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Dificultad e insuficiencia respiratoria

Rossana M. Poterala y Virginia A. Altuna

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

* Conocer los mecanismes del intercambic gaseose nermal.

* Definir la insuficiencia respiratoria agud

+ |dentificar los mecanismos fisiopatologicos de La insuficienciz respiratoriz aguda

¥ SUS C3usas

* Describir el tratamiento adecuado parz la insuficiencia respiratoria.

INTRODUCCION

La insuficicncia respiratoria aguda (IRA) es
la incapacidad que presenta el sistema respira-
torio para mantener un intercambio FASCOS0
adecuado a las necesidades metabdlicas del
organismo para satisfacer las demandas de
oxigeno sistémicas y climinar el didxido de car-
bono.

La consecuencia s o descenso de la presion
arterial de oxigeno (Pa0) y el incremento
de la presion arterial de didxido de carbono
(PaC20 ). Los valores de gases en sangre arte-
rial utilizados para la definicion tradicional
de IRA son: PaQ), < 60 mm Hg o PaCiQ),
> 50 mm Hg ¢n ausencia de cortocircuito
cardiaco y respirando aire ambiental a nivel
del mar.

Lz insuficiencia respirstoria sguda se
puede clasificar, segdn el principal com-
ponente de los gases en sangre arterial
alterada, an:

- Insuficiencia respiratoria aguda de tipe
I o hipoxémica: caracterizads por Pal,
< 60 mm Hg con PaCO, normal o baja.

- Insuficiencia respiratoria aguda de tipo
Il o hipercapnica: caracterizada por PaC0 |
» 50 mm Hg, perlo general asociada con P;D;
disminuida y respirando aire ambiental

e

Estos valores no son absolutos, sino que
pucden variar de acuerdo con la edad del
pacicente, la existencia de una pat()|(lgia previa,
presion barométrica y de la fraccidn inspirada
de oxigeno (lii()l}_ Por ello, es importante la
valoracion de la dificultad respiratoria en lac-
tantes y nifios, ya que la causa mads frecuente
de paro cardiorrespiratorio (PCR) en este
grupo es ¢l fallo respiratorio. Por esta causa,
la terapéutica debe basarse en la evolucion cli-
nica mds que en los resultados de laboratorio.

La IRA constituye la causa mas frecuente de
admision a las unidades de cuidados intensi-
vos pedidtricos y la principal causa de ingreso
a asistencia ventilatoria mecinica.

FISIOPATOLOGIA

Intercambio gaseoso normal

La principal funcién del pulmén es el inter-
cambio gascoso, que es el proceso mediante
¢l cual el pulmén capta oxigeno (()l} y cli-
mina didxido de carbono (CO) para suplir
las demandas metabolicas del ::_rgani:imo. El
O del aire ambicntal es transportado por
la via aérea de conduccién hasta ¢l alvéolo.
La via afrea no participa del intercambio



gascoso, por lo que constituye ¢l espacio
muerto anatdmico. Una vez en el alvéolo, ¢
O, difunde a través de la membrana alvéo-
lo-capilar mediante un proceso de difusion
simple; es decir, por diferencia de presiones
parciales de los gases a ambos lados de la
membrana. El O, pasa al capilar sanguineo,
s¢ une a la hemoglobina y se distribuye a
los tejidos. En los tejidos, el O, es urilizado
para la produccién de ATPE, esencial para los
procesos metabolicos celulares. El pr()ducl:(}
principal del metabolismo celular es el (:()2,
el cual difunde desde los tcjidm; ¥ a travis
de la sangre venosa mixta llega al pulmdn,
difunde al alvéolo y finalmente es exhalado a
la armasfera.

La presion de OO del aire ambiental repre-
senta el 20,93% de la presion total. La
presion parcial de O, (PpO) a nivel del mar
—donde la presién baromérrica (PB) es de

760 mm Hg— es de 160 mm Hg.

PpO, = FO, x PB
PpQ, = 0,21 x 760 mm Hg
PpQ, = 160 mm Hg

Al entrar en las vias adéreas, el aire se calienta
y humedece por la presion del vapor de agua
[PHZ(}}, que es de 47 mm Hg. Por lo tanto,
la PpQ), del aire inspirado es de 150 mm Hg,

PpO, = FO), % (PB) — (PH I()}
PpQ, = 0,21 x (760 mm Hg — 47 mm Hg]
l"p(]2 = 150 mm Hg

Al llegar al alvéolo, la Pp(), desciende a
100 mm Hg debido a que la presién alveolar
de oxigeno (PAO z:' estd dada por el cquﬂihri()
entre dos procesos: la capracion de O, por la
sangre capilar pulmonar y la reposicién de
este gas por la ventilacion alveolar. La PaQ), es
95-98 mm Hg. Esta diferencia respecto de la
PAQ, se debe al cortocircnito fisioldgico. La
presion venosa de O, (Pv())) que regresa de
los tejidos por la circulacion venosa mixta es

de 40 mm Hg.

Evaluacion del intercambio gaseoso

La evaluacion de la IRA a través de la medi-
cion de los gases arteriales presenta dificultades
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para su interpretacion debido a que se pueden
modificar tardfamente, no permiten diferen-
ciar entre causa pulmonar y extrapulmonar y
se modifican con la posicion, con los cambios
de ventilacion, con los cambios de FiQ), y con
factores extrapulmonares.

Una forma objetiva de valorar el inter-
cambio gascoso es a tavés del gradiente
alvéolo-arterial de (.)z (A-a0). Para ello,
debemos conocer la ecuacién del gas alveolar,
que nos permiticd obtener la PAQ), y, a partir
de ello, calcular el A-a O,

Entonces:

PAO, = PiO, — PACO, / R
PAO, = FiQ, x (PB — PH,0) - PACO, / R
PAO, = 0,21 x (760 — 47) — 40/ 0,8

PAO, = 100 mm Hg

A0, = PAO — PaO

donde, PAO : presidn alveolar de O, (VN =
100 mm Hg); PiQ), : presion inspir:aLE de O,
(VN = 150 mm Hga nivel del mar); PA(:(}I'
presion alveolar de (:()Z (se la considera igua]
ala l"a(l()z, dado que no ha)' barreras para
la difusién de CO_); R: cociente respiratorio

(VN = 0,8).
A-a0), = PAO,— P10,

Su valor normal es de 10-20 mm Hg. El
gradiente normal se debe a que los pulmo-
nes sanos denen un grado de desigualdad
ventilacién: perfusion (V/QQ) y al cortocir-
cnito fisioldgico que representa o 2-3% del
volumen minuto cardfaco que no realiza
intercambio  gascoso. Debe caleularse con
l:i()2 ambiental, dado que su valor se incre-
menta al aumentar la Fi(}z.

Mecanismos fisiopatologicos

Los mecanismos ﬁsi()pcal:()'(’)gicns que pue-
den alterar ¢l intercambio gascoso normal y
pmdudr IRA se detallan en el cuadro 3-1.

Disminucién de la presion inspirada de oxigeno

El O, constituye el 20,93% del aire ambien-
tal. La presion baromérica disminuye de
manera mds o menos exponencial a medida
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Cuadro 3-1. Mecanismos fisiopatolégicos

de la insuficiencia respiratoria aguda
Disminucién de la presién inspirada de 0,
Hipoventilacién abveolar
Alteracidn de |z difusidn
Alteracidn W/Q

Cortocircuito

Factores extrapulmonares

Vi: relacian ventilacion/perfusion.

que aumenta la distancia sobre la superficie
de la Tierra. Los mecanismos de adaptaci('}n
a la hipoxia pucden ser agudos o crinicos. El
agudo sc compensa aumentando la veniila-
cion minuto. Los mecanismos cronicos son el
aumento de la masa total de globulos rojos y o
incremento del 2,3 {liF(lﬁF(lin{l‘Tﬂ.t() (2,3-DPQ),
lo que permite mayor cesion de 0,a los wjidos.

Hipoventilacion alveolar

Se define como la incapacidad pulmonar
para conscguir un volumen minuto capaz
de mantener una PCO, adecuada al meta-
bolismo celular. El resultado es una caida del
volumen minuto respiratorio (VMR), con un
aumento de la PACO, y PaCQ,.

Los mecanismos bisicos para que se pro-
duzea hipoventilacion alveolar son: un fallo
para detectar un aumento de PaCO, por
depresion del sensorio, ya sea de causa farma-
colégica o estructural, o un fallo de la bomba
respiratoria para responder al aumento de
la PaCO), por alteracién de la transmisidn
neuromuscular, fatiga de los misculos res-
piratorios, incstabilidad de la caja tordcica o
aumento de la resistencia de las vias aéreas de
conduccidn. La hipoventilacion es la cansa
mis frecuente de hipercapnia en los pacientes
criticamente enfermos.

Alteracion de la difusion

Se¢ dehine como un desequilibrio enire la
presion parcial de gas entre el alvéolo y la san-
gre (:apila.r pu|m{1m|.r, Cuando el tiempo de

permancncia en el capilar pulmonar s menor
del 20% de lo normal, aparecen alteraciones
en la oxigenacion arterial.

La alteracion de la difusion es un meca-
nismo infrecuente de hipoxemia en la edad
pedidtrica. Los mecanismos de produccion
son: engrosamiento de la membrana alvéo-
lo-capilar (fibrosis pulmonar), rora de la
membrana alvéolo-capilar (el enfisema) o dis-
minucién de la PAO,.

Alteracion de la ventilacion-perfusion

La relacién V/Q) desempena un papel cru-
cial en ¢l intercambio gascoso pulmonar y es la
causa de hipoxemia mds frecuente en la edad
pedidtrica. Existen tres situaciones posibles:

* Relacion VIQ) = 0o cfecto shunr. Se debe
a la ausencia de ventilacion en zonas de
pulmén que estin bien perfundidas. En
este caso la sangre pasa por ol lecho capi-
lar, pero no se oxigena. Es frecuente en
situaciones de ocupacién alveolar, como
edema, hemorragia alveolar o la neumo-
nia y atclectasias. En condicones normales
cxiste un pequefio cfecto shunr (3-4%)
que proviene de las venas bronquiales y de
Tebesio, que drenan directamente a la cir-
culacion sistémica; cuando este aumenta,
la oxigenacién se torna significarivamente

insuficiente ¥ la administracion de oxigeno
al 100% no produce un aumento impor-
tante de la Pa(),.

s Relacion VIP < 1 o efecto mezcla venosa.
Ticne lugar en aquellas enfermedades en
las que la ventilacion estd disminuida, pero
no suprimida completamente, como las
neumonias, la bmnquin'itis o ¢l asma. En
este caso ambién se produce hipoxemia,
pero puede mejorar con la administracidn
de ()2,

* Relacion V/P > 1 o cfecto espacio muerto.
Existen zonas del pulmdn que estdn bien
ventiladas, pero insuficientemente perfun-
didas, lo que da lugar a un aumento del
espacio muerto. Esto ocurre en o trom-
boembolismo pulmonar o en el shock y
produce hipoxemia.




Factores extrapulmonares

Oto factor causante de hipoxemia es
¢l aumento de la extraccion tisular de O,
(ETO }, que es el cociente entre la disponibi-
lidad (ic 0, (DO,) y el consumo de O, (VO, ).

ETO = DO, IVO,

Su valor normal es del 20-30%. El incre-
mento de la ETO, pr()ducc un descenso de
la saturacidn venosa mixea de 0O, {SVUI:I o de
su equivalente, que es la satracién venosa
central (Sve() ). Las causas mds frecuentes
son: disminucion de la D{)z por caida del
volumen minuto (shock), aumento del VO,
o disminucién del contenido arterial de (}2
(anemia).
gasométricas  y del
gradiente A-a O segiin el mecanismo fisiopa-

Las caracteristicas
t()|(')gic0 sc describen en ¢l coadro 3-2.

DIAGNOSTICO

Las causas de IRA sc pueden clasificar
segiin la fisiopatologia o ¢l drgano o sistema
afectado. Las diferentes causas se describen en
los cuadros 3-3, 3-4, 3-5 y 3-6.

Las manifestaciones clinicas de la IRA son
variables y se relacionan con la causa sub-
yacente y la repercusion de las alteraciones
gasométricas y del pH en los drganos diana
(corazdn, pulmdn y cercbro). Asociadas a la
hipoxemia: taquipnea, taquicardia, hiper-
tensidn con  vasoconstriccion  periférica de
inicio. Con ¢ empeoramiento aparecen:
hipotensién, bradicardia, cianosis y sintomas
de afectacidon del sistema nervioso central
(SNC), como desorientacién y confusion, y
acidosis lictica.

Los sintomas asociados con la hipercapnia
son diversos ¥ poco c:-:pl_tiﬁl:us_ Por lo gcncr:ﬂ
el diagnc’lsticn s gasomErTico.

EVALUACION DE LA INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA AGUDA

La evaluacién de los padentes con IRA
debe realizarse en forma dindmica, continua
y en simultinco con las medidas de interven-
cion diagndstica y terapéutica.

Se debe valorar:
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* Tono muscular y movimicntos respirato-
rios.

* Estado de conciencia e interaccion con el
medio.

* Habla o llanto.

* TFrecuenda respiratoria segin los valores
normales para la edad.

* Bradipnea, signo ominoso de daudicacian
respiratoria inminente.

* Trabajo respiratorio: retracciones intercosta-
les, tiraje, aleteo nasal y quejido espiratorio.

* Examen fisico: auscultacion respiratoria.
La obstruccidon de la via aérea extratordcica
causa estridor y retracciones, y la intratord-
cica, sibilancias.
Escalas de gravedad: las escalas que se urili-

zan sc describen en los cnadros 3-7 y 3-8.

TRATAMIENTO

Es indispensable conocer la fisiologia del
intercambio gascoso y los mecanismos fisio-
p:atnl:’lgium de la TRA para seleccionar la
estrategia de tratamiento correcta. El grado de
alteracidn de los gases arteriales es o resultado
entre la gravedad de la enfermedad y el grado
de compensacién del apararo cardiorrespira-
torio. Un estado dcido-base arterial normal
no significa la ausencia de enfermedad, sino
enfermedad compensada.

El tratamiento de la IRA estd dirigid(} ala
enfermedad de base y, sobre todo, a aumentar
el suministro de 0, a los tejidos, y tene su
¢énfasis en ¢l mancjo de la via aérea, la ventila-
cion y la oxigenacion.

En la disminucion de la FO i,11:| tratamicnto
es el O, suplementario. En la hipoventlacion,
la hip()xr.:mia se corrige con (O sup|cm(:nta-
rio, mientras que la hipercapnia por lo general
requicre ventilacion mecinica micntras se
resuelve la causa (SNC, sistema neuromus-
cular o pared tordcica) con el objetivo de
cvitar la acidosis respiratoria. En la alteracian
de la difusion, la hipoxemia responde al 0,
suplementario y la hipercapnia es rara. En la
alteracion V/QQ, la hipoxemia responde al O,
suplementario, mientras que en ¢l cortocir-
cuito no ha}r respuesta a ¢él. Para su correccidn
se requicre la aplicacion de presion positiva al
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Cuadro 3-2. Caracteristicas segin el mecanismo fisiopatologico

. - . . Volumen minute  Correccign con
Mecanismo fisiopatolégico Pal, PaCO, A-al, Rt T et
Disminucidn de la presidn Baja Baja Narmal Alta Si

nspiratoria de 0,

Hipoventilacidn Bzjz Altz Mormal Bajo Si
Alteracitn de la difusidn Baja Baja Alto Normal Si
Alteracidn de la W/Q =ETEY Varizble Alto Mormal o alto 5i
Cortocircuito [shunt] Baja Baja Alto Mormal o alto Nao
Extrapulmonar =ETEY Bzj=z Mormal Mormal o alto 0

Cuadro 3-3. Causas de insuficiencia Cuadro 3-4. Causas de insuficiencia
respiratoria aguda hipoxémica respiratoria aguda hipercapnica

Lesiones pulmonares difusas Fallo ventilatorio

- Disminucidn de la capacidad neuromuscular:

Edema cardiogénico [fallo del VI, sobrecarga - Disfuncidn del SNC: uso de sedantes, ACY,

de volumen)] .

Permeabilidad aumentada. SDRA [sepsis, B :iE,rhinJFi:';r de l;_ fuerza :e,l:? “ESCL[QS

neumani, aspiracién] respiratorios: sepsis, desnutricidn, AVM
prolongada

Edemz de causa desconocids - Sobrecarga de los midsculos respiratorios:

- Resistencia (broncoespasmol
- Elastancia [edema pulmonar, neumaoniz]
- Alteracidn del volumen minuto

Hemorragia alveclar difusa

Lesiones pulmonarzs focales [neumonia lobar,
contusidn pulmonar, atelectasial

Otras causas
- Compensacidn de la alczlosis metabdlica

Cuadro 3-5. Causas segiin el 6rgano afectado

Enfermedad SMC: depresién por lesidn estructural [hemorragiz-infarta] o por farmaces (benzodiazepinas)

Enfermedad neuromuscular: miastenia grave, sindrome de Guillain-Barré, lesidn de la médula
espinal, fatiga de los misculos respiratorios

Enfermedad de la pared tordcica: cifoescoliosis, tdrax asfixiante

Enfermedad de la pleura: derrame pleural, neumotdrax

Enfermedad de la viz 2érea: asma, bronguiolitis, cbstruccién alta

Enfermedad pulmonar: neumonia, edema, fibrosis, sindrome de dificultad respiratoria aguda [SDRA)

Enfermedad sistémica: shock



final de la espiracion (PEEP). Para el manejo
de la hipercapnia aguda se requicre ventila-
cion mecanica (VM).

Por iiltimo, en los factores extrapulmonares
¢l tratamiento consiste en la reanimacion del
shock o la mejora del contenido arterial de 0,
mediante transfusion de glébulos rojos.

En ol cuadro 3-9 sc resumen las estrategias
de tratamiento segiin su fisiopatologia.

En la ﬁgura 3-1 sc graﬁu{ un alg()rilm() de
tratamiento de la IRA.

Cuadro 3-6. Causas segiin la fisiopatologia
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Hipoventilacidn alveclar: depresién del SNC,
alteracién neuromuscular, aumento de la
recictencia de la via aérea

Alteracidn de la difusién: fibrosis pulmonar,
enfisema pulmonar

Alteracidn de la V/Q: asma, bronguiclitis y
edema pulmonar cardiegénico

Cortocircuito: SORA, neumonia

Extrapulmonar: shock, anemiza

Cuadro 3-7. Escala de Tal modificada [< 2 afios)

Puntaje FC FR

< & meses = & mezes

0 < 120 lpm < &0/min < 30 resp/min NO

1 120-139 lpm  40-54/min  30-44 resp/min  Fin de espiracidn

2 140-1801lpm  55-70/min  45-60 resp/min  Espiratorias/inspiratorias
3 > 140 lpm = 70/min > 80 resp/min Audibles

Sibilancias

FC: frecusncia card’ace; FR: frecusnciz resgiratariz; lpm: latidos gor mingto.

Cuadro 3-8. Puntuacion [ scord de gravedad [> 2 anos)

Sintomas Crisis leve

Disnea Al caminar
Puede acostarse

Lenguaje Normal

FR Normal

Misculos accesorios No

Sibilancias Final de la espiracidn
Pulso < 100 lpm

\pm: latidos por minuto.

Crisis moderada

Al hablar
Prefiere centarze

Fraszes cortas

Aumentada

Algunos

Toda la espiracidn

100-120 Llprn

Tiraje

NO

Generalizado +
aleteo naszal

Crisis grave

En reposo
Inclinade hacia delante

Falabras

Muy aumentada o
disminuida

Tirzje generalizado

Inspiratorias/espiratorias

Silencio respiratorio

> 120 lpm-bradicardia

Intercostal leve

Generalizado
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IRA grave

Oxigenoterapia
Tratamiento médica:

« Posicion semisentada

» Aspiracion de secreciones

« Adecuada hidratacion parenteral
« Kinesioterapia

«  Tratamiento farmacoldgico de la causa etioldgica

Buena respuesta Sin respuesta al

tratamiento
| /\
Maniener terapéutica WL eI
Observacion en UCIP I / \
IPAP 10 ecmH_ O Obstructivo Restrictivo
No=20emH_ O VC B-10mUky | | VC:6-10 mLkg
EPAP 1;["; H.O, Prasidn mesata | | Presidn meseta
UL <30cmH.0 <30 emH,0
CEEEL PEEP o PEEP =7 em H_O
FR baja FR para
Indicaciones de ingreso a UCIP Relacion |:E pH =725
=13 Relacidn LE 1:2
» Puntuacidn (score) de Tal = 7 o crisis grave (> 2 afios) FiQ, 100% Fi0_100%
« Pa0, < 60 con FiO, 60%

Abolicion de |a entrada de aire

Claudicacidn respiratoria inminente aguda

Uso de musculos accesorios del cuello
Trastomos hemodinamicos

Trastomos del sensorio

Comvulsiones

Apneas

PaCO _ = 58 mm Hg

Antecedente de VM por episodio similar

Fig. 3-1. Algoritmo de tratamiento de la
insuficiencia respiratoria aguda [IRA]
WNI: ventilacidn no invasiva; VM: venti-
lzcidn macanica; IPAP: presidn positiva
inspiratoria; EPAP: presidn positiva espi-
ratoria; VC: volumen corriente; PEEF:
presidn positiva al final de la espira-
cidn; FR: frecuencia respiratoria; UCIP:
unidad de cuidados intensives pediatri-
cos; |E: relacidn inspiracidn/espiracidn.
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Cuadro 3-9. Estrategias de tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda segin

la fisiopatologia

Fisiopatologia
Disrminucién Fi0,
Hipoventilacidn
Alteracitn de la difusidn
Alteracién de la V/Q

Cortocircuito [shunt] PEEF

Extrapulmonar

0,: fraceion

Ventilacion no invasiva

l)isminuyu el tra|:aj(} respiratorio: aumenta
la capacidad residual funconal (mejora la
oxigenacion) y disminuye ¢l shunt intrapul-
MOnNAr.

Estabiliza la via aérea superior

Disminuye la frecuencia respiratoria.

Es importante reconocer de manera tem-
prana cuando ¢l tratamiento con ventilacion
no invasiva (VINI) ha fallado.

Un signo confiable y seguro de la respuesta
es la disminucion de la FR.

No debe retrasarse el inicio de la VM si
el paciente no presenta mej sria dlinica o los
signos progresan. El retraso en la intubacidn
aumenta considerablemente la morbimoreali-

dad.

Implementacion

Interfase apropiada a la edad.

Iniciar con una presion espiratoria (EPAP)
de 4cm H O y se aumenta de a 2em H O
para lograr una saturacién > 90% con una
FiQ), < 60%.

S¢  programa una presion  inspiratoria
(IPAP) de 10 am H,O) y sc aumenta hasta
lt}grar un volumen corriente de 8 ml.fkg, sin
superar los 20 cm H 0. En caso de ser nece-
saria una mayor presion, considerar la VM.

0_suplementario
0, suplementario
0, suplementario

0,_suplementario

Reanimacidn shock

nspirada g= axigena; VM: ventilacian meciniza; PEEF: presidn positiva 2l final d= la

Hipoxemia Hipercapnia

No presenta
WM
WM
WM
VM

No presenta

mspiracion.

Ventilacion mecanica

Es un procedimiento que se uriliza para
sostener la respiracién de manera transitoria
hasta la recuperacion de la capa.(:idad fun-
cional necesaria para reasumir la ventilacion
espontinea.

La presencia de signos de daudicacion
respiratoria  inminente agud:; debido a la
progresion del cuadro respiratorio, indepen-
dientemente de la causa, requiere soporte
ventilatorio mecinico invasivo. El INETCs0
a VM implica la intubacién endotraqueal y
para ello es necesario:

* Monitorizacién clectrocardiogrifica y satu-
rometria.

* Bolsa de reanimacion autoinflable
tamaiio adecuado.

* Miscara facial de tamano adecuado (tiene
que abarcar la boca y la nariz).

* Tubo endotragueal: preferentemente con
baldn.

* Laringoscopio: existen modelos de ramas

de

Trectas y curvas, y de varios ramafos.

s Firmacos sedantes: antes de la intubacion
se debe realizar sedacidn, analgesia y, even-
tualmente, r(:|ajacic’m muscular.

Existen varios modos respiratorios, los dos
usados con mids frecuencia son:
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+ Modo controlado por volumen (VCV): ¢l
volumen corriente (V) es la variable pro-
gramable y la presién pico la dependiente
(este valor d(:pt:ndcri de las resistencias
del sistema, que im:luyc tubuladuras, tubo
endotraqueal y vias aéreas).

+ Modo controladoe por presién (PCV): la
presion pico (Pp) es la variable programa-
ble y el VT la dependiente (que varia segiin
las resistencias del sistema: a mayor resis-
tencia le entrega menos volumen, ya que
la presion es ﬁja, con ¢ consiguiente riesgo
de hip(wcnti'aci{’)n)_

No existe evidendia de que un modo sea
mejor que el otro; por lo tanto, se recomienda
utilizar aquel con el que el operador este fami-
liarizado.

Los ventiladores deben conectarse a una
fuente de oxigeno y aire comprimido presu-
rizados (la mayoria de dllos).

Una vez conectado ol paciente a VM, se
debe constarar la adecuada venrilacidn:

*  Excursion torax adecuada,

* Auscultacidn de murmullo vesicular simé-
trico.

* Saruracidn > 95%.

* Estado dddo-base (pH = 7,20 / PaQ),
> 60 mm Hg).

* Radiografia de torax: ademds de evaluar los
campos pulmonares, chequear la posicién
del tubo endotraqueal (2 cm por arriba de
la carina triquea).

La programacién inicial se realizard segin la
caracteristica pulmonar:

¢ Pulmon sin patologia: sc uiilizardn los
parimetros  fisioldgicos vy con  objetivo
gasométrico normal (p. ¢j.: obstruccidn de
la via aérea superior).

- VT1: 8-10 ml,lrkg (en VOCV) o Pp:
16-18 em H,0) (en PCV).

— FR: dcp-cnd(: de la edad, 12-28 venti-
laciones por minuto (a menor edad,
mayor frecuencia).

— Tiempo inspiratorio (Ti): depende de la
edad, 0,5-1,1 (a2 menor edad, menor Ti).

— Relacién inspiracién/espiracion (I:E): 1:3.

— Flujo inspiratorio: 2 mL/kg.

— Fi0); inicialmente 1 (luego descender al
minimo p(n‘ibk}.

— PEEP: 4-5 cm Hz()‘

* Pulmdén con patologia restrictiva: cli-

nicamente cursa con hipoxemia grave y
Rx de torax con infilerados alveolares de
diversa intensidad. Se utiliza una estrate-
gia de proteccidn pulmonar ¢ hipercapnia
permisiva (pH > 7,20 tolerando valores
elevados de CC )2:}.

— VT: 6-8 ml/kg (VCV) 0 Pp: < 35 em HO.

—FR: la necesaria para mantener pH
= 7,20.

—Ti: el mayor pusihl:: [d::pcndcra' de la Fr
y relacién LE).

— Relacion L:E: 1:2.

— Flujo inspiratorio: 2 mL/kg.

— Fi0); 1 inicialmente (luego descender al
minimo posible).

— PEEP: = 7, ir escalando segiin saturome-

tria hasta 12 cm H L0

Pulmén con patologia obstructiva: csta
patologia produce atrapamicnto  aéreo
que pucde empeorar con la ventilacion
mecinica. Por ese motivo, se utiliza una
estrategia de proteccion pulmonar e hiper-
capnia permisiva (pH > 7,20 tolerando
valores elevados de Q).

— VT: 8-10 mL/kg (VCV) o presién pico:
la menor posible (recordar que estos
pacientes tienen clevada la resistencia
al ﬂuju acreo, por lo tanto, esta serd ele-

— FR: la mis b:aj:a p(mih'c dcpcndicnd() de
la edad. Se debe recordar que las frecuen-
cias clevadas empeoran el atrapamicnto
afrco y aumentan o mesgo de baro-
trauma.

— Ti: corto, ¢l menor posible que permita
una relacion I:E adecuada.

— Relacion I:E: 1:4. Es nccesario tener
tiempos espiratorios prolongados que
permitan un mejor vaciamiento pul-
monar y disminuir asi el atrapamicnto
acren.




— Flujo inspiratorio: 2 mL/ kg,

- FiO - 1 inicialmente (luego descender al
minimo posible).

— PEEP: inicial de 0 (este paciente ya tdene
auto-PEEP por cl atrapamicento aéreo).

En todos los casos, se debe realizar una
monitorizacion clinica con saturometria ¥
(:|L-L‘I:r(}cardi(1grama (ECG) continuos, labora-
torio con gas()mclria arterial inicial 2 |u(_g(}
de realizar cambios, radiografia torax inicial y
monitorizacion respiratoria con medicion de
presidn meseta (< 30 em H, Q). El paciente
debe recibir sedoanalgesia y, evenmalmente,
bloqueo neuromuscular para conseguir una
adecuada adaptaci:’ln al ventilador. La presion
positiva intratoracica disminu)ﬂc el retormo
venoso al corazén, con la  consiguiente
repercusion  hemodindmica (mds frecuente
en pacientes con atrapamiento aéreo). Por
lo gencral, realizar una expansion con 20-
40 ml/kg de soluddon fisioldgica sucle ser
suficiente jpara revertir csta situacion.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA
Puede definirse como la incaparidad del

sistema  Tespiratorio para ascgurar un o in-
tercambio gaseoso acorde a las necesidades
del organismo (l"al:}2 < 60 mm Hg o PaCQ),
> 45 mm Hg), cuya instauracién es progresiva
¥y s¢ manticne en cxdmenes repetidos. Algunos
autores establecen el cardcter de cronicidad
cuando esta situacion se pr()hmga mas alli de
un mes, a pesar de un tratamiento adecuado.
Al igual que en la IRA, desde o punto de
vista ﬁsi()pal()'(’}giﬁ) se pucdcn distinguir dos
grandes dpos de IRC, hipoxémica ¢ hiper-
cdpnica. Esta distincidn puede tener valor a
la hora de orientar ol diagndstico, ya que la
IRC: hip(}xémica s¢ caracteriza por la exis-
tencia de una alteracion en el intercambio
gascoso y cs propia de las enfermedades pul-
monares, micntras que la IRC hipercipnica
es consecuencia de un fallo en la ventilacion
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por disfuncion de la bomba respiratoria. Las
causas s¢ detallan en el coadro 3-10.

Cuadro 3-10. Causas de la insufi

respiratoria crénica

Afectacion del parénguima pulmonar

Neumopatias intersticiales crinicas
Fibrosis pulmonares
Displasia broncopulmonar

Anomalias de las vias aéreas superiores

Hipertrofia amigdalar
Dismeorfias craneofaciales
Laringotragueomalacia
Estenosis laringotraguesles

Anomalias de las vias aéreas infericres

Fibrosis guistica
Bronguiclitis obliterante
Déficits inmunitarios
Discinesia ciliar primaria

Enfermedades neuromusculares

Armiotrofia espinal infantil
Enfermedad de Duchenne
Otras miopatias

Sindromes neuromusculares

Anomalias del control central de la respiracion

Sindrome de hipoventilacién central congénito
Sindromes de hipoventilacién central
secundarios

Causas diversas

Hipoplasia pulmonar

Hernia diafragmatica

Tetraplejia traumatica

Secuelas neuroldgicas de Lz asfixia perinatal
Obesidad mérbida

Hipertensidn arterial pulmonar idiopatica
E=scolicsis

Enfermedades de depdsito lisosomal
Sindromes polimalformativos
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E| CONCEPTOS CLAVE

» Lz IRA es L= causa mas frecuente de ingreso 2 las unidades de cuidados intensivos
pedidtricos y de ventilacian mecanica.

El dizgnostico no es exclusivaments gasométrico. El resultado de los gases arteriales
se debe interpretar junto con la valoracién clinica y la historia del paciente.

» El mecanismo fisiopatologico mas comun es la alteracion en la ventilacion-perfusién.
» La= manifestaciones clinicas varian segun la causa subyscente y es Otil Lz zplicacion

de puntajes de gravedad para determinar su severidad.

» Para escoger un tratamiento adecuado hay que conocer Lz fisiopatologia.

+ El objetivo principal del tratamiento es asegurar una adecuada entrega de 0, 3 los
tejidos y remacion de CO,. :

» Mo debe retrasarse el inicio de |3 ventilacion mecanica si el paciente no presents
mejoria clinica o si los signos progresan. El retraso en la intubacion saumenta
considerablemente la morbimortalidad.
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Shock en pediatria

Marisa Alejandra Cabeza, Gladys A. Palacio y Gustavo Sciolla Fantasia

OBJETIVOS DE APRENDIZAJE

* Definir el concepto de shock.

* Clasificar los diferentes tipos de shock segln sus caracteristicas fisiopateldgicas,

etiologicas y clinicas.

* Jerarguizar los conceptos clave que impactan satisfactoriamente en la adquisicion

de los conocimientos.

INTRODUCCION

A nivel mundial, el shock es una causa lider
de morbilidad y mortalidad en la poblacidn
pedidtrica. Si bien en las dlimas décadas esta
tiltima ha disminuido, se observa un creciente
aumento de su incidencia. La mortalidad para
¢l shock séptico en pediatria, que actualmente
se encuentra entre el 10 )’40%. segin las dife-
rentes series, antes se hallaba cerca del 90%.
Tanto para este tipo de shock como para los
otros, entre los factores causales de esa impor-
tante reduccion se destacan el diagn('mtic(}
temprano y la obediencia a las recomendacio-
nes de tratamiento que se encuentran en las
guias de pricrica dinica publicadas por dife-
rentes entidades cientificas, como la American
Acaderny of Pediatrics, y las Guias 2020 de la
Campana Sobreviviendo a la Sepsis y sus res-
pectivas actualizaciones.

DEFINICION DE SHOCK

Se trata de un fallo drenlatonio agudo
g(:n(:ra|i?.3d0 asociado con una inadecuada
utilizacion de oxigeno por la cflulas e inca-
pacidad para proporcionar las necesidades
metabolicas de los tejidos como consecuencia
de la disminucion del volumen intravascu-
lar efectivo (shock hemorrigico), o relatvo
{anormalidad en el tono vasomotor: shock

distributiva), de una funcién cardiaca anor-
mal (shock cardiogénico) o una conjuncidn

de todas (shock séptico).

* Shock hipovolémico: estado de déficit
absoluto de volumen de liquido intravas-
cular y extravascular.

* Shock cardiogénico: estado de fallo circu-
latorio por deterioro de la contractibilidad
miocirdica. Representa el 5-13% de los
casos diagnosticados como  shock que
ingresan a las salas de emergencias.

* Shock distributivo: se caracteriza por la
distribucidn inapropiada del volumen san-
guineo por alteracidn de las resistencias
vasculares sistémicas.

* Shock obstructivo: afeccion en la que hay
una obstruccidn fisica del flujo sanguineo
con el consiguiente deterioro del gasto car-
diaco.

CARACTERISTICAS FISIOPATOLOGICAS
DE LOS DIFERENTES TIPOS DE SHOCK

El principal objenvo del sistema cardio-
vascular es mantener un adecuado aporte de
oxigeno y nutrientes a los tejidos. Cuando
¢l suministro de oxipeno es insuficiente
para satisfacer las demandas de los tejidos,
sc produce hipoxia tisular con apar

ion de



un estado de shock que, si se mantiene en
ticmpo, determina la disfuncién o la muerte
celular.

La funcidn cardiocircularoria depende de
tres componentes (fig. 4-1):

* Volumen sanguinco: la volemia corres-
ponde al 8% del peso corporal.
s Funcion cardiaca: el gasto
depende del volumen sistélico y la frecuen-

cardiaco

cia cardiaca.

* Contenido  arcerial  se  oxigeno:  esid
determinado por la concentracion y el por-

centaje de hemoglobina samrada,

Shock hipovolémico

El factor clave en la ﬁsinpatnl(}gia del
shock hipovolémico es la disminucién del
volumen intravascular efectivo que conduce
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a la reduccién de la precarga, con ¢l consi-
guicnte deterioro del gasto sistdlico y, por
ende, del gasto cardiaco. Segin la magnitud
de la pérdida de volumen intravascular y la
posibilidad de respuesta de los mecanismaos
de compensacion que tratardn de disminuir
el impacto, serd la ¢ del cuadro clinico. El
organismo tratard de mantener una ade-
cuada pchu.:ic’ln a los Organos esenciales ¥
para cllo aumentard la frecuencia cardiaca y
disminuird la presidn venosa central, con un
incremento de la resistendia vascular perifé-
rica. Esto permite mantener la presién arterial
sistolica normal, inicialmente, incluso con
una pérdida aguda de un 19% del volumen
sanguineo circulante. Pero, si no se lugr:-l la
adecuada reposicion del volumen intravascu-
lar y las pérdidas agudas superan el 20% del
volumen circulante efectivo, los mecanismos
compensatorios terminan fallando, con la

Gasto cardiaco

b

Fracusncia
cardiaca

P

Contenida

oxigeno

Z 1 N

Actividad
contractl

Pracarga Poscarga

Fig. &-1. Componentes de |z cxigenacidn tisular.



consiguiente hipulrnsi(')n, signo clinico tardio
y de prondstico ominoso. A medida que
gasto cardiaco disminuye, también lo hace o
aporte de oxigeno a los tejidos, lo que final-
mente desembocard en fallo de los drganos,
de los cuales el cercbro y ¢l intesting son los
que peor toleran la hipoxemia.

L= poblzcidn pedidtrics ez mas susceptible
al impacto debide a la mayor propercidn
de agua corporal en relacidn con el peso,
con la mayar tasa metabdlica, con lainma-
durez renal y la imposibilidad de regular
su propiz ingesta de liguidos segdn las
edades. La deshidratacidn por vimitos
o digrrez continlz siende lz causa mas
comin de shock hipovelémico en pediatria.

- —

Por lo gcnl:r:a] la pérdida de agua se
acompana de pérdida de sodio, con los conse-
cuentes cambios en la osmolaridad sanguinea
y las diferentes concentraciones sanguineas de
sodio, el cual puede estar normal, bajo o cle-
vado, dependiendo de la pérdida. Cuando
shock ocurre debido a una pérdida de sangre,
debe identificarse la causa ripidamente para
detener el sangrado y restituir cuanto antes
volumen circulante, ya que de esto dependerd
¢l desbalance entre la entrega y el consumo
de axigeno. El sangrado puede deberse a dis-
rupcion de estructuras vasculares, como en ¢
traumatismo, o a la activacion de la cascada
de coagulacidn.

Shock distributivo

El ¢jemplo tipico de shock distributivo es
el shock séptico, que es la forma mds grave
de la sepsis. En la actualidad se define como
una sepsis que induce hipoperfusidn dsular.
Se caracteriza por una alteracidn de los meca-
nismos que regulan la respuesta del huésped
a una noxa infecdosa. Desde o punto de
vista fisiopatoldgico, el shock séptico es un
sindrome caracterizado por la presencia de
mediadores  inflamarorios que cusan  dis-
funcién del tono vascular y alteraciones de
la microvasculatura, lo que origina un flujo
sanguineo hL'tL'r()génc{), COM #ONas hip(')xi(:as
ocultas y disociacién entre la macro y micro-
circulacién. Esto conduce a una perfusién
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tisular inadecuada ¥ lleva a un dt:st:(.lui“hrin
entre la disponibilidad y ¢l consumo de oxi-
geno que aliera la produccion de energia
celular a nivel mitocondrial y da como resul-
tado hipoxia dropdtica.

Shock cardiogénico

A diferencia de otros tipos de shock, en
¢l cardiogénico, los mecanismos compen-
sadores tienen un efecto deletéreo desde su
inicio: la caida del gasto cardiaco produce
una liberacién de catecolaminas que da lugar
a vasoconstriccién de las arteriolas perifén-
cas (para intentar mantener la perfusion de
los drganos vitales) y a un aumento en los
niveles de vasopresina y angiotensina II (para
mejorar la circulacién coronaria y la perfu-
s10m pcﬁférica), Esto conlleva a un aumento
de la poscarga y empeoramicnto de la funcidn
miocardica. Ademas, la activacion de la cas-
cada neuro-hormonal con retencidn de agua
y sodio produce sobrecarga de volumen y
favorece el edema pulmonar. Se establece asi
un circulo vidoso caracterizado hemodind-
micamente por una caida del gasto cardiaco,
un aumento de la precarga (presiones venosa
central y capilar pulmonar) y de las resisten-
cias vasculares sistémicas, lo que condiciona
que, a diferencia de otros dpos de shock, no
exista fase compensadora inidal en ol shock
cardiogénico.

Shock obstructivo

En este tipo de shock existe una obstruc-
cion al flujo en ¢l circuito cardiovascular por
restriccién al llenado diastélico o excesiva pos-
carga y es causado por una incapacidad para
producir un adecuado gasto cardiaco a pesar
de un volumen intravascular y una funcion
cardiaca normales. Los factores pueden estar
localizados dentro de la circulacion pulmonar
o sistémica o en ¢l mismo corazdn.

ETIOLOGIA
* Shock hipovolémico:
— Pérdida
aguda, pancreatitis, disfuncién renal, uso
de diuréticos ¥ cetoacidosis diabética.

de h'quid(m:

gastroenteritis




— Deprivacion de ingreso de liquidos: esto-
matitis, Faringitis y anorexia.

— Pérdida de sangre: hr.:murr:a.gia 0 coagu-
|0pcat|'a_

— Pérdida Capilar: isquemia intestinal por
volvulo, enteritis necrotizante, invagina-
cién intestinal, quemaduras y sindrome
nefrotico.

* Shock distributivo:

— Shock séptico: infecciones causadas por
bacterias, virus, hongos y pardsitos.

— Shock neurogénico: traumarismos  de
crdneo y de médula :::ipina].

— Toxicidad por dmgas.

— Insuficiencia  suprarrenal:  hiperplasia
suprarrenal congénita.

— Shock anafilictico.

* Shock cardiogénico:

— Cardiopatia congénita (con resolucién
quirirgica o no).

— Miocarditis fulminante.

— Arritmias.

— Miocardiopatia.

— Toxicos o drogas.

— Disfuncion miocirdica por sepsis.

* Shock obstructivo:

— Embolismo pulmonar.

— Neumotorax hip(:rtcnsivu.

— Taponamicento cardiaco.

— Lesiones  cardiacas por  cardiopatias
dependientes del conducto (Zucrus) arte-
rioso persistente.

SIGNOS CLINICOS
Signos clinicos derivados de la activacidn de
los mecanismos de compensacion:
. 'l'aquicanlia:
— Lactante: > 160 latidos por minuto (|pm).
— Nifos en ctapa pr(:csc(ﬂar: = 140 |pm.
— Nifios en ctapa escolar: > 120 [pm.
— Adolescentes: = 100 |pm.
* Taquipnea
— Lactante: > 60 respiraciones por minuto
(rpm).
— Nifios en ctapa preescolar: = 40 rpm.
— Nifos en ctapa escolar: = 30 Tpm.
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— Adolescentes: > 20 rpm.

s Mala pcrﬁ.lsi('m p(:ril:érim:
— Tiempo de relleno capilar: > 2 segundos.
— Frialdad de los miembros.

— Sudoracién.

Signos derivados de la hipoperfusidn tsular
(antcr('ygmdns]:

* Hipotensidn (de acuerdo a los valores pre-
sion sistolica en mm Hg para la edad):
— 0-28 dfas: < 60 mm Hg.
— 1 a 12 meses: < 70 mm Hg.
— 1 a 10anos: < 70 mm Hg + (2 x edad

en anos).

— Mayores de 10 afios: < 90 mm Hg,

* Disminucion del nivel de conciencia o irri-
tabilidad.

s Disminucion del ritmo diurético.

s Alteracion en la amp|il:|.1d del pu|su.

En el caso del shock séptica, las manifes-
taciones clinicas iniciales son mas sutiles
¥ menos especificas cuanto menor sea el
paciente.

Los lactantes ¥ niflos se caracterizan por
presentar pr(}ﬁlnda hip«w{ﬂcmia ¥ limitada
reserva cardiaca. La vasoconstriccidn en este
grupo ctario cs un mecanismo compensador.
Pueden presentar diferentes pcrﬁl::s hemo-
dindmicos. A diferencia de los adulwos, la
mortalidad se asocia con el descenso del gasto
cardiaco y no de la resistencia vascular peri-
férica.

El cuadro dinico depende del perfil hemo-
dindmico, aunque en pacientes pcdiﬁtricns
pucede manifestarse con un perfil mixto o
hibrido que comparte signos y sintomas con
ambuos.

El shock frio s mds frecuente en pediatria,
s¢ caracteriza por ser hip()dimimim o tardio ¥
sus signos clinicos son:

* Alteraciones del sensorio (depresidn o exci-
tacion).

* (loloracidn de la picl (palidez o redenlado
marmareo).

s Temperatura diferencial mayor de 3 =C.



Miembros frios.

* Ticmpo de relleno capilar  prolongado
{mayor de 2 segundos).

* Taquipnea.

* ‘Taquicardia.

* Diuresis menor de 0,5 mLikg/hora.

Acido ldctico mayor de 2 mmol/L.

El shock caliente se caracteriza por ser
hiperdindmico o temprano y sus signos cli-
nicos somn:

s Alteracion del sensorio.

* Coloracién de la piel rosada y caliente
(miembros calientes).

* Tiempo de relleno capilar ripido.

* ‘Taquipnea.

+ ‘Taquicardia.

* Diuresis menor de 0,5 mL/kg/hora.

* Acido lictico mayor de 2 mmol/L.

' En el shock cardiogénico se suman al
®  cuadro clinico los signos derivados de s
congestidn sistémica y pulmonar.

Los signos derivados de la congestion dsu-

lar (retrogrados) son (fig. 4-2):

* Hepatomegalia.
* Ingurgitacion yugular (dificil de observar

€n |actantc.~::|.
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* Edemas periféricos.

* Aumento del trabajo respiratorio: retrac-
ciones, aleteo nasal y quejido (por edema
pulmonar).

* (Clianosis causada por edema de pulmén y
desaturacion de oxigeno o por cardiopatia
congénita ciandtica.

DIAGNOSTICO

El diagndstico temprano es clinico y sc
confirma con exdmenes complementarios de
laboratorio y de imdgenes para definir la natu-
raleza de la enfermedad especifica, o estado
funcional del miocardio y las comorbilidades.

En el shock cardiogénico los pacientes pue-
den presentarse de la signiente manera:

* Pacientes frios y himedos: el estado mis
grave os ol que combina reducida contrac-
tilidad y aumento de la presion de fin de
didstole del ventriculo izquierdo.

* Pacientes frios y secos: representa estado de
reducida contractilidad, pero sin signos
de congestion pulmonar debido a baja pre-
sion de fin de didstole.

* Pacientes calientes y himedos: este estado
describe  padientes con intacta contrac-
tilidad, pero con alta presion de fin de
didstole, lo que indica disfuncion diasto-
lica.

Mala parfusion Signos congastivos
Confusion, taquicardia Hepatomegalia, edema
y fallo renal y rales
(FRIO) (HUMEDO)
No | Si No Si
v v v v
Frio y seco Frio y himedo Caliente y seco Caliente y himedo

Fig. 4-2. Caracteristicas del shock cardiogénico en pediatria.




En la radiografia de térax se puede obscrvar
cardiomegalia, definida por o indice cardio-
tordcico en proyeccion anteroposterior, > 0,6
¢n neonatos, > 0,55 en lactantes y > 0,5 en
nifios. Este se mide desde la punta mas diseal
iz,quicrda (:ipcx] hasta la parte mds externa de
la sombra cardiaca derecha y se divide entre
el didmetro tordcico (distancia entre ambas
costillas internas a la alura de la edpula
diafragmdtica derecha). También sc valoran
las npacidadr.:s pcrihﬂiam: en forma de alas
de mariposa que indican edema pulmonar
de origen L“ardiugénicu, ¥ pucdc (}hj::tivarsc
derrame ph:urﬂl, Siempre se debe descartar
neumotdrax a tension y neumomediastino.

El (:lt:ctmcardiugrama es de utilidad para
diagnosticar arritmias, hipertrofia ventricular,
alteraciones clectrocardiogrificas secundarias
a trastornos hidroelectroliticos y signos de
isquemia miocirdica.

El L'ux;ardingrama ¢s importante para valo-
rar la funcién cardfaca (sistolica y diastolica)
y la cavidad pericirdica (buscar taponamiento
o derrame pericirdico grave). El cdleulo de la
fraccién de eyeccidn ayudard a valorar la con-
tractilidad, cambios en la precarga y poscarga
¥ la respuesta a inotropicos Ademais, mediante
la técnica de Duppl{:r p()drcmu:i calcular el
gasto cardiaco, asi como también la presion
en la arteria pulmonar a través de la insufi-
ciencia tricispidea (si existiese).

En ¢l laboratorio sucle hallarse acidosis
metabolica con hiperlactacidemia (dcido lic-
tico mayor de 2 mmo/L). Siempre se deben
buscar valores de glucr.:mia, calcemia ¥y mag-
nesemia alterados.

Las enzimas cardiacas {tmpﬂnina Tely
creatinacinasa MB) son dnles para el diag-
ndstico y la evolucdn de las miocarditis
y también como indicadores de isquemia y
lesion miocirdica en o posoperatorio cardio-
vascular.

El péptidn ¥ el pmpéptidu natriurético
cerchral (BNP y meN]’:} son biomarcadores
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para diagnosticar fallo cardiaco y valorar la pro-
gresion de la enfermedad en las cardiopatias.

En pacientes en shock es habitual la dis-
funcion renal (urea y creatinina clevadas) ¥ la
disfuncién hepdrica (aumento de las transa-
minasas).

TRATAMIENTO

En los nifos en estado critico con una
hemorragia que no pone en peligro la vida se
recomicnda la transfusion de glabulos rojos
con un valor de hemoglobina < 5 g/dL. En
los nifos criticamente enfermos con shock
hemorrdgicos se sugicre transfundir empirica-
mente globulos rojos, plasma y plaquetas en
proporciones entre 2:1:1 y 1:1:1 hasta que la
h:.'murr:a.gia esté controlada. En los nifios criti-
camente enfermos con shock no hemorrdgico
se recomienda considerar todas las estrategias
posibles para aumentar el aporte y redudr la
demanda de oxigeno, en lugar de considerar
la transfusion de globulos rojos.

No se puede recomendar una estrategia
especifica de toma de decisiones para la trans-
fusidn de glc’lbuk)s rojos utilizando métricas
fisioldgicas y biomarcadores en nifios criticos
con shock no hemorrdgico.

No se puede hacer ninguna recomendacién
sobre los umbrales de transfusién para nifos
criticos con shock inestable no hcmurrﬁgict}.

En nifios en estado critico, pero hemodina-
micamente cstabilizados, con un diagndstico
de sepsis grave o shock séptico, s¢ recomienda
no transfundir glébulos rojos si la concentra-
cion de Hb es = 7 g/dL.

Control de la saruracién venosa ceneral de
oxigeno: es una medida indirecta de evaluar
¢l gasto cardiaco que se obtiene a través de la
extraccion de sangre provenicnte de la auri-
cula derecha o vena cava superior mediante
un catéter central colocado por acceso sub-
clavio o yugular. Se considera que el gasto
cardiaco es adecuado si la saturacion venosa

es mayor o igual al 70%.



