquea estenosada (tabla 3-6).


a. La resistencia aumenta más porque ahora es inversamente proporcional a la quinta potencia del radio de la luz.



b. El intercambio de gases se reduce espectacularmente con grados mínimos de estenosis de la tráquea de un lactante.



c. Por lo tanto, en el caso de lesiones con el mismo grado de estenosis, el niño no podrá tolerarlas mientras que en el adulto no suelen producir síntomas.


Tabla 3-6 Ley de poiseuille






	Flujo

	Ecuación para la resistencia






	Flujo laminar
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	Flujo turbulento

	
[image: image] ​







K, constante; r, radio.






2. El principio de Bernoulli afirma que a medida que aumenta la velocidad de un gas que fluye a través de un tubo flexible estrecho, se reduce la presión de distensión que mantiene el tubo abierto, lo que causa el cierre del tubo.


a. El estridor en un lactante que llora con laringotraqueomalacia es un ejemplo del principio de Bernoulli.



b. El estridor y el malestar respiratorios empeoran a medida que crece la velocidad del flujo de aire al aumentar la agitación.






B. Evaluación.



1. Signos y síntomas.


a. Estridor.



b. Retracciones (tirajes).



c. Disfagia.



d. Movimiento paradójico de la pared torácica durante la inspiración (el tórax se pliega hacia dentro en vez de expanderse hacia fuera).



e. Disnea.



f. Tos.






2. Signos tardíos de insuficiencia respiratoria inminente.


a. Cianosis.



b. Disminución de la conciencia.






3. Enfoque general.


a. Determinar la gravedad de la obstrucción.


(1) Estridor, retracciones, entrada de aire, color, conciencia.



(2) Evaluar la necesidad de intubación endotraqueal antes de precisar el diagnóstico.







b. Determinar la causa de la obstrucción.


(1) Anamnesis: pródromos, velocidad de progresión, dolor de garganta, babeo, voz anómala o ausente, fiebre.



(2) Radiología (cuello, radiografías de tórax): realizar únicamente si el paciente está estable.



(3) Endoscopia: realizada sólo por el otorrinolaringólogo.



(4) Otras pruebas de laboratorio (hemograma completo, cultivos).






c. Monitorización continua para detectar posible deterioro de la respiración: Sao2, electrocardiograma, observación frecuente.



d. Iniciar terapia de apoyo y específica (v. más adelante). Para la obstrucción de la vía aérea alta que puede resultar mortal, hacer lo siguiente:


(1) Dirigir O2 humidificado con flujo intenso hacia la cara del niño («soplo de O2»).



(2) Evitar molestar al niño (p. ej., con punciones), lo que puede aumentar la obstrucción funcional.



(3) Solicitar ayuda del anestesiólogo y/o del otorrinolaringólogo.



(4) Si el paciente se está obnubilando o se está poniendo hipoxémico, aplicar presión positiva continua en la vía aérea (CPAP, continuous positive airway pressure) o ventilación con presión positiva con O2 al 100% mediante bolsa y mascarilla. A continuación se sigue el algoritmo para las vías aéreas difíciles. (V. capítulo 2, figs. 2-10 y 2-11.)









C. Diagnóstico diferencial.

El diagnóstico diferencial de la obstrucción aguda de la vía aérea alta se indica en la tabla 3-7.




Tabla 3-7 Diagnóstico diferencial de la obstrucción de la vía aérea alta






	Laringotraqueobronquitis vírica*


	Aspiración de cuerpo extraño






	Laringitis espasmódica

	Ingestión de corrosivo






	Epiglotitis

	Traumatismo en el cuello






	Absceso retrofaríngeo

	Angioedema






	Traqueítis bacteriana

	Difteria






	Absceso periamigdalino

	Mononucleosis infecciosa







* La laringitis recurrente puede indicar una anomalía anatómica de la vía aérea, como la estenosis subglótica o el hemangioma.


III. Laringotraqueobronquitis (LTB).


La LTB se divide en tres categorías (tabla 3-8):



• Laringitis vírica o crup viral.



• Laringitis espasmódica o crup espasmódico.



• Traqueítis bacteriana.




Tabla 3-8 Características diagnósticas de las causas infecciosas del estridor
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Es necesario distinguir todas estas opciones del absceso en la epiglotis y el absceso retrofaríngeo.



A. Clasificación.



1. Laringitis vírica.


a. Causas: las más frecuentes son el virus A de la parainfluenza, el virus respiratorio sincitial (VRS) y el adenovirus.



b. Características clínicas.


(1) Enfermedad estacional, sobre todo en invierno.



(2) Edad: generalmente entre 6 meses y 3 años.



(3) Síntomas: infección prodrómica, tos perruna, estridor inspiratorio, dificultad respiratoria.



(4) Fisiopatología: inflamación de la mucosa traqueal en la región subglótica.






c. Radiología: la tráquea tiene estenosis progresiva de la luz, que llega a su punto más estrecho justo por debajo de las cuerdas vocales (signo del campanario).



d. Curso clínico.


(1) Tratamiento: en la mayoría de los pacientes no se necesita.



(2) Hospitalización: requerida en hasta el 10% de los niños.



(3) Vía aérea artificial: requerida en una minoría (del 5 al 10%) de los niños hospitalizados.









2. Laringitis espasmódica.


a. Causa: una reacción alérgica a los antígenos víricos más que una infección verdadera.



b. Curso clínico: episodios recurrentes de estridor agudo con o sin pródromo febril de infección respiratoria alta.




c. Inicio: generalmente agudo y por la noche, con un curso leve.



d. Resolución: suele producirse con emesis o exposición a aire frío o humidificación.



e. Edad: de los 6 meses a los 5 años.






3. Traqueítis bacteriana.


a. Causa: una infección infrecuente generalmente secundaria a infección por Staphylococcus aureus sobreañadida a una LTB vírica.



b. Anatomopatología: inflamación infraglótica con exudado y edema extensos dentro de la tráquea y los bronquios.



c. Curso clínico.


(1) Infección o enfermedad víricas prodrómicas habituales.



(2) Los niños afectados suelen desarrollar enfermedad aguda y dificultad respiratoria, estridor y aspecto tóxico.






d. Diagnóstico: se determina con frecuencia después de la exploración endoscópica de la vía aérea, que se realiza debido a empeoramiento de la dificultad respiratoria o por sospecha clínica de epiglotitis.



e. Puede necesitarse la traqueostomía para una limpieza de la vía aérea adecuada.






B. Tratamiento (tabla 3-9).



1. Evitar la agitación y el dolor. Habitualmente se puede juzgar la gravedad por la clínica (tabla 3-10).


a. No se necesitan radiografías si los síntomas son graves.







Tabla 3-9 Tratamiento hospitalario de la laringotraqueobronquitis vírica






	Puntuación de la laringitis*


	Gravedad clínica

	Tratamiento






	≤4

	Leve

	Tratamiento ambulatorio con O2 humidificado; plantear el uso de corticoides orales






	5-6

	Leve a moderada

	Ambulatorio si es un niño que:



1. Mejora en el SU después de humidificación y oxigenoterapia y




2. Tiene >6 meses y




3. Tiene cuidadores fiables



4. Se administran corticoides orales


 Plantar el tratamiento con ingreso si:



1. Hay mejoría, pero <6 meses de edad o




2. Si está socialmente indicado (p. ej., seguimiento deficiente o problema de transporte o accesibilidad)









	7-8

	Moderada

	Plantear tratamiento ambulatorio si es un niño que:



1. Cumple los criterios anteriores y




2. Ha recibido corticoides, un único tratamiento con adrenalina nebulizada y mejora en el SU después de entre 3 y 4 horas de observación o




3. Ha recibido corticoides, más de un tratamiento con adrenalina nebulizada y mejora en el SU tras 12 horas de observación y




4. No presenta estridor en reposo



5. Plantear el tratamiento adicional con corticoides


Ingresar si el niño:



1. Ha mejorado, pero no cumple los criterios indicados anteriormente



2. Necesita tratamiento con O2 para evitar desaturación



3. Plantear el uso de corticoides sistémicos



4. Plantear el acceso a la UCI









	≥9

	Grave

	Ingresar en la UCI:



1. No molestar al niño



2. Administrar tratamiento con O2 de manera continuada



3. Administrar adrenalina nebulizada



4. Administrar corticoides sistémicos



5. Plantear el uso de heliox



6. Plantear la ventilación no invasiva



7. Preparar para la intubación










O2, oxígeno; SU, servicio de urgencias; UCI, unidad de cuidados intensivos.


* Véase tabla 3-10.




TablA 3-10 Estimación de la gravedad de la dificultad respiratoria en la laringitis


[image: image]





2. Humidificación y oxigenoterapia.



3. Control de la fiebre, hidratación si es necesaria.



4. Corticoides.


a. Síntomas leves: se puede plantear el uso de una única dosis de corticoides orales, aunque no se ha demostrado su eficacia.



b. Síntomas entre moderados y graves.


(1) Eficacia.


(a) Menor duración de los síntomas.



(b) Menor necesidad de intubación endotraqueal o de adrenalina inhalada.



(c) Mejoría más rápida durante las primeras 24 horas.



(d) Hospitalización más breve.



(e) Menor frecuencia de reingreso.






(2) Mecanismo: generalmente desconocido.


(a) Puede reducir la inflamación de la vía aérea y el edema por vasoconstricción de la mucosa.









c. Dexametasona: entre 0,15 y 0,6 mg/kg por vía intravenosa (i.v.), oral (p.o.), o intramuscular (i.m.) × una dosis.


(1) Una única dosis puede ser efectiva para reducir el cuadro de la enfermedad moderada y grave.



(2) Se ha demostrado que la vía oral es tan eficaz como las otras.




(3) La vía intramuscular es una alternativa posible, pero debe evitarse, al igual que otras opciones que causen agitación en el paciente.






d. Prednisona: entre 1 y 2 mg/kg p.o. × una dosis.



e. Budesonida nebulizada: entre 0,25 y 2 mg en 4 ml de solución salina normal; indicada si el niño vomita o no es capaz de tomar esteroides orales.



f. Los pacientes con síntomas moderados o graves que mejoran tras la administración de esteroides deben estar bajo observación durante hasta 4 horas en el servicio de urgencias (SU).


(1) El alta se decide sólo cuando no se observa estridor. Si mejoran los síntomas, pero no se resuelven, se debe repetir la dosis de esteroides a las 12 horas y se debe plantear el uso de adrenalina nebulizada o esteroides i.v.









5. Adrenalina nebulizada.


a. Mecanismo de acción: las propiedades α-adrenérgicas de la adrenalina producen vasoconstricción tópica de la mucosa y reducen el edema.



b. Dosis: 0,05 ml/kg de solución racémica al 2,25% (o 0,5 ml/kg de adrenalina en solución 1 : 1.000) diluida en 3 ml de salina normal. Dosis máxima: 0,5 ml (de solución al 2,25%) o 5 ml (de adrenalina al 1 : 1.000).



c. Intervalo: puede usarse con una frecuencia máxima de 30 minutos; si no se observa mejoría tras tres dosis o 90 minutos, plantear la intubación endotraqueal.



d. Después de tratamientos con adrenalina nebulizada, recomendar el ingreso por la posibilidad de que el efecto rebote empeore la obstrucción de la vía aérea.


(1) No obstante, la experiencia y los resultados de los efectos beneficiosos sintomáticos obtenidos con los esteroides, con y sin múltiples nebulizaciones de adrenalina, apoyan las recomendaciones más recientes de alta hospitalaria del SU como alternativa al ingreso.



(2) Esto debe recomendarse únicamente tras un período prolongado de observación (hasta 12 horas; v. tabla 3-10).









6. Antibióticos: el tratamiento con antibióticos no está indicado para tratar la LTB vírica.



7. Mezcla de helio-O2.


a. Mecanismo de acción: gas a baja densidad.


(1) Reduce el trabajo respiratorio al rebajar la resistencia al flujo turbulento de gas a través de una vía aérea estenosada (ley de Poiseuille).



(2) Sólo se utiliza en una unidad de cuidados intensivos (UCI) con supervisión mediante monitorización continuada con pulsioximetría.



(3) Con mezclas de helio-O2 puede producirse hipoxemia, ya que la concentración del helio inspirado tiene que ser >60% (es decir, concentración del O2 inspirado <40%) para que este tratamiento sea eficaz.









8. Ventilación no invasiva con presión positiva.


a. Tipos: CPAP o presión positiva en dos niveles (Insp/Esp) en la vía aérea (BiPAP).



b. Mecanismo de acción: ayuda a abrir la vía aérea alta.


(1) Puede añadirse al tratamiento con helio para ayudar al movimiento del aire.



(2) Debe iniciarse únicamente en casos en los que es posible realizar la intubación endotraqueal sin riesgos.









9. Intubación endotraqueal (cuadro 3-2).


a. Utilizar cuando la LTB no responde a la intervención médica.



b. Utilizar un tubo endotraqueal (TET) más pequeño que el habitual para esa edad.



c. La traqueotomía no ofrece ninguna ventaja; usar únicamente en una urgencia cuando es imposible la intubación.



d. Extubación: realizar la comprobación de fugas.








Cuadro 3-2 Indicaciones para la intubación de un paciente con laringotraqueobronquitis vírica*


Aumento de la gravedad de las retracciones-tirajes


Reducción de la entrada de aire


Empeoramiento del estridor


Reducción del estridor pero aumento de estertores de espiración


Cianosis


Depresión del sensorio


Empeoramiento de la hipoxia y/o la hipercapnia




* Incluso con intervenciones médicas (p. ej., esteroides, adrenalina inhalada).








IV. Enfermedad pulmonar crónica del recién nacido.



A. Definición.



1. La enfermedad pulmonar crónica (EPC) del recién nacido se produce en lactantes que han sufrido enfermedad pulmonar aguda durante el período neonatal.


a. Factores de riesgo.


(1) Premadurez.



(2) Exposición a ventilación mecánica.



(3) Necesidad actual o en el pasado de suplemento de O2.









B. Fisiopatología.



1. Implica daño en las vías aéreas y en las unidades alvéolos/capilares, lo que puede dar lugar a hipoxia, hipercapnia, aumento de la resistencia en las vías aéreas y cor pulmonale.



2. La infección, la hipervolemia, el broncospasmo, los tapones mucosos o el colapso traqueobronquial pueden añadir la insuficiencia respiratoria aguda a una enfermedad respiratoria crónica ya existente.



C. Tratamiento.



1. El diagnóstico de la insuficiencia respiratoria aguda en el paciente con EPC depende del reconocimiento de los signos y síntomas habituales de dificultad respiratoria.


a. La información aportada por los progenitores es útil para determinar si el estado del paciente es diferente de su estado habitual.



b. La gasometría arterial (tabla 3-11) refleja la insuficiencia respiratoria aguda y crónica con una acidosis respiratoria parcialmente compensada.





Tabla 3-11 Gasometría en la enfermedad pulmonar crónica: insuficiencia respiratoria aguda y crónica






	Parámetro

	Valor






	Pao2


	<60 mmHg (con Fio2 ≥0,6)






	Paco2


	20 mmHg por encima del valor basal (puede ser valor basal ≥50 mmHg; niveles muy altos)






	pH

	<7,30






	[HCO3−]

	>24 mEq/l







Fio2, fracción de oxígeno inspirado; Paco2, presión parcial de dióxido de carbono arterial; Pao2, presión parcial de oxígeno arterial.



2. El estado de la vía aérea del paciente determina el orden de las fases a seguir en el tratamiento de la descompensación respiratoria aguda en la EPC (fig. 3-1).


a. Algunos pacientes con EPC grave acuden con una traqueostomía, que permite un acceso rápido a la vía aérea para aspirar e instaurar la ventilación mecánica controlada.



b. Los pacientes sin traqueostomía pueden recibir tratamiento con broncodilatadores y diuréticos antes de proceder a la intubación de urgencia a menos que muestren indicios de parada respiratoria inmediata.





[image: image]

Figura 3-1 Algoritmo de tratamiento para pacientes con enfermedad pulmonar crónica y con insuficiencia respiratoria aguda.








3. Paciente típico con EPC que presenta dificultad aguda.


a. Antecedente de peso extremadamente bajo al nacer (<1.000 g) y/u hospitalización neonatal prolongada.



b. Enfermedad respiratoria aguda leve que desencadena descompensación.



c. Necesidad de aporte nuevo de soporte ventilatorio con O2 o de aumento en los requerimientos en las últimas 72 horas.



d. Suele persistir la necesidad de O2.





V. Bronquiolitis.



A. Definición.



1. Enfermedad aguda de la vía aérea baja.



2. Signos y síntomas: rinorrea, tos, discreta hipertermia o fiebre, estertores y taquipnea.



3. Causa: VRS.



4. Edad: lactantes.




5. Pacientes de alto riesgo.


a. Cardiopatía congénita.



b. EPC.



c. Prematuridad.



d. Inmunodeficiencia.






B. Fisiopatología.



1. Obstrucción de la vía aérea baja por inflamación de la mucosa y tapón mucoso.



2. Da lugar a hiperinsuflación y a aumento del trabajo respiratorio.



3. Shunt intrapulmonar causado por obstrucción bronquiolar con reducción de la ventilación hacia las unidades pulmonares, lo que da lugar a hipoxemia.



4. Aunque los pacientes también tienen aumentada la ventilación del espacio muerto, pueden mantener la normocapnia respirando más rápidamente.



5. El cansancio se produce cuando el lactante se ha visto obligado a aumentar el trabajo para respirar durante períodos prolongados, lo que da lugar a hipercapnia y empeoramiento de la hipoxia.



6. En lactantes, la apnea central con ausencia completa de esfuerzo respiratorio puede aparecer de manera súbita y tras la presencia únicamente de síntomas menores.



C. Tratamiento.



1. Observación y monitorización estrictas.


a. Para lactantes con dificultad respiratoria.



b. Lactantes de alto riesgo, incluso si su dificultad es relativamente leve.






2. Alta incidencia de extensión nosocomial de la bronquiolitis por VRS.


a. Los pacientes infectados deberían quedar aislados o agrupados.



b. Aislamiento de contacto estricto: guantes y batas.






3. Suplemento de O2.



4. Fluidos i.v. de mantenimiento tras corregir la deshidratación.



5. Se pueden probar corticoides y broncodilatadores en los pacientes con historial previo de hiperreactividad de las vías aéreas.



6. En casos de apnea central, se ha utilizado la CPAP como soporte a los pacientes.


a. Utilizar únicamente en un entorno muy monitorizado donde se disponga de intubación endotraqueal alternativa de manera inmediata.



b. La CPAP o la BiPAP pueden ayudar a estimular al lactante para que respire, y a la vez potenciar la oxigenación y prevenir la atelectasia. La presión inicial suele ser de 5 cmH2O (CPAP), 8/4 cmH2O (BiPAP) y puede administrarse mediante cánulas nasales o mascarilla nasal.





VI. Síndrome de distrés respiratorio agudo.



A. Definición.

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es un síndrome de lesión pulmonar parenquimatosa caracterizado por inicio agudo, hipoxia con reducción de la distensibilidad (compliance) pulmonar, infiltrados difusos en la radiografía pulmonar y ausencia de insuficiencia ventricular izquierda.





B. Causas.



1. Shock.



2. Sepsis.



3. Neumonía.



4. Casi ahogamiento.



5. Aspiración.



C. Fisiopatología.



1. El SDRA representa la situación común final después de diversas lesiones pulmonares o extrapulmonares.



2. Las anomalías fisiopatológicas fundamentales parecen ser la rotura y el aumento de la permeabilidad de la membrana capilar alveolar.



3. Una respuesta inflamatoria desequilibrada que activa granulocitos y radicales libres de O2 da lugar a liberación de citocinas, infiltración de macrófagos y mayor rotura de la membrana capilar alveolar.



4. El resultado final es una cascada inflamatoria con lesión pulmonar e insuficiencia respiratoria.



D. Tratamiento.



1. Suplemento de O2 mediante mascarilla; preparación para probable intubación endotraqueal.



2. Reposición de líquidos para restaurar la normovolemia (si es necesario).



3. Antibióticos de amplio espectro tras cultivo de sangre y cultivo de esputo.



4. Criterios para la intubación: incapacidad para mantener una Pao2 superior a 60 mmHg con fracción de oxígeno inspirado (Fio2) de 0,6 o superior.



5. Después de la intubación.


a. Iniciar la ventilación mecánica con presión al final de la espiración (teleespiratoria) positiva (PEEP) de 5 a 10 cmH2O para prevenir el colapso alveolar.



b. Aumentar la PEEP para mantener una Pao2 por encima de 60 mmHg con Fio2 de 0,6.



c. Estar alerta en una PEEP superior a 14 cmH2O ya que puede estar asociada a hipotensión y a aumento del riesgo de barotrauma.






6. Plantear la medición de la presión venosa central para dosificar suplemento de líquidos y administración de fármacos inotropos.



7. Plantear el lavado broncoalveolar (LBA) si no se puede diagnosticar neumonía infecciosa mediante los cultivos habituales de la tráquea. La biopsia pulmonar abierta puede plantearse en pacientes inmunodeprimidos si los cultivos del LBA dan resultado negativo.




8. El tratamiento precoz y prolongado con glucocorticoides en dosis baja puede ser útil en el SDRA, según sugieren recientes metaanálisis de ensayos controlados y de estudios de cohortes (Tang BM, Crit Care Med 2009;37;1594). El uso precoz de metilprednisolona (durante las 72 horas posteriores al diagnóstico) en dosis de 1 mg/kg/día durante 14-21 días, seguida de reducción lenta, se ha asociado con disminución de la mortalidad, de la disfunción de múltiples órganos y de la duración de la estancia en la UCI, sin aumento de las complicaciones.



9. Suele tolerarse cualquier valor de Paco2 siempre que el pH sea superior a 7,2.



10. El óxido nítrico (NO) endógeno actúa como un potente vasodilatador.


a. Inhalado, el NO exógeno es un potente vasodilatador pulmonar, sin efectos sistémicos.



b. Se cree que el tratamiento con NO inhalado en el SDRA mejora transitoriamente la oxigenación, favoreciendo el flujo de sangre hacia las regiones ventiladas (mejora del cociente [image: image]).



c. Dosis: 5 a 40 partes por millón y ajustar y retirar para minimizar la toxicidad de la metahemoglobinemia.



d. Se está realizando investigación en niños, pero no se han demostrado efectos beneficiosos a largo plazo en el SDRA.






11. Plantear la posición en decúbito prono.


a. La investigación en niños ha demostrado mejoría transitoria en la oxigenación pero sin efectos beneficiosos sobre la duración de la ventilación mecánica o la hospitalización, así como sin efecto sobre la morbimortalidad.



b. Mecanismo: mejoría de la concordancia entre ventilación y perfusión, aumentando de forma más uniforme.




OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-19-9788480869065.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000037_t0045.jpg
Lausa

Laringftis Absceso Tragueltls

Parametro Virlca-crupviral _retrofaringeo __bacteriana _Eplglottis

HISTORIA

Edad 2m3a Nifos, adultos ~ 6m-12a 18.3; actualmente poco

frecuente en nios

Prodromo Ninguno o IRA  Faringis, trauma  IRA Ninguno

nicio Gradual Lento Variable  Fulminante

Disfagia Rara Frecuente Rara Frecuente

SIGNOS.

Febre Leve Variable Alta, thica  Alta, tixica

Estridor Frecuente Inusual Frecuente  Habitual

Babeo-salivacion  Raro Frecuente Raro Frecuente

Postura Estirado Variable Variable  Sedestacion

PRUEBAS

Nimero de leucocitos < 10,000 10000 10,000 10.000

(células/ul)

Radiografia del cuelo Estenosis Retrfarings ~ egularidad  Supraglotiis con

subglitica ensanchada _subglitica _tumefaccidn

RA infeccién respiratoria alta.





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-06-9788480869065.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-10-9788480869065.jpg
gt pars v s gl
i raues e pacinecon ao g de spracion
Oatod on v Oiatod on v
s ysconcia oo coniia
Frarain oo Trupacon
oo aesacvanca
rossigs o G5
Gpmoen e Ao er
o curisgess s
ot s
al quirtfano [

« Preparar esirategas atematias para
intubacion difc o falida

« Proceder a RS! 590 cuando se disponga
e equipo apropiado y personal experto en
resiciacion cardiopulmonar:

Mltiles palas de laringoscopio

Miltiples tubos endotraqueales con estietes/guias

Ventlacion transraqueal de aio fljo conectada
afuente de O,y lsta para su uso

Introductores endotraqueaie tpo Bouge, guias
introductoras, varila de fuminacion

Laringoscopio 0 broncoscopio ibrodptico

Equipo de cricatrtomia y una persona cualficada
para realizarta (ciujano pediatrco, NGO, general,
anestesista, 0 cirjano d traumatoogia)

nutecionsin ncapaz
sedacen, despierto Lo
[ Vrioncr
] mascarlacon 0l 100%
v Usarprsin crcidea
Confimarcolocacon ¥ Y
€0 eleespratoro Pucde o puede
el do s cspracien vrtiar ventiar
Auscutacion
Vaatznoen 17 ¥
drecta Fgmaz11 | [Fawazit






OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-01-9788480869065.jpg







OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-14-9788480869065.jpg







OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_t0025.jpg
TAMANOS DE EQUIPOS DE INTUBACION

Palade Longitud del b0 Tamatio del
laringoscopio  Didmetro intermo deftubo  endotragueal  catéter o
Edad (ahos) _(tamatio) endotragueal (mm) oral om) aspiracion (F)
Prematuro 0 253 79 5
Neonato 0 335 910 6
I 1 4 12 8
2 2 45 1 10
4 2 5 1 10
6 2 55, sin manguito; 5 con manglito 15 10
8 23 6, sin manguito; 5, con manguito 18 10
>10 34 7-8 con manguito 21 u






OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000037_f03-01-9788480869065.jpg
SIN CON
traqueostomia traqueostomia

1

Traqueostomia
con aspiracion

Broncodilatadores nebulizados

Meilprednisolona, 2 me/kg

g

SIN CON
traqueostomia traqueostomia
Plantear el uso Ventilacion controlada

furosemida, 1 mg/kg| [ mediante traqueostomia|

) I

Intubacion [Aadir sedacion
y ventiacién y pardlisis

¥

Plantear el uso
e furosemida, 1 meke}






OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000037_t0055.jpg
Grado de gravedad-puntuacion de la laringitis

Signo [ 1 2 3

Estridor Mo Solo con agitaciin Leve en reposo Grave en reposo
Retracciin-tiajes Mo Leve Moderada en reposo ~ Grave

Etrada deaire  Normal  Leve Moderada | Marcada |

Color Normal -~ Normal Normal Ciandtico
Nivel e conciencia  Normal  Inquietud Inquietud cuando se  Letargico cuando no

le molesta

se le molesta






OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-11-9788480869065.jpg
Intubacion de secuencia rapida
‘Anestesia genera + pardisis
Incapaz de inubar

)

Ventlacion con mascarila con Oz a 100"
Usar presion crcoidea

Puede - No puede
e

e
PR .
bl e
L e
B
e )
S

ML como via aére
(cisposiivo de ventiacion)|

La stuacion se deteror]
Incapaz de vntiar | Capaz de ventiar

con mascarila_| No puede intubar Capaz de vertiar | No puede intubar

U e e vt

L cono MLcomo.
vasirea [ conducto
(@ispositivo Joe intubacien v
de ventiacien) T
Intubar atrea de urgencia

Ventiacion con ato
o transtaqueal
Cricotrolomia

Confimar calocacién
€0, teeespiratoro | @
Auscultacion

Visualzacin directa






OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-05-9788480869065.jpg





OEBPS/OEBPS/images/9788481747317_FC.jpg
TERCERA EDICION

MANUAL DE

LA HORA DE ORO

David G. Nichols s
Myron Yaster 7
Charles L. Schleien |
Charles N. Paidas | =

ELSEVIER
MOSBY





OEBPS/OEBPS/page-template.xpgt
 

   
    
		 
    
  
     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
		 
    

     
		 
		 
    

     
         
             
             
             
             
             
             
        
    

  

   
     
  





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-09-9788480869065.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_t0010.jpg
Dispositivo Fio, _Tamaio del paclente _Comentarios

Cinulagafas 0,220 Neonato, lactante, nio, _Menos restriciva; mepr blerada; FI0;
nasales adulto desconacida; capta aire ambiental no
precisa humidifacidn;fjo 05-6 Uimin
Mascarilla facial 02205 Lactante, nifo, adults  Capta aire ambiental; requiere

simple humidificacion; fujo 4-6 Umin

Mascarilla facial 0221 Niio, adulto ) resevorio proporciona 100% de IO,
sin reinspiracion equiere humidifcacin; flujo 4-8 Vnin

Campana de 0221 Neonato lactante <10 kg~ Requiere humidifcacion; fujo > 10 Umin
oxigeno para sliminar el C0;

00,. dicxido de carbono: Fioy, fraccidn de oxigeno inspirado.
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2. Intubaciérysoporte
ventiatorio
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4. Acceso intravenosofintratseo
(control del shock)
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6. Monitorizacion
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1. Explracon de pies a cabeza)
2. Anamnesis

gl 3. Resultados de laboratorio
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Toperta, 47 mahg 0
Progell, 2.3 mas

Topeta, 051 mghg 0

Arogina, 001 mehe S,
Dossminima =015 g
Doss misima =1 mg

Udocaina, 1 rghg Y10
Fertanio, 2 g 10
Nidardon, 005,01 maha

Toperal 47 mehg0
Progetel, 23 maig
Normo-

oo ocain, 1.2 mats

Prico.
T

Tdoeaia, 12mghe
Fentanio, 2.5 606

Toperta, 12 mghg 0
Prgute 0251 nghe

(Goncaina, 12mghg
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Agua catéter
de calibre 14 G.
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Edad

Parmetro __Reclon nacido (24 1) _Lactante (1-24 meses) _Nifo (1-g afos) __Adulto

pH 737006 7402006 739:002 740003
Pact (mmH) 36 328 23 3925
Pao, (mmg) 708 027 %9 10010
[HCo;™] (mEg/) 2043 2024 222 22

Pact, resicn parcial de diido e carbon arteral; Pa, presien parcal decdgenoarterial
L el
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Rocuronio Inicio: 30605
06-1,2 mg/kg Duracion: 30-60 min
Vecuronio Inicio: 701205
0,102 mghg Duracion: 30-90 min
Opciones Pancuronio Inicio: 701205
de paralizantes 0,1-02 mglkg Duracién: 45-90 min
Cisatracurio Inicio: 2-4 min
«Ya o se utiza para 0,1.02 mgkg Duracisn: 30-50 min
intubacien rutinaria
« Correcto para
intubacién de
sacuencia répkda Succinicolina Inicio: 30605
o Ver 1-2 mefkg Duracién: 3-10 min

contraindicaciones,
tabla 2-3






OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000037_si3.gif





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_f02-07-9788480869065.jpg





OEBPS/OEBPS/images/B9788480869065000025_t0030.jpg
Tamafio de la Diametro ‘Volumen méximo del

mascarila___Peso del pacionte (kg) __Interno (mm) _Longitud (cm) _manguito (aire) (ml)

I <5 (neonatos, lactantes) 525 10 [

15 5-10 (lactantes) 7

2 10-20 (actantes, nifos 7 15 10
pequeios)

25 20-30 (nifios) 84 125 i

3 31-70 (nifis, aduttos 10 13 2
pequeios)

' 50-70 (adolescentes, 2 13 0
adultos pequefios)

5 70 (adultos grandes) — — il

6 100 (aduitos muy — — 50

grandes)
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Clase I: paladar blando, Clase II: paladar blando,
Gvula, istmo de las Gvula, istmo de las
fauces y pilares visibles fauces visibles
Sin dificultad Sin dificultad

Clase Ii: paladar blando, Clase IV: sélo visible
base de la tvula visible el paladar duro
Dificultad moderada Dificultad alta
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Tamafio de la
mascarilla

Tubo endotraqueal de
mayor tamafio (DI, mm)

Broncoscoplo fibrodptico
‘maximo (DE, mm)

Tipo de broncescoplo

I

35, sin manguito

4,sin manguito

45, sin mangito

5, sin mangito

6, con manguito

6, con manguito

7, con manguito

7, con manguito

27

55

Olympus PF-27H
Olympus ENF-P2
Olympus BF-N20
Penta FB-10H
Penta FI-10P
Oympus PF-27H
Olympus ENF-P2
Oympus BF-N20
Pentax FB-10H
Penta FI-10P
Olympus ENF-P3
Olympus BF-3620
Penta FNL-155
Oympus LF-1
Olympus BF-2TR
Olympus BF-P20D
Pentax FB-19H
Pentax FB-19H3
Olympus BF-2TR
Olympus BF-P20D
Penta FB-19H
Pentax FB-19H3
Olympus BF-2TR
Olympus BF-P20D
Penta FB-19H
Pentax FB-19H3
Oympus BF-2TR
Olympus BF-P20D
Penta FB-19H
Pentax FB-19H3

DE digmetro externo: DI, didmetro intemo.





