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Introducción 

Evolución 

 

El European Resuscitation Council (ERC) publicó en 1994, 1998 y 20001-4 las guías 

para el soporte vital pediátrico. La última edición se basó en el International Cosensus 

on Science publicado por la Americam Heart Association en colaboración con el 

Internacional Liaison Comité on Resuscitation (ILCOR), la recopilación de una serie de 

datos basados en la evidencia sobre reanimación, culminaron en la publicación en 

Agosto del año 2000 de la Guía del año 2000 para la reanimación cardiopulmonar y el 

cuidado cardiovascular de urgencia 5,6. Este mismo procedimiento fué seguido en los 

años 2004/2005 y el resultado “Consensus on Science and Treatment 

Recommendations”  se publicó simultáneamente en Resuscitation, Circulation y 

Pediatrics en Noviembre del 20057,8. El soporte vital pediátrico (SVP) Working Party 

del ERC considerando tanto esta guía como la literatura científica al respecto, ha 

recomendado ciertos cambios en las guías de ERC y SVP. Estos cambios son los que 

se presentan en este documento. 

 
 

 

Cambios en las guías 

 

Estos cambios  han venido a modificar las guías en respuesta a nuevos datos 

científicamente convincentes,  simplificando, en lo posible, tanto su enseñanza como 

su retención. Como antes, la elaboración de esta guía continúa basándose 

específicamente en datos basados en la evidencia en reanimación pediátrica 

cualificados, aunque algunas de las conclusiones se han obtenido   de trabajos en 

animales y datos extrapolados de resultados obtenidos en adultos.  
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Las guías actuales se focalizan en la simplificación, basándose en  el conocimiento de 

que muchos niños no son reanimados ante el temor de poderles  causar daño. Este 

miedo se basa en el conocimiento, por parte de los reanimadores, de que las guías de 

reanimación pediátricas son diferentes a las de los adultos. Consecuentemente, la 

mayor área de estudio en estos últimos años ha sido  la consecución de una mayor 

flexibilidad para intentar aplicar la misma guía para adultos y niños. La reanimación por 

el espectador (persona que presencia la parada), mejora significativamente el 

pronóstico9,10 y, existen buenas evidencias en modelos animales pediátricos, de que la 

aplicación exclusiva de las compresiones o de la ventilación con aire espirado, tiene 

mejores resultados que la no aplicación de ninguna de ellas11. De  todo esto se 

concluye, que el pronóstico puede mejorarse si los espectadores, que por temor a 

causar daño, no hubieran iniciado las maniobras de reanimación, son animados a  

realizarlas , incluso sin seguir un algoritmo específico para la población pediátrica. 

Existen sin embargo diferencias entre la parada del adulto, de origen cardíaco, y la 

parada por asfixia, más frecuente en los niños12, por lo que seguirán siendo 

justificados algoritmos pediátricos diferenciados para aquellas personas con el deber 

de socorrer las emergencias pediátricas (generalmente profesionales sanitarios), que 

además tienen la posibilidad de recibir un mayor entrenamiento.  

 

Relación compresión/ventilación 

 

Las recomendaciones de tratamiento del ILCOR se basan en que la relación 

compresiones/ventilación deben tener en cuenta  la presencia de uno o más 

reanimadores. ILCOR recomienda que los reanimadores que no son  expertos, que 

por otro lado suelen aprender las técnicas para un solo reanimador, deben usar la 

relación  de treinta compresiones por dos ventilaciones (30:2), que es la misma 

recomendada en las guías de adultos y que permite, a cualquier persona entrenada en 

las maniobras de RCP básica,  reanimar  niños con una mínima información adicional. 

Cuando existen dos o más reanimadores con el deber de asistir emergencias 

pediátricas, estos deben de ajustarse a  una relación diferente (15:2), que ha sido 

validada en estudios con animales y maniquíes13-17. Este último grupo, que suele 

tratarse de personal sanitario, debe de recibir un entrenamiento más completo y 

específico en el paciente pediátrico. Aunque no existen datos que avalen una 

superioridad de alguna de las diferentes relaciones compresión/ventilación, las 

relaciones 5:1 y 15:2 han sido estudiadas en maniquíes , animales y modelos 
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matemáticos, existiendo  cada vez más evidencias de que la relación 5:1 suministra un 

número inadecuado de compresiones.14,18 Ciertamente no existe una justificación para 

tener dos relaciones diferentes para niños mayores o menores de ocho años, por lo 

que cuando existen múltiples reanimadores con obligación de atender a este tipo de 

pacientes, una única relación de 15:2, parece una simplificación lógica. 

 

Siguiendo el mismo razonamiento, no parece existir ningún beneficio o simplificación 

en el hecho de que los reanimadores no expertos, aprendan diferentes relaciones 

según sean uno  o más, pero aquellos profesionales con obligación de atender a este 

tipo de pacientes, pueden usar, si están solos, la relación 30:2 en especial si no son 

capaces de conseguir un número adecuado de compresiones fundamentalmente por 

dificultad para realizar la transición entre ventilación y compresiónes. 

 

Definiciones de edad 

 

La adopción de una única relación compresión/ventilación para niños de todas las 

edades (siempre con la excepción del límite de edad inferior para el  empleo del 

desfibrilador automático externo (DAE)),  hace innecesaria la distinción, realizada por 

las anteriores guías, entre niños mayores o menores de ocho años. Las diferencias 

entre la reanimación pediátrica y la del adulto, se han basado, en gran parte, en las 

distintas etiologías, así, la parada cardiaca primaria es más frecuente en los adultos, 

mientras que los niños suelen tener una parada cardiaca secundaria. El límite lógico 

para el uso de las guías pediátricas sería el inicio de la pubertad, que es el final 

fisiológico de la niñez. La ventaja radica en que resulta más sencilla de determinar, 

que el límite establecido según la edad (los años suelen ser desconocidos en el 

momento de iniciar la reanimación). Claramente, resulta inapropiado e innecesario el 

establecer formalmente el inicio de la pubertad, así si el reanimador piensa que la 

víctima es un niño, seguirá las guías pediátricas. Si se diera el caso de que cometiera 

una equivocación en la edad y resultara que la supuesta víctima no fuese un niño si no 

un adulto joven, el perjuicio sería escaso, pues los estudios  sobre la etiología han 

demostrado que el patrón pediátrico de parada, sigue perdurando en el adulto joven19.  

En resumen, un lactante es un niño menor de un año y, se considera niño si se 

encuentra entre el año y la pubertad. Es necesario diferenciar entre el lactante y el 

resto de los niños, dado a la existencia de algunas diferencias importantes entre los 

dos grupos de edad. 
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Técnica de las compresiones torácicas 

 

La modificación, en cuanto a la definición de las edades, conduce a la simplificación de 

los consejos en cuanto a las maniobras de compresión torácica. Así, los límites para 

las compresiones en el lactante serán ahora los mismos que  para los niños mayores, 

pues cada vez existen más  datos de que el tratar de seguir las recomendaciones 

anteriores podría resultar en la compresión del abdomen superior20. La técnica de las 

compresiones en el lactante sigue siendo la misma; dos dedos cuando existe un único 

reanimador, o dos pulgares  y rodeando con el resto de los dedos el tórax, cuando son 

más de uno21-25, pero para los niños mayores no existe una división para el empleo de 

una o dos manos26. El énfasis se debe realizar en resaltar que las compresiones 

deben de alcanzar una profundidad suficiente con un número de interrupciones 

mínimo, usando una o dos manos según las preferencias del reanimador. 

 

Desfibriladores automáticos externos (DEA) 

 

Los datos publicados desde la edición de la guía del año 2000 han mostrado el uso 

seguro y adecuado de estos dispositivos en niños menores de ocho años.27,28 Además 

recientes estudios señalan que los DEA son capaces de reconocer de forma adecuada 

las arritmias en los niños y sobre todo, son extremadamente  precisos para descartar 

la indicación de choque.29,30 En consecuencia,  la recomendación en cuanto a la 

aplicación de los DEA ha sido revisada, recomendando en la actualidad su uso para 

todos los niños mayores de un año31. No obstante, si no existe otra posibilidad más 

para usar un DEA en un niño, se debe intentar conseguir el dispositivo adecuado y 

estudiado   para las arritmias pediátricas (que suele ir incluido en la bolsa del DEA).  

 

Actualmente múltiples fabricantes administran palas y programas diseñados 

específicamente para pediatría que se caracterizan por limitar la salida  de la máquina 

a 50-75 Julios32. Estos modelos son los recomendados para niños de 1-8 años.33,34 Si 

no disponemos de estos modelos o desfibriladores con posibilidad de un ajuste 

manual, los DEA para adultos pueden emplearse en los niños mayores de un año35. 

En la actualidad no existen evidencias suficientes para justificar el empleo de este tipo 

de aparatos en niños menores de un año. 
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Desfibriladores manuales 

 

La Conferencia de  Consenso  de 2005 recomienda la desfibrilación precoz para el 

tratamiento de la fibrilación ventricular y de la taquicardia ventricular sin pulso en los 

niños.  En la RCP avanzada para adultos, la recomendación es suministrar un único 

choque y reiniciar  inmediatamente la RCP sin comprobar pulsos ni reevaluar el ritmo 

(ver Sección 3). Como consecuencia de esta estrategia del choque único, cuando se 

emplea un desfibrilador monofásico, se  recomienda suministran unas dosis de 

energía superior a la recomendada con anterioridad (360J vs. 200J) (ver Sección 3) La 

dosis de energía ideal, que sea inocua y efectiva en los niños, es desconocida en la 

actualidad, pero múltiples estudios realizados en modelos animales y algunos en niños 

pequeños, demuestran que dosis superiores a los 4J/Kg. desfibrilan eficazmente con 

escasos efectos secundarios.27,34,36,37 Los choques bifásicos son al menos tan 

efectivos como los monofásicos y producen menos disfunción miocárdica post 

choque.33,34,37-40Con el fin de simplificar la secuencia y aumentar la similitud con la 

reanimación cardiopulmonar básica y avanzada del adulto, se recomienda el empleo 

de un choque único en los niños, con una dosis de desfibrilación no creciente de 4 

J/Kg. (monofásica o bifásica) 

 

Secuencia de obstrucción de la vía aérea por un cue rpo extraño. 

 

La guía para el manejo de la obstrucción de la vía aérea por un cuerpo extraño 

(FBAO) en los niños se ha simplificado, aproximándose, en lo posible, a la secuencia 

seguida para  los adultos. Estos cambios se discuten con detalle al final de esta 

sección. 

 

En el siguiente texto, el masculino incluye al femenino, y la palabra “niño” se refiere a 

tanto a niños como a lactantes mientras no se indique lo contrario. 
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6ª RCP Básica pediátrica 

Secuencia de acciones 

Los reanimadores que han aprendido la RCP básica en adultos y no poseen un 

conocimiento específico en reanimación pediátrica, pueden usar la secuencia de 

adultos, con la excepción de que deben realizar cinco (5) respiraciones iniciales 

seguidas de aproximadamente un minuto de RCP antes de ir a pedir ayuda (Figura 

6.1; igualmente observar la guía de RCP básica para adultos). 

 

La siguiente secuencia es la que deben seguir las personas con deber de asistir a las 

emergencias pediátricas (normalmente personal sanitario) 

 

1. Asegurar la seguridad tanto del niño como del reanimador 

2. Comprobar la consciencia del niño 

• Estimular suavemente al niño y gritar “¿estás bien?” 

• No sacudir al niño cuando haya sospecha de lesión cervical 

 

¿NO RESPONDE?

¿NO RESPIRA NORMALMENTE?

¿AÚN NO RESPONDE?
(no hay signos de circulación)

Grita pidiendo ayuda

Abre la vía aérea

5 respiraciones de rescate

15 compresiones torácicas
2 respiraciones de rescate

Tras 1 minuto avisa al equipo de reanimación y lueg o continúa RCP

Soporte Vital Básico 
Pediátrico 

(para profesionales 
sanitarios que deben 
atender emergencias)

 

Figura 6.1  Algoritmo de la RCP básica pediátrica 
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3a. Si el niño responde contestando o moviéndose 

• Colocar al niño en la posición en que pueda ser vigilado (evitando que pueda 

lesionarse más) 

• Controlar su estado y pedir ayuda si fuera necesario 

• Reevaluarle regularmente 

 

      3b. Si el niño no responde 

• Gritar para pedir ayuda  

• Abrir la vía aérea del niño extendiendo la cabeza y traccionando del mentón 

(maniobra frente-mentón), como sigue: 

� Inicialmente con el niño en la posición en la que se le está vigilando, 

colocar la mano en su frente y empujar suavemente hacia atrás; 

� Al mismo tiempo, con la punta de los dedos colocados debajo del 

mentón del niño, traccionar hacia arriba. No colocar los dedos sobre los 

tejidos blandos debajo del mentón pues se puede obstruir aún más la 

vía aérea. 

� Si existe dificultad para abrir la vía aérea, utilizar la maniobra de 

tracción mandibular. Colocar los dos primeros dedos de cada mano 

detrás del ángulo mandibular de cada lado y traccionar de la mandíbula 

hacia delante. 

� Ambos métodos resultan más sencillos si se coloca al niño sobre su 

espalda con precaución. 

 

Si se sospecha que puede existir una lesión a nivel de la columna cervical, intentar 

abrir la vía aérea traccionando del mentón o de la mandíbula exclusivamente, no 

extender el cuello. Si con ello no tenemos éxito, se debe extender ligeramente la 

cabeza hasta conseguir la apertura de la vía aérea. 

 

1. Manteniendo la vía aérea abierta, ver oír y sentir si la respiración es normal, 

colocando la cara cerca de la cara del niño  y mirando al tiempo el tórax. 

 

• Mirar los movimientos torácicos 

• Escuchar los sonidos respiratorios en la boca y la nariz del niño 

• Sentir el aire en la mejilla 

 

Ver, oír y sentir durante un tiempo no superior a 10s antes de  decidir. 
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5a.  Si el niño respira normalmente 

• Colocar al niño en posición de recuperación (ver más abajo) 

• Evaluar si continúa respirando 

 

5b. Si el niño no respira o hace gasping (respiraciones infrecuentes e irregulares) 

• Extraer con cuidado cualquier cuerpo extraño que provoque una obstrucción 

obvia de la vía aérea 

• Dar 5 respiraciones iniciales de rescate 

• Mientras se  realizan las 5 respiraciones de rescate se debe observar la 

presencia de tos o cualquier tipo de respuesta a esta acción 

Estas respuestas o su ausencia forman parte de la evaluación de los signos de 

circulación que se describirán posteriormente. 

 

 

Figura 6.2  Ventilación boca a boca- niño. © 2005 ERC. 

 

 

Las respiraciones de rescate en los niños por encima del año se realizan como 

sigue (Figura 6.2). 

 

• Asegurar la extensión de la frente y la elevación del mentón. 

• Pinzar la parte blanda de la nariz entre los dedos índice y pulgar de la mano 

que está colocada sobre la frente del niño 
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• Abrir un poco su boca, pero manteniendo la elevación del mentón 

• Coger aire y colocar los labios alrededor de la boca, asegurando establecer 

un buen sello alrededor de la boca del niño 

• Soplar firmemente en la boca del niño  durante un tiempo de 1-1.5 s, 

observando la elevación pasiva del tórax 

• Manteniendo la frente extendida y el mentón elevado, separar nuestra boca 

de la boca de la víctima y observar como desciende el tórax al expeler el 

aire 

• Tomar aire otra vez y repetir esta secuencia cinco veces. Identificar la 

efectividad de las respiraciones observando que el tórax asciende y 

desciende de manera similar a con las respiraciones normales 

 

 

Figura 6.3  Ventilación boca a boca y nariz- lactante © 2005 ERC. 

 

Las respiraciones de rescate para los lactantes se realizan como sigue (figura 6.3)  

 

• Asegurar una posición neutra de la cabeza y el mentón elevado 

• Coger aire y cubrir la boca y la nariz del niño con nuestra boca, asegurando un 

buen sellado. Si en el lactante mayor no se pueden cubrir la nariz y la boca a la 

vez, el reanimador puede cubrir solo la nariz o solo la boca del lactante con su 

boca (si se usa la nariz, cerrar los labios para evitar que se escape el aire) 

• Soplar fuertemente en la boca y nariz del lactante durante 1-1.5s ,lo suficiente 

para ver ascender el tórax 
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• Manteniendo la posición de frente mentón, separar la boca de la víctima y 

observar como el tórax desciende mientras el aire es espirado 

• Coger otra vez aire y repetir cinco veces la secuencia 

 

Si existe dificultad para conseguir respiraciones efectivas, la vía aérea puede estar 

obstruida. 

 

• abrir la boca del lactante y retirar cualquier obstrucción visible. No realizar un 

barrido con el dedo a ciegas 

• asegurar la existencia de una correcta posición frente - mentón, pero 

igualmente que el cuello no esté hiperextendido. 

• si la maniobra frente mentón no consigue abrir la vía aérea realizar la maniobra 

de tracción mandibular 

• realizar cinco intentos de conseguir ventilación efectiva, si seguimos sin 

obtener éxito, iniciar las compresiones torácicas. 

 

6. Comprobar la circulación del niño. No emplear en ello más de 10s 

• Observar signos de circulación. Estos incluyen cualquier movimiento, tos o 

respiración normal (no el gasping , que son respiraciones irregulares e 

infrecuentes) 

• Comprobar el pulso (si se trata de personal sanitario) estando seguro de no 

demorarse en ello mas de 10s 

 

Si el niño es mayor de un año, palpar el pulso carotídeo a nivel del cuello 

En el lactante, palpar el pulso braquial en la parte interna del brazo 

 

7a. Si existe evidencia de signos de circulación durante estos 10s 

• Continuar, si es preciso, con las respiraciones de rescate hasta que el niño sea 

capaz de realizar respiraciones efectivas por si mismo  

• Si permanece inconsciente colocar al niño de lado (en posición de 

recuperación) 

• Reevaluar frecuentemente al niño 

 

7b. Si no se encuentran signos de circulación o pulso, si este es lento (menos de 60 

por minuto con mala perfusión) o no estamos seguros de su existencia 

• Iniciar las compresiones torácicas 
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• Combinar las compresiones con las respiraciones de rescate. 

 

Las compresiones torácicas se efectúan como sigue. 

Para todos los niños, comprimir en el tercio inferior del esternón. Para evitar comprimir 

el abdomen superior, se debe localizar el apéndice xifoides palpando el ángulo en el 

que las costillas inferiores se unen en la línea media. Comprimir el esternón un dedo 

por encima de este apéndice, la compresión debe ser suficiente para deprimir el 

esternón aproximadamente un tercio de la profundidad de tórax. Dejar relajar el tórax y 

repetir con una frecuencia aproximada de 100 por minuto. Tras 15 compresiones 

realizar la maniobra frente mentón y dar dos respiraciones efectivas. Continuar con las 

compresiones y la ventilación con una relación de 15:2. Cuando sólo existe un 

reanimador se puede emplear la relación 30:2, sobre todo si existe dificultad para 

realizar la transición entre las compresiones y la ventilación. Aunque la frecuencia de 

las compresiones debería ser de  100 por minuto, el número actual de compresiones 

será menor al tener que intercalar las respiraciones de rescate. El método de las 

compresiones varía ligeramente entre el niño y el lactante. 

 

 

Figura 6.4  Compresión torácica- lactante © ERC 2005. 

Para realizar las compresiones en el lactante, el reanimador único, comprime el 

esternón con la punta de dos dedos (Figura 6.4) Si existen dos o más reanimadores, 

se emplea la técnica del abrazo. Se colocan los pulgares uno al lado del otro en el 

tercio inferior del esternón como antes, dirigiendo las puntas de los dedos hacia la 

cabeza del niño, el resto de los dedos se colocan rodeando la caja torácica del niño 

con las puntas de los dedos soportando la espalda del niño. Presionar hacia abajo en 

el esternón inferior con los dos pulgares hasta deprimir el esternón un tercio de la 

profundidad del tórax del niño. 
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Para realizar las compresiones en los niños mayores de un año, se colocará el talón 

de una mano sobre el tercio inferior del esternón (como antes) (Figuras 6.5 y 6.6) 

levantando los dedos para asegurar  que la presión no se aplica sobre las costillas. El 

reanimador se deberá colocar vertical al tórax de la víctima, y con el brazo extendido, 

se comprime el esternón aproximadamente un tercio de la profundidad del tórax. En 

niños grandes o cuando el reanimador es pequeño resulta más sencillo realizar las 

compresiones con  las dos manos, un sobre otra, con los dedos entrelazados 

 

 

 

 

Figura 6.5  Compresión torácica con una mano 

en el niño 

Figura 6.6  Compresión torácica con dos manos 

en el niño 

 

8. continuar la reanimación hasta 

• Que el niño muestre signos de vida (respiración espontánea, pulso o 

movimientos) 

• Llegue ayuda cualificada 

• El reanimador se encuentre exhausto 

 

Cuando pedir ayuda 

 

Cuando el niño está chocado es fundamental para el reanimador conseguir ayuda lo 

antes posible. 

• Cuando están presentes más de un reanimador, uno inicia la reanimación 

mientras otro va a solicitar ayuda 

• Si solo existe un reanimador, realizará la reanimación durante al menos un 

minuto antes de pedir ayuda. Para minimizar la interrupción de las maniobras 
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de RCP, se puede trasportar al  lactante o al niño pequeño en brazos, 

continuando con las maniobras de RCP, cuando se va a solicitar ayuda 

• La única excepción a la realización de 1 minuto de RCP antes de solicitar 

ayuda, es en el colapso brusco presenciado cuando el reanimador se 

encuentra solo. En este caso, lo normal es que la parada cardiaca sea 

secundaria  a una arritmia y, se precise por tanto desfibrilación inmediata, en 

este caso, se deberá buscar ayuda inmediatamente si no existe otra persona 

que pueda solicitarla. 

 

Posición de recuperación 

 

En el caso de un niño inconsciente, en el que la  vía aérea está libre y respira 

espontáneamente, debe de colocarse de lado en posición de recuperación. Existen 

múltiples posiciones de recuperación, cada una tiene sus defensores.  Siempre deben 

seguirse una serie de premisas importantes: 

• Colocar al niño lo más cerca posible de la posición lateral verdadera, con la 

boca orientada hacia abajo para permitir el drenaje libre de las secreciones 

• La posición debe de ser estable. En un lactante se puede requerir la colocación 

de una almohada pequeña o una toalla enrollada detrás de la espalda para 

poder mantener la posición 

• Evitar cualquier compresión sobre el tórax que pueda dificultar la respiración 

• Debe de resultar sencillo y seguro el recolocar al niño en prono, teniendo 

siempre presente la posible lesión cervical 

• Asegurar la observación de la vía aérea y su acceso a ella con facilidad. En los 

niños también puede utilizarse la misma posición de recuperación de los 

adultos. 

Obstrucción de la vía aérea por un cuerpo extraño ( OVACE) 

 

No se ha presentado ninguna evidencia nueva con respecto a este apartado en la 

Conferencia  de Consenso 2005. Tanto los golpes en la espalda como las 

compresiones torácicas y las compresiones abdominales aumentan la presión 

intratorácica y pueden ayudar a la expulsión del cuerpo extraño de la vía aérea. En 

más de la mitad de los episodios son necesarias más de una maniobra para conseguir 

liberar la obstrucción41. No existen datos sobre cual de las maniobras debe de 
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emplearse primero o en que orden deben de aplicarse. Si una de ellas no tiene éxito, 

emplear las otras de forma rotatoria hasta conseguir liberar el cuerpo extraño. 

El algoritmo de la Guía Internacional del 2000 es difícil de enseñar y de retener.  Por 

ello, el algoritmo pediátrico para la OVACE se ha simplificado y alineado con la versión 

diseñada para los adultos  (Figura 6.7). Con ello se facilita su retención y se anima al 

espectador (antes  reticente), a realizar las maniobras  de la la OVACE en niños.        

La diferencia más significativa con respecto al algoritmo de los adultos, es que los 

golpes o compresiones abdominales no pueden emplearse en lactantes. Aunque las 

compresiones abdominales pueden causar daños en todos los grupos de edad, el 

riesgo  es particularmente alto  en los lactantes y niños muy pequeños debido a  la 

posición horizontal de las costillas, que deja las vísceras del abdomen superior mucho 

más expuestas al trauma. Por esta razón las guías para el tratamiento de la OVACE 

son diferentes para los lactantes y los niños. 

 

Reconocimiento de la OVACE 

 

Cuando el cuerpo extraño entra en la vía aérea, el niño reacciona inmediatamente 

tosiendo en un intento de expulsarlo. La tos espontánea es más efectiva y más segura 

que cualquier maniobra que un reanimador pueda realizar. No obstante si no hay tos, 

o es inefectiva, y el objeto obstruye completamente la vía aérea, el niño se asfixiará 

rápidamente. Solamente se deberán realizar maniobras activas sobre el cuerpo 

extraño si la tos se hace inefectiva, pero se iniciarán de forma rápida y correcta. 

Signos generales de OVACE 

Episodio presenciado 

Tos / atragantamiento 

Inicio súbito 

Antecedentes recientes de estar jugando con o comiendo objetos pequeños 

Tos inefectiva 

Incapaz de vocalizar 

Tos silente o no tose 

Incapaz de respirar 

Cianosis 

Descenso del nivel de 

consciencia 

Tos efectiva 

Llora o respuesta verbal a preguntas 

Tos ruidosa 

Capaz de coger aire antes de toser 

Consciente 
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La mayoría de las situaciones de atragantamiento, se producen durante el juego o la 

ingesta, por lo que la norma suele ser la presencia de un cuidador,  por ello la mayoría 

de estos eventos son presenciados y las intervenciones suelen iniciarse cuando el 

niño aún está consciente. 

 La obstrucción de la vía aérea por un cuerpo extraño se caracteriza por el inicio 

brusco de un distress respiratorio asociado a tos o estridor. Similares síntomas y 

signos aparecen asociados a otras causas de obstrucción de la vía aérea, como la 

laringitis o la epiglotitis, que precisan un tratamiento distinto. Se sospecha la aspiración 

de cuerpo extraño, cuando el inicio es súbito no existen otros signos de enfermedad y 

además existen una serie de pistas que pueden alertar al reanimador p Ej. la historia 

de ingesta o juego con piezas pequeñas inmediatamente antes al inicio de los 

síntomas. 

 

Tratamiento de la OVACE pediátrica

Valora la gravedad

Tos inefectiva Tos efectiva

Inconsciente
Abre vía aérea

Da 5 ventilaciones
Inicia RCP

Consciente

5 golpes en la espalda
5 compresiones

(torácicas en lactante y
abdominales en >1 año)

Animar a toser

Continuar hasta que se
debilite o haga inefectiva la tos
o la obstrucción se solucione

 

Figura 6.7  Algoritmo pediátrico de la obstrucción de la vía aérea por cuerpo 

extraño. 
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Tratamiento de la OVACE 

 

1. Seguridad y petición de ayuda 

 

La seguridad es de suma importancia: los reanimadores no deben ponerse nunca en 

peligro y deben siempre considerar el tratamiento, con seguridad, del niño 

atragantado. 

• Si el niño tose con efectividad, no se precisa ninguna maniobra externa. 

Solamente se debe animar al niño a toser y vigilarle continuamente 

• Si la tos del niño es (o comienza a ser) inefectiva, pedir ayuda inmediatamente  

y determinar el nivel de consciencia del niño. 

 

2. niño consciente con OVACE  

 

• si el niño permanece consciente, pero no tose o la tos es inefectiva, dar golpes 

en la espalda 

• Si los golpes en la espalda no consiguen liberar el cuerpo extraño, dar los 

golpes en la parte  anteriores; en el lactante se efectuarán en el tórax, y serán 

abdominales en el niño. Estas maniobras consiguen crear una  tos artificial, 

incrementando la presión intratorácica y desprendiendo el cuerpo extraño. 

 

 

            Golpes en la espalda. 

 Los golpes en la espalda del lactante se efectúan como sigue: 

 

• Colocar al niño con la cabeza a un nivel más bajo que el resto del cuerpo y en 

posición prona, para ayudar a la gravedad a expeler el cuerpo extraño 

• El reanimador sentado o arrodillado puede mantener al lactante en su regazo 

con seguridad  

• Mantener la cabeza del lactante con el pulgar de una de las manos en el 

ángulo mandibular y uno o dos dedos de la misma mano en el mismo punto de 

la mandíbula contralateral. 

• No comprimir los tejidos blandos de debajo del mentón del niño pues podemos 

exacerbar la obstrucción de la vía aérea. 

• Dar 5 golpes contundentes en la espalda entre las escápulas con el talón de 

una de las manos  
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• El objetivo debe de ser liberar el cuerpo extraño con cada uno de los golpes 

más que el dar todos los 5 golpes 

 

Los golpes en la espalda en el niño de más de un año se realizan como sigue. 

 

• Los golpes son más efectivos si el niño se coloca cabeza abajo 

• Si el niño es pequeño se puede colocar en el regazo del reanimador como el 

lactante 

• Si esto no es posible, colocar al niño sentado inclinado hacia delante y dar los 

5 golpes por detrás 

•  Si los golpes en la espalda no consiguen  liberar el cuerpo extraño y, el niño 

continua inconsciente, emplear en el niño los golpes torácicos o abdominales. 

No usar los golpes abdominales (maniobra de Heimlich) en el lactante. 

 

Golpes torácicos en el lactante 

 

• Colocar al lactante en decúbito supino con la cabeza más baja. Esto se 

consigue de forma segura colocando el brazo libre a lo largo de la espalda del 

niño rodeando el occipucio con la mano 

• Manteniendo al niño que está  colocado boca abajo sobre nuestro regazo lo 

giraremos sobre nuestro  brazo hasta darle la vuelta 

• Identificar los límites de las compresiones torácicas (en la parte inferior del 

esternón aproximadamente un dedo por encima del apéndice xifoides) 

• Dar 5 compresiones en el tórax iguales a las de la RCP pero más fuertes y más 

lentas 

 

Golpes abdominales en el niño mayor de un año. 

 

• Nos colocaremos de pie o arrodillado detrás del niño, pasando nuestros brazos 

por debajo de los brazos del niño y rodeando su tórax 

• Apoyar  con fuerza el puño entre el ombligo y el esternón 

• Sujetar esta mano con la otra y empujar fuertemente hacia adentro y hacia 

arriba 

• Repetir cinco veces 

• Asegurar que la presión no se ejerce sobre el apéndice xifoides ni sobre las 

costillas inferiores, pues ello podría conducir a un traumatismo abdominal. 
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Después de las compresiones torácicas o abdominales, reevaluar al niño. Si el objeto 

no ha sido expelido y la víctima permanece consciente continuar con la secuencia de 

golpes en la espalda / torácicos (para el lactante) y espalada/abdominales o torácicos 

(para el niño). Llamar o ir a buscar ayuda, si no la tenemos. No abandonar al niño en 

este momento. Si el objeto es expulsado con éxito, se debe reevaluar la condición 

clínica del niño. Es posible que parte del objeto permanezca en el tracto respiratorio y 

cause complicaciones posteriores. Si existe alguna duda buscar ayuda médica. Los 

golpes abdominales pueden causar lesiones internas, por lo que todo niño tratado de 

esta forma debe de ser examinado posteriormente por un médico. 

 

3. Niño inconsciente con OVACE 

 

Si el niño con un cuerpo extraño está inconsciente o evoluciona hacia la inconsciencia, 

se le  colocará sobre una superficie plana y rígida. Se debe pedir o buscar ayuda si no 

disponemos de ella. No se abandonará  nunca al niño en este estado y se procede 

como sigue. 

 

• Abrir la boca y mirar si existe cualquier cuerpo extraño, si se ve, hacer un 

intento de eliminación haciendo un barrido con un único dedo. No intentar 

barridos repetidos o a ciegas, pues esto puodría impactar el objeto más 

profundamente en la faringe y causar lesión 

• Abrir la vía aérea usando la maniobra frente mentón y dar cinco respiraciones 

de rescate, comprobar la efectividad de cada una de las respiraciones, si la 

respiración no consigue elevar el tórax, recolocar la cabeza antes de un nuevo 

intento 

•  Dar 5 respiraciones de rescate, si no hay respuesta (movimiento, tos, 

respiración espontánea) proceder a las compresiones torácicas sin comprobar 

la existencia o no de signos de circulación 

• Seguir la secuencia de la RCP para un reanimador único (Paso 7b) durante un 

minuto aproximadamente antes de avisar al equipo de emergencia (si no ha 

sido realizado antes por alguien) 

•  Cuando se abre la vía aérea para dar las respiraciones de rescate, mirar a ver 

si existe algún cuerpo extraño en la boca 

• Si se ve el cuerpo extraño, intentar extraerlo con la técnica de barrido con un 

solo dedo  
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• Si parece que la obstrucción ha cedido, abrir y registrar la vía aérea como se 

indica más arriba y si el niño no respira espontáneamente, dar 5 respiraciones 

de rescate  

• Si el niño recupera la consciencia y presenta respiraciones espontáneas y 

efectivas, se debe colocar en una posición segura sobre uno de sus costados y 

vigilar las respiraciones y el nivel de conciencia mientras se espera la llegada 

del equipo de emergencia. 

 

 

 

 

 

 

 

6b reanimación cardiopulmonar avanzada en el niño 

 

Prevención de la parada cardiorrespiratoria 

 

En el niño, la parada cardiaca secundaria, causada tanto por un fallo circulatorio como 

respiratorio, es más frecuente que la parada cardiaca primaria causada por 

arritmias9,12,43-46 La llamada “parada por asfixia” o parada respiratoria es también más 

frecuente en el adulto joven (por ejemplo ahogamiento, trauma, envenenamiento)47,48. 

El pronóstico de la parada cardiorrespiratoria en los niños es malo; siendo prioritaria la 

identificación de los estadios anteriores a la parada cardiaca o al fracaso respiratorio, 

puesto que una intervención precoz y eficaz puede salvar la vida del niño. 

Con el fin de evaluar  y actuar sobre el niño crítico o traumatizado seguiremos los 

principios del ABC. 

 

• A indica vía aérea (Ac para vía aérea y columna cervical en el niño 

traumatizado). 

• B indica ventilación 

• C indica circulación. 

Las accioness se realizarán en cada escalón según se advierta alguna alteración, el 

siguiente escalón de la evaluación no se inicia nunca  hasta que el problema anterior  

no haya sido tratado y si es posible corregido. 
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Diagnóstico de fallo respiratorio: evaluación de A y B.  

 

El primer escalón en la evaluación del niño crítico o traumatizado es el control de la vía 

aérea y la respiración. Las alteraciones en la vía aérea y en la respiración conducen al 

fallo respiratorio. Los signos de fracaso respiratorio son: 

 

• Frecuencia respiratoria fuera del rango normal para la edad del niño- tanto muy 

rápida como muy lenta. 

• Aumento inicial del trabajo respiratorio que puede progresar a un 

inadecuado/descenso del trabajo respiratorio, ruidos añadidos como estridor, 

resoplidos o gruñidos, o la pérdida de los ruidos respiratorios normales 

• Cianosis (con/sin  oxígeno suplementario) 

 

Pueden existir signos asociados a otros órganos y sistemas afectados por la 

inadecuada ventilación y oxigenación; estos se detectan en el escalón C de la 

evaluación, como por ejemplo 

 

• Taquicardia que progresa hacia la bradicardia (este último signo es un 

indicador de fracaso de los mecanismos compensatorios) 

• Alteración del nivel de conciencia 

 

 

Diagnóstico de fallo circulatorio: evaluación de la  C 

 

El estado de shock se caracteriza por un desequilibrio entre los aportes y las 

demandas de d oxígeno y nutrientes a la circulación.49 Los mecanismos fisiológicos 

compensatorios conducen a cambios en la frecuencia cardiaca,  en las resistencias 

vasculares sistémicas (que normalmente aumentan como respuesta adaptativa) y en 

la perfusión de órganos y tejidos. Los signos de fracaso circulatorio son 

 

• Aumento de la frecuencia cardiaca (la bradicardia es un signo ominoso, 

anunciando una descompensación fisiológica) 

• Disminución de la presión sistémica 
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• Disminución de la perfusión periférica (prolongación del tiempo de relleno 

capilar, disminución de la temperatura cutánea, piel pálida o moteada) 

• Pulsos periféricos débiles o ausentes 

• Aumento o disminución de la precarga 

• Disminución de la diuresis y presencia de acidosis metabólica 

 

Pueden  resultar afectados otros sistemas, por ejemplo 

 

• La frecuencia respiratoria puede aumentar inicialmente, haciéndose 

bradipneica cuando se descompensa el shock 

• El nivel de conciencia puede disminuir por la pobre circulación cerebral 

 

Diagnostico de parada cardiorrespiratoria 

 

Los signos de parada cardiorrespiratoria incluyen 

 

• Falta de respuesta 

• Apnea o patrón respiratorio de gasping 

• Circulación ausente 

• Palidez o cianosis profunda 

 

En ausencia de “signos de vida” buscar pulsos centrales o sonidos cardiacos (por 

auscultación directa del tórax) durante un tiempo máximo de 10s, antes de iniciar la 

RCP. Si no existe ninguna duda, iniciar la RCP50-53 

 

Tratamiento del fracaso respiratorio y circulatorio  

 

A y B 

 

Abrir la vía aérea y asegurar una adecuada ventilación y oxigenación 

 

• Administrar un alto flujo de oxígeno 

• La consecución de una adecuada ventilación y oxigenación puede implicar el 

uso de dispositivos para la vía aérea como la ventilación con bolsa-mascarilla 
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(VBM), el uso de la mascarilla laríngea (LMA), y el asegurar la vía aérea 

definitiva mediante intubación traqueal y VPPI 

•  En casos raros, en circunstancias extremas, puede ser necesaria una vía 

aérea quirúrgica 

 

 

 

C 

 

Establecer la monitorización cardiaca. 

 

• Asegurar un acceso vascular. Este  puede ser intravenoso (IV), periférico o 

central, o intraóseo (IO). 

• Administrar si se precisan bolos de líquidos y/o inotrópicos  

 

Evaluar y reevaluar al niño continuamente, siempre se debe revisar la vía aérea antes 

de la ventilación y esta, siempre antes de empezar con la evaluación de la circulación. 

 

Vía  Aérea 

 

Abrir la vía aérea usando las técnicas de la RCP básica. Los dispositivos oro y 

nasofaríngeos nos pueden ayudar a mantener esta apertura. Solo se debe emplear los 

dispositivos orofaríngeos en el caso del niño inconsciente en el que no existe el reflejo 

de deglución. Se debe de usar el tamaño apropiado, para evitar empujar la lengua 

hacia atrás y obstruir la epiglotis o comprimir directamente el área glótica. El paladar 

blando puede resultar dañado en el niño durante la inserción de estos dispositivos: 

tratar de evitarlo insertando la cánula bajo visión directa con la ayuda de un depresor o 

la pala del laringoscopio. La cánula nasofaríngea es mejor tolerada en el niño 

consciente (con reflejo de deglución), pero no debe de emplearse en los casos de 

sospecha de fractura de cráneo o coágulopatía. Estos sencillos dispositivos no 

protegen la vía aérea contra la aspiración de secreciones, sangre o contenido gástrico. 

 

Mascarilla laríngea 
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La mascarilla laríngea  (LMA) es un dispositivo aceptable para el control inicial de la 

vía aérea por personal experimentado en su uso. Es especialmente útil en el caso de 

obstrucción de la vía aérea secundaria a anomalías en la vía aérea superior. Sin 

embargo, la mascarilla laríngea no protege de la aspiración de secreciones, sangre o 

contenido gástrico, y por tanto es necesaria una estrecha observación de la víctima. El 

empleo de la mascarilla laríngea se asocia con una alta incidencia de complicaciones 

en el niño pequeño en comparación con el adulto. 

 

Intubación traqueal 

 

La intubación traqueal es la vía más segura y efectiva para estabilizar la vía aérea, 

previene de la distensión gástrica, protege los pulmones de la aspiración, permite un 

control óptimo de la presión en vía aérea y permite la VPPI y el empleo de PEEP. 

Durante la reanimación es preferible la intubación orotraqueal pues normalmente es 

más rápida y se asocia con menos complicaciones que la intubación nasal. El uso 

juicioso de fármacos anestésicos, sedantes y relajantes, en el niño consciente, evitará 

los múltiples intentos de intubación y su fracaso.55-65 La anatomía de la vía aérea del 

niño difiere notablemente de la del adulto; por ello la intubación en el niño requiere un 

entrenamiento y experiencia espeíficos. Se debe comprobar la adecuada colocación 

del tubo mediante el examen clínico y la capnografía.  

Se fija adecuadamente el tubo traqueal debe , y resulta esencial la monitorización de 

los signos vitales66 

También resulta esencial plantearse una alternativa para el control de la vía aérea 

para el caso de que no se pueda realizar la intubación. 

 

Inducción e intubación de secuencia rápida  El niño que se encuentra en parada 

cardiorrespiratoria y coma profundo no precisa sedación o analgesia para ser 

intubado. En los demás casos, la intubación debe de ir precedida de oxigenación, 

sedación rápida analgesia y relajantes musculares para disminuir las complicaciones 

de la intubación y el fracaso de la intubación63. La intubación con los fármacos de 

inducción rápida debe resultar una técnica sencilla y familiar  

 

Tamaño de los tubos . El diámetro interno del tubo (DI) para las diferentes edades 

será: 
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• Para neonatos, 2,5-3,5 mm de acuerdo con la fórmula (edad gestacional en 

semanas x 10) 

• Para los lactantes de 4-4,5mm 

• Para los niños mayores de un año, según la fórmula [(edad en años /4) + 4] 

La estimación del tamaño del tubo usando la altura del niño y las cintas métricas 

especiales para la reanimación, resulta más precisa que el empleo de la fórmula 

descrita anteriormente.67 

 

Tubos con o sin neumotaponamiento . En la asistencia prehospitalaria, puede ser 

preferible el empleo de tubos sin neumo cuando se precisan números superiores al 5,5 

mm de DI (por ejemplo para niños mayores de 8 años).  En el hospital se pueden usar 

tubos con neumo en ciertas circunstancias, por ejemplo en situaciones de baja 

complianza pulmonar, altas resistencias en la vía aérea, o grandes fugas a nivel de la 

glotis.68-70 La correcta elección del tamaño del tubo con neumo le convierte en igual de 

seguro que un tubo sin neumo tanto en niños como en lactantes (no en neonatos), se 

debe tener una especial atención en cuanto a su posición, tamaño y presión del 

manguito, una excesiva presión puede conducir a necrosis isquémica de los tejidos 

que rodean a la laringe y posterior estenosis. Se debe de mantener la presión de 

insuflación del manguito por debajo de  20 cm. de H2O y comprobarla con 

regularidad.71 

 

Confirmación de la posición correcta del tubo . El desplazamiento, el error en la 

localización  y la obstrucción del tubo son hechos frecuentes en el niño intubado y se 

asocian con un aumento de la mortalidad72,73. Ninguna técnica es capaz de distinguir al 

100% una intubación traqueal de una esofágica74-76 La comprobación de la posición 

correcta del tubo traqueal se realiza: 

•  bajo visión directa de que el tubo pasa más allá de las cuerdas vocales. 

• Observación del movimiento simétrico de la pared torácica durante la 

ventilación con presión positiva 

• Observación de la opacificación del tubo durante la fase espiratoria de la 

ventilación 

• Ausencia de distensión gástrica, ruidos  respiratorios simétricos a la 

auscultación debajo de la axilas y vértices pulmonares  

• Ausencia de entrada de aire en el estómago a la auscultación 

• Si el niño tiene un ritmo con perfusión, detección del CO2 (también se puede 

observar cuando la RCP es efectiva) 
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• Mejoría o estabilización de la saturación periférica  de O2  dentro del rango 

esperado 

• Mejoría de la frecuencia cardiaca hacia el valor esperado para la edad del 

paciente (o permanencia dentro del rango de la normalidad) 

 

Si el niño se encuentra en parada cardiorrespiratoria y no se detecta CO2 en el aire 

espirado, o si existe cualquier duda, habrá que confirmar la posición del tubo mediante 

laringoscopia directa. Tras la correcta colocación y confirmación, fijar el tubo traqueal y 

reevaluar su posición. Mantener la cabeza del niño en posición neutra; la flexión de la 

cabeza progresa el tubo hacia el interior da la traquea y su extensión  puede sacarlo 

de la vía aérea.77 Confirmar la posición del tubo hacia la mitad de la longitud de la 

traquea mediante placa de tórax; la punta del tubo debe localizarse a nivel del cuerpo 

de la segunda o la tercera vértebra torácica 

El acrónimo DOPES puede ser útil para descartar las causas de deterioro brusco en el 

estado clínico del niño intubado 

 

• D: desplazamiento del tubo traqueal 

• O: Obstrucción del tubo traqueal 

• P: Pneumotórax 

• E: fallo del Equipo (fuente de gas, ventilación bolsa mascarilla, ventilador etc.) 

• S: Estómago(la distensión gástrica puede alterar la mecánica diafragmática) 

 

 

Respiración 

 

Oxigenación 

 

Utilizar oxígeno a la máxima concentración (100%) durante la reanimación. Cuando se 

restaura la circulación, administrar el O2 necesario para mantener una saturación 

periférica alrededor del 95%.78, 79 

Estudios realizados en neonatos sugieren ciertas ventajas del empleo de aire 

ambiente durante la reanimación, pero esta evidencia, ahora mismo, no resulta 

concluyente (ver sección 6c).80-83 

En el niño mayor, no existe ningún dato de cualquiera de estas ventajas, por tanto se 

debe de emplear O2 al 100% para la reanimación 
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Ventilación 

Los profesionales sanitarios normalmente hiperventilan a los pacientes en parada 

cardiorrespiratoria o respiratoria, y esto puede ser contraproducente. La 

hiperventilación provoca incremento de la presión torácica, disminución de la perfusión 

cerebral y coronaria y cifras bajas de supervivencia tanto en animales como en 

adultos.84-89 

El volumen corriente ideal es aquel que permite una elevación discreta del tórax. Se 

debe de emplear la relación de 15 compresiones y dos ventilaciones (el reanimador 

único puede emplear la relación 30:2), La frecuencia correcta de compresiones es de 

100 por minuto.  

Cuando la vía aérea está protegida por el tubo, continuar con la VPPI a una frecuencia 

aproximada de 12-20 respiraciones por minuto sin interrumpir las compresiones 

torácicas. Habrá que asegurarse de que durante las compresiones la insuflación 

pulmonar es la adecuada. Cuando se restaure la circulación, o el niño presente un 

ritmo que produzca perfusión, ventilar a una frecuencia de 12-20 respiraciones por 

minuto para conseguir una pCO2 normal. La hiperventilación es contraproducente. 

 

Ventilación con bolsa mascarilla. La ventilación con bolsa mascarilla resulta segura 

y efectiva cuando el niño precisa ventilación durante cortos periodos de tiempo; por 

ejemplo, en la asistencia prehospitalaria, o en el servicio de urgencias.73, 90-92 Es 

preciso asegurarse de que la ventilación con bolsa mascarilla resulta efectiva mediante 

la observación de la adecuada elevación del tórax, monitorización de la frecuencia 

cardiaca, auscultación de los sonidos respiratorios y medición de la saturación 

periférica de O2 (SpO2). Cualquier profesional sanitario que trabaje con niños debe de 

ser capaz de ventilar adecuadamente con bolsa mascarilla 

 

Ventilación prolongada 

 

Si se precisa una ventilación prolongada, los beneficios de una vía aérea segura con 

toda probabilidad sobrepasarán  a los potenciales riesgos asociados a la intubación 

traqueal. 

 

Monitorización de la respiración y la ventilación 
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Carbónico espirado, EtCO 2 

 

La monitorización del EtCO2 con un detector colorimétrico o con un capnógrafo 

confirma la  correcta  colocación del tubo en la traquea, en los niños con un peso 

superior a los 2 Kg. y puede emplearse en situaciones pre  y  hospitalarias, y también 

durante el transporte del niño.93-97 El cambio de color o la presencia de la curva de 

capnografía indican que el tubo se localiza en el árbol traqueobronquial, ambos 

métodos son efectivos en presencia de un ritmo con perfusión. La capnografía sin 

embargo  no sirve para descartar la intubación del bronquio principal derecho. La 

ausencia de EtCO2 durante la parada cardiorrespiratoria puede no estar causada por 

un desplazamiento del tubo, mientras que un EtCO2 bajo o ausente puede reflejar un 

flujo pulmonar disminuido o ausente.98-101 

 

Dispositivos de detección esofágica 

 

El bulbo autoinflable, o la jeringa de aspiración  (dispositivo detector esófagico, ODD) 

puede usarse como una segunda opción para la confirmación de la correcta 

colocación del tubo endotraqueal en niños prefundidos  para mantener el ritmo.102, 103 

No obstante, no existen estudios sobre el empleo del ODD en niños en parada 

cardiorrespiratoria. 

 

 

 

 

Pulsioximetría 

 

La evaluación clínica del nivel de oxígeno es impracticable; por lo tanto, en el niño, 

monitorizaremos mediante pulsioximetría  de forma continua la saturación periférica de 

O2. La pulsioximetría no es fiable  en ciertas condiciones, por ejemplo si el niño está en 

situación de shock, en parada cardiorrespiratoria o con una  pobre perfusión periférica. 

Aunque la pulsioximetría es un método relativamente simple, resulta pobre como guía 

para el reconocimiento del desplazamiento del tubo, la capnografía reconoce este 

desplazamiento  con mayor rapidez que la pulsioximetría.104 

 

Circulación 
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Acceso vascular 

 

El acceso vascular es fundamental para la administración de líquidos y fármacos así 

como para la toma de muestras sanguíneas. El acceso venoso puede resultar 

realmente dificultoso durante la reanimación del niño o del lactante.105 El número de 

intentos para su consecución debe de limitarse a tres; si se fracasa se intentará una 

aguja intraósea.106 

 

Vía intraósea 

 

La vía intraósea es rápida, segura, y permite administrar fármacos,  líquidos y 

derivados sanguíneos.107-113 El inicio de acción y el tiempo para alcanzar 

concentraciones plasmáticas adecuadas es el mismo que cuando se utiliza una vía 

venosa central.114-115 La médula ósea puede emplearse para realizar pruebas 

cruzadas, determinar el grupo sanguíneo116 estudios bioquímicos117,118 y para la toma 

de gasometrías (los valores son similares a los obtenidos de una vía central)117,119,120, 

la administración de cualquier fármaco debe de ir seguida de un bolo de suero salino 

con el fin de asegurar su difusión por la cavidad medular y una rápida distribución 

hacia la circulación central. Se pueden administrar grandes cantidades de líquidos 

utilizando presión manual. La vía intraósea se puede mantener hasta que se asegura 

un acceso intravenoso definitivo. 

 

Acceso intravenoso 

 

El acceso intravenoso periférico permite concentraciones plasmáticas de fármacos y 

respuestas clínicas similares a las obtenidas con la vía intraósea o la vía venosa 

central.121-125 Las vías venosas centrales ofrecen una mayor seguridad a largo plazo 
121,122,124,125 pero no tienen  ventajas durante la RCP con respecto al uso de las vías 

venosas periféricas o  las intraóseas. 

 

Vía intratraqueal 

 

La vía intravenosa o la intraósea son mejores que la intratraqueal para la 

administración de fármacos126 Los fármacos liposolubles, como  lidocaína, atropina, 

adrenalina y naloxona pueden ser absorbidos en la vía aérea inferior.127-131 La dosis 

óptima de un fármaco administrado por vía traqueal sigue siendo desconocida por la 
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gran variabilidad existente en la absorción alveolar, pero se han recomendado las 

siguientes dosis como guía 

• adrenalina, 100 mcg Kg.-1 

• lidocaína, 2-3 mg Kg.-1 

• atropina, 30 mcg Kg.-1 
 

La dosis óptima de naloxona es desconocida 

Se  debe diluir el fármaco en 5 ml de suero salino normal y después proporcionar cinco 

ventilaciones.132-134 No se deben administrar soluciones que no sean liposolubles (por 

ejemplo glucosa, bicarbonato  o calcio) por el tubo traqueal por que pueden dañar la 

mucosa de la vía aérea 

 

Líquidos y fármacos 

 

La expansión de volumen está indicada, cuando el niño presenta signos de shock en 

ausencia de sobrecarga de volumen. 135 Si la perfusión sistémica es inadecuada se 

debe de administrar un bolo de 20 ml Kg.-1 de un cristaloide isotónico, incluso si la 

presión sistémica es adecuada. Después de cada bolo, debe de reevaluarse el estado 

clínico del niño siguiendo la regla de los ABC, para decidir si se precisan bolos 

adicionales u otros fármacos. 

No existen datos suficientes para  recomendar soluciones salinas hipertónicas en el 

caso de shock asociado a traumatismo craneal o a hipovolemia.136 Igualmente son 

insuficientes los datos existentes para retrasar la reanimación con líquidos en el caso 

del niño hipotenso con traumatismo directo.137 No se deben administrar soluciones 

glucosadas salvo que exista hipoglucemia.138-141 Sin embargo, la hipoglucemia  debe 

de ser descartada y evitada sobre todo en el niño pequeño y en el lactante.  

 

Adenosina 

 

La adenosina es un nucleótido endógenoque origina  un breve bloqueo aurículo- 

ventricular (AV) y además bloquea las vías accesorias de reentrada a nivel del nodo 

AV. La adenosina se recomienda para el tratamiento de la taquicardia supravetricular 

(TSV).142 su uso es seguro y su duración corta (10 s), su administración debe de 

realizarse a través de una vía venosa del brazo o de una vía central con el fin de 

minimizar el tiempo necesario para que alcance el corazón. Debe de administrarse de 

forma rápida seguida de un bolo  de 3-5 ml de suero salino normal.143 
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Adrenalina (epinefrina) 

  

La adrenalina es una catecolamina endógena con un potente efecto adrenérgico �� y 

��  Es el fármaco esencial en la parada cardiorrespiratoria y ocupa un lugar 

prominente en los algoritmos del tratamiento de los ritmos que puedan ser 

desfibrinados como los que no . La adrenalina induce vasoconstricción, incrementa la 

presión diastólica y por tanto mejora la presión de perfusión coronaria, aumenta la 

contractilidad miocárdica, estimula las contracciones espontáneas e incrementa la 

amplitud y la frecuencia de la fibrilación ventricular (FV), con lo que aumenta la 

posibilidad de una desfibrilación eficaz. La dosis IV/IO recomendada de adrenalina en 

niños es de 10 mcg Kg.-1 .La dosis de adrenalina para la vía endotraqueal es 10 veces 

esta (100 mcg Kg.-1).127, 144-146 Si se precisa, se pueden administrar dosis sucesivas de 

adrenalina cada 3-5 min. No se recomienda de forma rutinaria el empleo da altas dosis 

de adrenalina por vía IV o IO, ya que no mejora la supervivencia ni el pronóstico 

neurológico .tras la parada cardiorrespiratoria.147-150 Puede resultar necesaria la 

administración de una perfusión continua de adrenalina hasta la restauración de la 

circulación espontánea. Sus efectos hemodinámicos ya han sido señalados, no 

obstante existe una gran variabilidad en la respuesta en los niños, por tanto la 

dosificación debe de ser dosificada según el efecto que se desee conseguir. La 

infusión de altas concentraciones, puede provocar una vasoconstricción excesiva, 

comprometiendo el flujo de las extremidades, mesentérico y renal. Las dosis altas de 

adrenalina pueden provocar hipertensión y taquiarritmias.151 

Es necesario administrar la adrenalina por una vía intravenosa segura (IV o IO) para 

evitar el daño tisular. Tanto la adrenalina como otras catecolaminas, son neutralizadas 

por soluciones alcalinas y por tanto no deben mezclarse nunca con bicarbonato 

sódico.152 

 

Amiodarona 

 

La amiodarona es un inhibidor no competitivo de los receptores adrenérgicos, deprime 

la conducción del tejido miocárdico y por tanto enlentece la conducción AV y prolonga 

tanto el QT como el periodo refractario. Salvo cuando se emplea en  el tratamiento de 

la FV o la TV sin pulso la amiodarona debe inyectarse lentamente (10-20 min.) con 

monitorización de la presión arterial sistémica y el ECG para evitar la hipotensión 

secundaria a la infusión rápida. Este efecto es menos frecuente cuando se emplea la 
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solución acuosa153. Otros efectos secundarios poco frecuentes pero igualmente 

significativos son la bradicardia y la TV polimorfa.154 

 

 

Atropina 

 

La atropina acelera los marcapasos sinusal y auricular mediante el bloqueo de la 

respuesta parasimpática. Igualmente incrementa la conducción AV. Las dosis 

pequeñas (< 100 mcg), pueden causar bradicardia paradójica.155  

 

Calcio 

 

El calcio es esencial para la contracción miocárdica,156, 157 pero su empleo rutinario en 

la parada cardiorrespiratoria no mejora el pronóstico.158-160 

 

Glucosa 

 

Los datos obtenidos en neonatos, niños y  adultos muestran que tanto la hipoglucemia 

como la hiperglucemia se asocian a pobres resultados en cuanto a la supervivencia 

tras la parada cardiorrespiratoria,161-163 pero no está claro si se trata de la causa o de 

una mera asociación.164 Los niveles de glucemia deben de controlarse y monitorizarse 

estrechamente en todos los niños enfermos o traumatizados, incluido tras una parada 

cardiaca Las soluciones glucosadas no deben de emplearse en la parada cardiaca 

salvo en los casos de hipoglucemia demostrada. Es necesario evitar tanto la hipo 

como la hiperglucemia una vez restaurada la circulación espontánea.  

 

Magnesio 

 

No existen datos sobre el empleo rutinario del magnesio durante la parada. El 

tratamiento con magnesio está indicado en el niño con hipomagnesemia documentada 

o con FV en “torsades de pointes” sin reparar en la causa en este caso.166 

 

Bicarbonato sódico 

 

No está recomendada la administración rutinaria de bicarbonato durante la parada o 

tras la restauración de la circulación espontánea.167, 168 Una vez que hemos 

conseguido una adecuada ventilación unas correctas compresiones torácicas y se 
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haya administrado  adrenalina, puede considerarse el empleo de bicarbonato en el 

niño que ha sufrido una parada prolongada y que presente una marcada acidosis 

metabólica. También puede considerarse su administración  en los casos de 

inestabilidad hemodinámica con hiperpotasemia coexistente, o en el caso de 

sobredosis de antidepresivos tricíclicos. Las cantidades excesivas de bicarbonato 

sódico pueden perjudicar la liberación de oxígeno a los tejidos, producen 

hipopotasemia, hipernatrémia  hiperosmolaridad e inactivan las catecolaminas. 

 

Lidocaína 

 

La lidocaína es menos efectiva que la amiodarona para el tratamiento de la FV/TV 

desfibrilación-resistentes en adultos169 y por tanto no se trata de la primera opción en 

el tratamiento de la FV/TV desfibrilación-resistente en el niño. 

 

Procainamida 

 

La procainamida enlentece la conducción intraauricular y prolonga los intervalos QRS 

y QT y puede emplearse en el niño hemodinámicamente con TSV170,171 o TV172 

resistente a otras medicaciones. Sin embargo, los datos pediátricos son escasos y por 

tanto la procainamida debe de emplearse con precaución.173, 174 La procainamida es un 

vasodilatador potente y puede causar hipotensión. Debe administrarse lentamente y 

con monitorización cuidadosa.170, 175, 176 

 

Vasopresina 

 

La vasopresina es una hormona endógena, que actúa sobre receptores específicos. 

Provoca vasoconstricción sistémica (vía receptor V1) y reabsorción de agua por el 

túbulo renal (a través del receptor V2).
177 El uso de vasopresina en el tratamiento de la 

parada en adultos, se discute con detalle en la sección 4e. Actualmente no existen 

suficientes datos ni a favor ni en contra sobre el empleo de vasopresina como 

alternativa o en combinación con la adrenalina en ningún tipo de parada cardiaca en 

adultos. Por ello, tampoco existen actualmente suficientes datos para recomendar el 

uso rutinario de vasopresina en el niño en parada cardiorrespiratoria.178-180 

 

Desfibriladores 
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Los desfibriladores pueden ser utilizados tanto de forma automática (como los DEA) 

como de forma manual, y pueden ser capaces de suministrar choques monofásicos o 

bifásicos. Los desfibriladores manuales tienen la capacidad de liberar  la dosis de 

energía más adecuada para neonatos y niños de edades superiores y suelen estar 

disponibles en los hospitales y en otros centros sanitarios que tratan a niños con 

posibilidad de sufrir una parada cardiorrespiratoria. Sin embargo los DEA tienen 

preprogramadas todas las variables, incluyendo la dosis de energía. 

 

Tamaño de las palas del desfibrilador 

 

Deben de escogerse las palas más grandes de las que se disponga para mejorar el 

contacto con la pared torácica. El tamaño ideal es desconocido, pero debe de existir 

una  distancia adecuada entre las palas. Los tamaños recomendados son 

 

• 4,5 cm. de diámetro para lactantes y niños de menos de 10 Kg. de peso 

• 8-12 cm. de diámetro para niños de más  de 10 Kg. (mayores de un año) 

 

Para disminuir la impedancia de la piel y la pared torácica se requiere una interfase 

que conduzca la electricidad entre la piel y las palas. Resultan adecuadas tanto las 

palas preformadas de gel como los electrodos autoadhesivos de desfibrilación. No 

deben emplearse los geles para ultrasonidos (eco) las gasas empapadas en suero 

salino, o las gasas empapadas en alcohol. 

 

Posición de las palas 

 

Aplicar firmemente las palas sobre el tórax desnudo en posición anterolateral, una pala 

debe de colocarse debajo de la clavícula derecha y la otra en la axila izquierda (Figura 

6.8). Si las palas son muy grandes, y existe el riesgo de que se cree un arco voltaico 

entre ellas, una se colocará en la parte superior de la espalda debajo de la escápula 

izquierda, y la otra en el torso a la izquierda del esternón; es lo que se conoce como 

posición anteroposterior. 
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Figura 6.8  Posición de los parches de desfibrilación- niño. 

 

Fuerza óptima de aplicación las palas 

 

Con el fin de disminuir la impedancia torácica durante la desfibrilación, se debe de 

aplicar una fuerza de 3 Kg. para niños < de 10 Kg., y de 5 Kg. para niños mayores.183, 

184 

 

Dosis de energía en niños 

 

La dosis ideal de energía para una desfibrilación segura y efectiva es desconocida.  

Los choques bifásicos son al menos tan eficaces como los monofásicos y provocan 

menos disfunción miocárdica.33, 34, 37-40 En modelos animales parecen obtenerse 

mejores resultados con dosis pediátricas de 3-4 J Kg.-1 que con dosis menores,34, 37 o 

con las dosis de adultos.35 Las dosis superiores a los 4 J kg-1 (de hasta 9 J Kg.-1 ) 

desfibrilan eficazmente al paciente pediátrico con escasos efectos secundarios.27, 36 

Cuando se emplea un desfibrilador manual se suministrará una dosis de 4 J Kg.-1 (de 

onda bifásica o monofásica) tanto para el primero como para los siguientes choques. 

Si no disponemos de un desfibrilador manual, utilizaremos un DEA capaz de 

reconocer los ritmos pediátricos sujetos a desfibrilación.29,30,185  Este DAE debería 

estar equipado con un atenuador de dosis, que disminuye la energía liberada  a la 

dosis mínima(50-75J),  más conveniente para niños de 1-8 años,.31 Si no disponemos 

de este tipo de DEA, en caso de emergencia se empleará un DEA estándar con los 

niveles de energía preseleccionados para adultos. Para niños con un peso superior a 

los 25 Kg., (sobre los 8 años), se empleará un desfibrilador estándar con las palas 

estándar. Actualmente no existen suficientes datos ni a favor ni en contra del empleo 

de DEA en niños menores de un año. 
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Tratamiento de la parada cardiorrespiratoria 

 

A B C 

Comienza y continúa con la RCP básica (Figura 6.9) 

 

¿No responde?

Comienza SVB
oxigénalo/ventílalo Llama al equipo 

de reanimación
RCP 15:2

Hasta conectar monitor/desfibrilador

Valora 
el ritmo

Descarga aconsejada
(FV/TV sin pulso)

Descarga no aconsejada
(AESP/asistolia)

1 choque
4 J/Kg o DEA

(atenuado si procede)

Inmediatamente reinicia

RCP 15:2
Durante 2 min

Inmediatamente reinicia

RCP 15:2
Durante 2 min

Durante RCP
•Corrige causas reversibles*
•Comprueba posición y contacto electrodos
•Intenta/comprueba: vía iv/IO, vía aérea, O2
•Si intubado: compresiones ininterrumpidas
•Da adrenalina cada 3-5 min
•Considera: amiodarona, atropina, Mg++

*Causas reversibles
Hipoxia Neumotórax a tensión 
Hipovolemia Taponamiento cardíaco 
Hipo/hiperkaliemia/metabólico Tóxicos
Hipotermia Tromboembolismo

Algoritmo 

SVA 

pediátrico

 

 

Figura 6.9  Algoritmo de soporte vital avanzado pediátrico 

 

 

A y B 

 

Oxigenar y ventilar con bolsa mascarilla 

 

• Proporcionar VPPI con una alta concentración de oxígeno 

• Dar 5 respiraciones de rescate seguidas de las compresiones torácicas 

externas y VPPI con una relación 15:2 (si es un único reanimador  se puede 

emplear la relación 30:2) 

• Evitar el agotamiento del reanimador relevando al reanimador que realiza las 

compresiones con frecuencia 
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• Establecer la monitorización cardiaca 

 

C 

 

Comprobar el ritmo cardiaco y los signos de circulación (comprobar el pulso central 

durante un máximo de 10 s) 

 

Algoritmo de la reanimación pediátrica avanzada 

 

Asistolia, disociación electromecánica (descarga de saconsejada) 

 

• Administrar adrenalina, 10 mcg Kg.-1 IV o IO y repetir cada 3-5 min. 

• Si no disponemos de acceso vascular y el tubo traqueal está in situ, 

administrar adrenalina, 100 mcg Kg.-1 , por esta ruta hasta obtener una vía IV o 

IO 

• Identificar y tratar cualquier causa reversible (4Hs y 4Ts) 

 

FV/ TV sin pulso – (descarga aconsejada) 

 

• Intentar inmediatamente la desfibrilación (4 J Kg.-1 para todos los choques) 

• Reiniciar la RCP tan pronto como sea posible 

• Tras 2 min., comprobar el ritmo cardiaco en el monitor 

• Dar un segundo choque si continúa la FV/TV sin pulso 

• Inmediatamente se debe comenzar de nuevo RCP durante 2 minutos y 

comprobar el monitor; si no se producen cambios, se proporcionará adrenalina 

seguido  por un 3er choque. 

• RCP durante 2 minutos 

• Proporcionar amiodarona si permanece en FV/ TV sin pulso, seguido 

inmediatamente por un 4º choque. 

• Proporcionar adrenalina cada 3-5 minutos durante RCP. 

• Si continua en FV/ TV sin pulso, se deberá seguir alternando los choques  con 

2 minutos de RCP. 

• Si los signos de vida se hacen evidentes, se debe observar el monitor para 

asegurar la existencia de un ritmo organizado; si está presente, comprobar un 

pulso central. 

• Identificar y tratar cualquier causa reversible (4Hs & 4Ts) 
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• Si la desfribilación da resultado pero se repite FV/ TV sin pulso, se deberá 

reanudar la RCP, administrar amiodarona y desfibrilar de nuevo a la dosis que 

haya sido efectiva con  anterioridad. Iniciar una infusión continua  de 

amiodarona. 

 

 

Causas reversibles de parada cardiaca (4 Hs y   4 Ts) 

 

• Hipoxia. 

• Hipovolaemia. 

• Hiper/hipokalaemia 

• Hipotermia. 

• Neumotórax a tensión. 

• Taponamiento (cardiaco o pulmonar) 

• Disturbios tóxicos o terapéuticos. 

• Trombosis (coronaria o pulmonar).  

 

Secuencia de sucesos en una parada cardiorrespirato ria 

 

• Ante un niño inconsciente, que no presenta señales de vida (no respira, tose ni 

realiza ningún movimiento visible), se debe comenzar de inmediato la RCP. 

• Proporcionar ventilación con bolsa-mascarilla (VBM) con 100% de oxígeno. 

• Iniciar la monitorización. Solicitar un desfibrilador externo manual o automático 

(DAE) para identificar y tratar los ritmos chocables tan rápido como sea posible. 

En las circunstancias menos comunes de  un colapso repentino presenciado, resultará 

más apropiada una rápida activación de los servicios de emergencia  y conseguir un 

DAE; comenzar RCP lo antes posible. 

Los reanimadores deberán llevar a cabo la RCP con la mínima interrupción posible 

hasta que se lleve a cabo la desfibrilación. 

 

Monitorización cardiaca 

 

Conectar cuanto antes los electrodos del monitor cardiaco o los canaletes del 

desfibrilador, para facilitar la distinción entre un ritmo cardiaco con posibilidad de 

choque de otro  sin ella. La monitorización invasiva de la presión sanguínea sistémica 
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puede ayudar a mejorar la efectividad de las compresiones torácicas, pero no debe 

retrasar  el inicio de una reanimación básica o avanzada. 

Los ritmos que admiten un choque son la TV sin pulso y la FV. Estos ritmos son más 

propios de aquellos niños que presentan un colapso repentino presenciado. Los ritmos 

sin posibilidad de choque  son la disociación electromecánica (DEM), la bradicardia (< 

60 latidos min.-1 sin signos de circulación) y la asistolia. A menudo, la disociación 

electro-mecánica (DEM) y la bradicardia se presentan con complejos QRS anchos. 

 

Ritmos sin posibilidad de descarga 

 

 Muchas de las paradas cardiorrespiratorias en niños y adolescentes tienen un origen 

respiratorio.19,44,187-189 En estas edades es obligatorio por tanto un periodo de RCP 

inmediato, antes que solicitar un desfibrilador manual o un DAE, porque su empleo 

inicial no mejorará el pronóstico de la parada respiratoria.11,13 La RCP por el 

espectador (persona que presencia la parada) se asocia a una un mejor pronóstico 

neurológico tanto en adultos como en niños.9,10,190 El patrón más común de ECG en 

lactantes, niños y adolescentes con parada cardiorrespiratoria es la asistolia y la DEM. 

La DEM se caracteriza por una actividad eléctrica organizada con complejos anchos, 

habitualmente de frecuencia lenta y por ausencia de pulso. La DEM habitualmente 

sigue a un periodo de hipoxia o isquemia miocárdica, pero ocasionalmente puede ser 

secundaria a una causa reversible (p Ej. una de las señaladas en los párrafos 4H´s y 

4T´S) que conduzca a una brusca disminución del gasto cardiaco. 

 

 

Ritmos con posibilidad de descarga   

 

La FV se presenta en un  3.8-19% de las paradas cardiorrespiratorias en 

niños;9,45,188,189 la incidencia de FV/TV sin pulso se incrementa con la edad.185,191 El 

factor primario determinante de la supervivencia tras la parada cardiorrespiratorias por 

FV/TV sin pulso, es el momento en que se efectúa  la desfibrilación. La desfibrilación 

prehospitalaria en los 3 primeros minutos tras una parada presenciada por FV  en un 

adulto, resulta en una supervivencia superior al 50%. Sin embargo, el éxito de la 

desfibrilación disminuye drasticamente conforme aumenta el tiempo en realizar la 

desfibrilación; por cada minuto de retraso en la desfibrilación (sin RCP), la 

supervivencia disminuye entre un 7-10%. La supervivencia tras 12 minutos de parada 

por FV en  adultos es < 5%.192 La reanimación cardiopulmonar realizada antes de la 
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desfibrilación, durante periodos de tiempo superiores a los 5 minutos mejoran la 

supervivencia en algunos estudios,193,194 pero no en otros.195 

 

Fármacos en los ritmos con posibilidad de descarga 

 

 Se administra adrenalina cada 3-5 minutos por vía IV o IO con  preferencia sobre la 

vía traqueal. La amiodarona está indicada en la FV/TV sin pulso desfibrilación-

resistente. Las experiencias clínicas y experimentales con amiodarona en niños son 

escasas, las evidencias en estudios realizados en adultos169,196,197 demuestran un 

aumento de la supervivencia a la admisión hospitalaria pero no al alta. Una serie de 

casos pediátricos demuestran la  eficacia de la amiodarona  en el tratamiento de las 

arritmias ventriculares.198 De todas formas, la amiodarona IV tiene un papel en el 

tratamiento de la desfibrilación refractaria o en las paradas por FV/TV sin pulso 

recurrentes en niños. 

 

  

Arritmias 

 

Arritmias inestables 

 

Comprobar el pulso central de cualquier niño con una arritmia; si no existe pulso, 

proceder a tratar al niño como si estuviera en parada cardiorrespiratoria. Si el niño 

tiene pulso, se debe evaluar su situación  hemodinámica. Cuando la situación 

hemodinámica es comprometida, los primeros pasos a  seguir son los siguientes  

 

• Abrir la vía aérea 

• Asistir la ventilación y proporcionar oxígeno 

• Colocar el monitor ECG o el desfibrilador y evaluar el ritmo cardiaco 

• Evaluar si el ritmo es lento o rápido para la edad del niño 

• Evaluar si el ritmo es regular o irregular 

• Medir los complejos QRS (estrechos < 0.08 s de duración; anchos > 0.08 s) 

• Las opciones de tratamiento dependen de la estabilidad hemodinámica del niño 

 

Bradicardia 
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 Es causada habitualmente por hipoxia, acidosis e hipotensión severa; puede 

desembocar en parada cardiorrespiratoria. A todo niño que presente bradiarritmia y 

fallo circulatorio se le debe proporcionar oxígeno al 100% y si es necesario se le 

ventilará con presión positiva,  

En un niño con mala perfusión y  una frecuencia cardiaca < 60 latidos min.-1 que no 

responde rápidamente a la ventilación con oxígeno, se iniciarán las compresiones 

torácicas y se le administrará adrenalina. Si la causa de la bradicardia es  la 

estimulación vagal, se le debe proporcionar ventilación con 100% de oxígeno y 

atropina antes de administrar adrenalina. 

El empleo del marcapasos sólo es útil en los casos de bloqueo del AV o disfunción del 

nódulo sinusal sin respuesta a la oxigenación, ventilación, compresiones torácicas y 

otras medicaciones; el marcapasos no es efectivo en la asistolia o en las arritmias 

causadas por hipoxia o  isquemia.199 

 

Taquicardia   

 

Taquicardia de complejos estrechos . Si el ritmo probable es una taquicardia 

supraventricular, en niños  hemodinámicamente estables se  pueden emplear las 

maniobras vagales (Valsalva o reflejo de inmersión). Estas maniobras también pueden 

ser empleadas en los niños hemodinámicamente inestables si ello no provoca un 

retraso en la cardioversión química o eléctrica. Si la taquicardia conlleva inestabilidad 

hemodinámica, se deben omitir las maniobras vagales y utilizar inmediatamente la 

cardioversión eléctrica. La Adenosina normalmente resulta efectiva transformando 

TSV en ritmo sinusal. La Adenosina se administra por inyección IV tan cerca al 

corazón como sea posible (ver anteriormente) seguido inmediatamente de un bolo de 

solución salina normal. 

La cardioversión eléctrica (sincronizada con la onda R) está indicada en niños con 

compromiso hemodinámico, cuyo acceso vascular no es posible, o en el que el 

tratamiento con Adenosina no haya revertido la arritmia. La 1ª dosis de energía para la 

cardioversión eléctrica de la TSV es 0.5-1 J Kg. y la 2ª es de 2J kg. . Si no da 

resultado, se debe administrar bajo la supervisión de un cardiólogo pediátrico  o 

intensivista amiodarona  o procainamida antes del 3er choque. Se ha demostrado que 

el amiodarona es efectiva en el tratamiento de TSV en varios estudios pediátricos.198, 

201-207Aun así, aunque existen múltiples estudios sobre el empleo de amiodarona para 

el tratamiento de la taquicardia con complejos QRS estrechos así como para el 

tratamiento de las taquicardias ectópicas de la unión en niños postoperados, el uso de 

la amiodarona en todos los casos de TSV debe de limitarse. Si el niño está 
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hemodinámicamente estable,  se recomienda la consulta temprana con un experto 

antes de administrar amiodarona.  

 

Taquicardia de complejos anchos. En  niños es más probable que este tipo de 

taquicardia  tenga origen supraventricular antes que ventricular.208 De todas formas, 

este tipo de taquicardia aunque sea poco frecuente, debe ser considerada como una 

TV en niños hemodinámicamente inestables hasta que no se demuestre lo contrario. 

La TV es más común en niños con cardiopatía (como después de cirugía cardiaca, 

miocarditis cardiomiopatía, trastornos electrolíticos intervalo QT prolongado, catéteres 

centrales intracardiacos…). La cardioversión sincronizada es el tratamiento de 

elección en la TV inestable con pulso. Si la 2ª  cardioversión no da resultado, o la TV 

recurre se debe considerar  la terapia antiarrítmica. Se ha demostrado que la 

amiodarona es segura y efectiva para tratar las arritmias pediátricas.198,202,203,209 

    

 

Arritmias estables  

 

Se debe contactar con un experto antes de iniciar el tratamiento mientras tanto se 

debe continuar con el ABC. Dependiendo de la historia clínica del niño, la presentación 

y el diagnóstico ECG, un niño estable con una taquicardia de complejos QRS anchos, 

se puede  tratar como si tuviera una TSV realizando maniobras vagales o 

administrando adenosina. Dicho de otra forma, se debe considerar la amiodarona 

como otra opción de tratamiento; igualmente, se considerará el tratamiento con 

amiodarona si el diagnóstico de TV se confirma por el ECG. La  procanaimida también 

puede usarse en la TSV estable refractaria a las maniobras vagales y a la 

adenosina210-212 así como en una TV estable172,213,214 No se deben administrar juntas 

procanaimida y amiodarona.  

 

Actitud tras la parada  

 

La disfunción miocárdica es frecuente tras la reanimación cardiorrespiratoria.215,216 Los 

fármacos vaso-activos pueden mejorar los valores hemodinámicos post-parada, pero 

sus dosis deben de ser tituladas  de acuerdo con la situación clínica del paciente. 

Deben de administrarse de forma IV continua 

 

Control y actuación sobre la temperatura  
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La hipotermia es frecuente en los niños tras la reanimación cardiorrespiratoria.217 La 

hipotermia central (32-34ºC) puede resultar beneficiosa, mientras que la fiebre puede 

ser perjudicial para el cerebro dañado del superviviente. Aunque no existen estudios 

pediátricos la hipotermia moderada tiene un perfil de seguridad aceptable en 

adultos218,219 y neonatos;220-224 y puede aumentar el número de pacientes 

neurológicamente normales. 

Un niño que recupera la circulación espontánea pero continúa en estado comatoso 

tras una parada, puede mejorar si se disminuye su temperatura central hasta 32-34º C 

durante 12-14 horas. Los niños que han sido reanimados con éxito con hipotermia y 

presentan ROSC (recuperación de la circulación espontánea)  no deben ser 

recalentados activamente a no ser que su temperatura central esté por debajo de los 

32º C. Tras el periodo de hipotermia moderada, se debe elevar la temperatura del niño 

lentamente  0.25-0.5 ºC por hora. 

Existen diferentes métodos para inducir, monitorizar y  mantener la temperatura 

corporal en los niños. Para comenzar, se pueden emplear técnicas de enfriamiento 

externas o internas.225-227 Los temblores pueden evitarse mediante sedación profunda 

y el bloqueo neuromuscular. La hipotermia puede conllevar complicaciones incluyendo 

el aumento del riesgo de infección, inestabilidad cardiovascular, coágulopatía, 

hiperglucemia y anomalías electrolíticas. 

 La temperatura objetivo óptima, velocidad de enfriamiento, duración de la hipotermia y 

velocidad de recalentamiento tras la hipotermia controlada, deben ser determinadas 

previamente; actualmente sin embargo, no existe un protocolo recomendado para 

niños. 

La fiebre es común tras la reanimación cardiorrespiratoria; se asocia a una pobre 

recuperación neurológica,230-232 este riesgo aumenta con cada grado de temperatura  

superior a los 37º C.230 Existen algunos datos experimentales que sugieren que el 

tratamiento de la fiebre con antipiréticos y/o enfriamiento físico reduce el daño 

neurológico.233,234 Los antipiréticos y fármacos aceptados para tratar la fiebre son 

seguros y por lo tanto se deben emplear agresivamente para tratar  la fiebre. 

 

Pronóstico de la parada cardiorrespiratoria 

 

 No existen guías sencillas para determinar cuando los esfuerzos de reanimación 

pueden resultar inútiles. Tras 20 minutos de reanimación, el líder del equipo debe 

decidir si se debe continuar o no.187,235-239 Las consideraciones relevantes a tener en 

cuenta para decidir si se debe o no seguir con la reanimación incluyen la causa de la 

parada,45,240 las condiciones pre-existentes, si la parada fue o no presenciada, la 
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duración de la parada cardiorrespiratoria no tratada (“sin flujo”), la efectividad y 

duración de la las maniobras de RCP (“flujo disminuido”), la rapidez del apoyo de la 

circulación extracorpórea en caso de un proceso reversible241-243 y la presencia de 

circunstancias asociadas  especiales (p Ej.  inmersión en agua helada9,244 o exposición 

a drogas tóxicas). 

 

Presencia de los padres 

 

 La mayoría de los padres querrán estar presentes durante la reanimación así como 

ante cualquier procedimiento llevado a cabo en sus niños.245-255 Aquellos padres que  

son testigos de la reanimación pueden constatar como se ha hecho todo lo posible por 

su hijo.256-260 Además pueden tener la oportunidad de decir adiós a su hijo; por lo 

tanto,permitir a los padres estar al lado de su hijo, ha demostrado que les ayuda a 

tener un punto de vista más real tanto de la reanimación como de la muerte del niño.261 

Aquellas familias que fueron testigos de la muerte de su hijo muestran, cuando se les 

consulta varios meses después, menos ansiedad y depresión, mejor adaptación y son 

capaces de superar antes su tristeza.260 A su vez, la presencia de los padres en la sala 

de reanimación puede ayudar a los médicos a mantener su profesionalidad y a ver al 

niño como un ser humano y un miembro más de la familia.261 

 

 

 

 

Guías de la presencia paternal  

 

Un miembro del equipo de reanimación, elegido para ello, se debe de reunir con los 

padres para explicarles de forma clara y sencilla el proceso, asegurándose de que los 

padres no van a interferir ni ser una distracción durante la reanimación  Si la presencia 

de los padres dificulta la realización de las maniobras de  reanimación, se debe pedir 

de forma cuidadosa  a los padres que se vayan. Cuando sea apropiado, se aconseja el 

contacto físico con el  niño y también debe se debe permitir a los padres estar con su 

hijo fallecido en el momento final.256,261-264 

El líder del equipo de reanimación, no los padres, será el encargado de decidir  

cuando se debe detener la reanimación; esto debe expresarse con sensibilidad y 

comprensión. Tras el evento el equipo debe de retirarse  a un entorno adecuado 

donde poder expresar todas sus dudas y comentar la idoneidad  de su actuación. 
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6c Reanimación neonatal 

 

Introducción 

 

La siguiente guía es el resultado de todo un proceso que culminó en el 2005 

International Consensus Conference on Emergency Cardiovascular Care (ECC) & 

Cardiopulmonary Resuscitation (CPR) Science with Treatment Recommendations.265 

Se trata de una complementación de las guías aún vigentes publicadas  por el ERC2 , 

teniendo en cuenta las recomendaciones dadas por otras organizaciones  tanto 

nacionales266 como internacionales267 

La siguiente guía, no contempla un único camino para llevar cabo la reanimación 

neonatal, si no que solamente representa un punto de vista aceptado sobre como 

llevar acabo la reanimación neonatal de una manera segura y eficaz. 

 

Preparación 

 

Relativamente pocos niños van a necesitar algún tipo de técnica de reanimación 

cuando nacen. Para aquellos que precisan ayuda, la gran mayoría solo van a requerir 

cierta ayuda para la aireación inicial de sus pulmones. Una pequeña minoría precisa 

un corto periodo de compresiones torácicas asociado a la aireación pulmonar. De los 

10,000 niños nacidos en Suecia en un año, solo  10 de 1000  (1%) de los niños que 

pesaron al nacer 2,5 Kg. o más precisaron reanimación tras el parto. De aquellos niños 

que necesitaron reanimación, 8 por 1000 respondieron a la insuflación con mascarilla y 

solo un 2 por 1000 precisaron intubación.268 El mismo estudio trata de investigar la 

necesidad de una reanimación inesperada durante el parto, y comprueba que los niños 

de bajo riesgo como por ej..de los nacidos después de la 32 semana de gestación y 

que tienen un parto aparentemente normal, solo precisan reanimación alrededor de un 

2 por 1000 (0,2%). de estos, el 90% responden a la ventilación con mascarilla, el 10% 

restante no responde a la ventilación con mascarilla y precisa intubación al nacer. 

Es más frecuente que sea necesaria la reanimación o la ayuda especializada en 

aquellos niños con evidencia de compromiso fetal intraparto, en los que nacen antes 

de la 35 semana de gestación, en los partos vaginales por BREECH, y los partos 

múltiples. Aunque es posible predecir la necesidad de reanimación antes del parto, no 

siempre es así. Por lo tanto, en cada parto, es necesario que personal entrenado en la 
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reanimación neonatal pueda estar disponible con rapidez, se encargará de comprobar 

la necesidad de cualquier tipo de reanimación y será el único responsable del cuidado 

del neonato. Igualmente en cada parto normal de bajo riesgo deberá estar disponible 

con rapidez una persona entrenada en la intubación neonatal,  que idealmente deberá 

estar presente en aquellos partos considerados como con alto riesgo de precisar 

reanimación neonatal. Las guías locales establecerán quien debe atender al parto de 

acuerdo con la práctica ordinaria y la carga asistencial. 

Cualquier institución que atienda  partos, debe organizar programas de educación 

sobre los bases y maniobras necesarias para la correcta reanimación neonatal. 

 

 

 

 

 

Partos domiciliarios programados 

 

Las recomendaciones para aquellos personas encargadas de atender los partos 

domiciliarios programados varían de país en país, pero la decisión de realizar un parto 

domiciliario, aunque acordado por el estaff médico y la comadrona, no deberá 

comprometer las bases de la reanimación neonatal inicial. Inevitablemente existirán 

ciertas limitaciones para la reanimación domiciliaria de los niños por la distancia 

existente para la posterior asistencia y esto, debe quedarle claro a la madre en el 

momento de programar el parto domiciliario. Idealmente, dos personas entrenadas 

deben de estar presentes en estos partos domiciliarios;269 uno de ellos debe tener un 

entrenamiento completo en ventilación con mascarilla y compresiones torácicas en el 

recién nacido 

 

Equipamiento y medio ambiente. 

 

Con frecuencia, la  necesidad de reanimación neonatal es un evento predecible. Por 

tanto resulta más sencillo preparar el medio ambiente y el equipo antes del nacimiento 

del niño, que la anticipación en el caso de la reanimación del adulto. Idealmente la 

reanimación se deberá llevar a cabo en un ambiente calido, bien iluminado, seco y con 

una superficie rígida, sobre la que se efectuará la reanimación, colocada bajo una 

fuente de calor radiante. El resto del material necesario para la reanimación estará 

fácilmente disponible. Todo el equipo debe de ser revisado diariamente.  
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Cuando el parto se presenta en un área no designada para ello, el equipamiento 

mínimo imprescindible deberá incluir, un dispositivo seguro para la ventilación 

pulmonar de tamaño adecuado para el paciente neonatal, toallas y mantas calientes, 

instrumental limpio (estéril) para seccionar el cordón y guantes limpios para el que lo 

vaya a llevar a cabo. También puede ser útil, un equipo de aspiración con sondas de 

aspiración de varios tamaños y depresores de lengua (o laringoscopio), para facilitar el 

examen de la orofaringe. 

 

Control de la Temperatura. 

 

El recién nacido desnudo y húmedo, es incapaz de mantener la temperatura en un 

ambiente que para un adulto puede resultar confortablemente cálido. Los niños 

comprometidos son especialmente vulnerables.270 La exposición del neonato al estrés 

del frío, conducirá a una disminución de la saturación de oxígeno arterial271 y a un 

incremento de la acidosis metabólica.272 Para prevenir las pérdidas de calor  

 

• Proteger al niño de las corrientes de aire 

• Mantener caliente el paritorio  

• Secar al niño a término inmediatamente tras el parto. Cubrir la cabeza y el 

cuerpo del niño, dejando al descubierto la cara, con toallas calientes para 

prevenir posteriores pérdidas de calor. Otra alternativa es colocar al niño piel 

con piel con su madre y cubrir a los dos con una manta. 

• Si se precisa reanimación, se colocará al niño sobre una superficie caliente  

bajo una fuente precalentada de calor radiante. 

 

En los grandes prematuros (especialmente en aquellos por debajo de la 28 semana de 

gestación), el secar y cubrir al niño puede no resultar suficientemente efectivo. Un 

método más adecuado para mantener calientes a estos niños es cubrir la cabeza y el 

cuerpo (salvo la cara), con paños plásticos sin secarlo de antemano, y después 

colocar al niño, así cubierto, bajo la fuente de calor radiante. 

 

Valoración inicial. 

 

El sistema de puntuación Apgar no está designado para la identificar prospectivamente 

a los niños con necesidad de reanimación.274 Múltiples estudios sugieren que es un 

método altamente subjetivo.274 Sin embargo , los componentes de la puntuación, a 

saber, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca y color, si se evalúan con rapidez 
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pueden servir para identificar a los niños que precisan reanimación.275 Además la 

evaluación repetida de estos componentes puede indicarnos la progresión posterior 

del niño o  la necesidad de maniobras adicionales. 

 

Actividad respiratoria 

 

Evaluar si el niño respira, si lo hace, evaluar frecuencia, profundidad y simetría de las 

respiraciones así como  la presencia de un patrón respiratorio anormal, como el 

gasping o el  gemido. 

 

Frecuencia cardiaca 

 

Este signo se evalúa mejor mediante la auscultación con estetoscopio del latido de la 

punta (ápex). La palpación del pulso en la base del cordón arterial también resulta 

efectiva pero puede conducir a engaño; el pulso del cordón solo es seguro si existe 

una frecuencia superior a los 100 latidos min. -1. 276 

 

Color 

 

El niño sano nace cianótico (azul) pero se vuelve rosado a los 30 s con el inicio de las 

respiraciones efectivas. Posteriormente se debe de observar si el niño a nivel central  

se encuentra rosado, cianótico o pálido. La cianosis periférica es frecuente, pero por si 

misma, no indica hipoxemia. 

 

Tono 

 

Un niño muy hipotónico es fácil que esté inconsciente y necesite soporte respiratorio. 

 

Estimulación táctil. 

 

El secado del niño, habitualmente supone un estímulo suficiente para que inicie la 

respiración efectiva. Se debe evitar cualquier método más agresivo de estimulación. Si 

el niño es incapaz de establecer las respiraciones espontáneas efectivas tras un breve 

periodo de estimulación, se requerirá un soporte ventilatorio posterior. 

 

Clasificación de acuerdo a la evaluación inicial 
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En base a la evaluación inicial, los niños se clasifican habitualmente en cuatro grupos. 

 

Grupo 1: Respiración vigorosa o llanto                

 Buen tono 

 Se torna rosado rápidamente 

 Frecuencia cardiaca superior a los 100 latidos min-1  

 

Este niño no precisa más maniobras que secarlo, envolverlo en una toalla caliente y, si 

se considera oportuno, llevarlo con su madre. El niño permanecerá caliente si coloca 

piel con piel con su madre bajo una manta, puede ponerse al pecho  en este momento. 

 

Grupo 2: Respiración inadecuada o apnea 

 Permanece centralmente cianótico 

 Tono normal o disminuido 

 Frecuencia cardiaca inferior a los 100 latidos min-1  

 

Este niño puede responder a la estimulación táctil y/o al oxígeno facial, pero puede 

precisar ventilación con mascarilla. 

 

Grupo 3: Respiración inadecuada o apnea 

 Cianótico o pálido 

 Hipotónico 

 Frecuencia cardiaca inferior a los 100 latidos min-1   

 

Este niño puede mejorar con la ventilación con mascarilla, pero puede precisar 

también compresiones torácicas. 

 

 

Grupo 4: Respiración inadecuada o apnea 

 Pálido 

 Hipotónico 

 Frecuencia cardiaca no detectable 

 

Este niño precisará control inmediato de su vía aérea aireación y ventilación de sus 

pulmones, Cuando se haya conseguido una ventilación adecuada, el niño es posible 

que requiera también compresiones torácicas e incluso fármacos vasoactivos. 
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Existe un grupo escaso de niños, que pese a presentar una ventilación adecuada y 

buena frecuencia cardiaca, permanecen cianóticos. Este grupo incluye un amplio 

espectro de diagnósticos, como hernia diafragmática, déficit de surfactante, neumonía 

congénita, neumotórax o cardiopatía congénita cianógena. 

 

 

Reanimación neonatal 

 

Se debe iniciar la reanimación neonatal (Figura 6.10) si la evaluación confirma el 

fracaso del niño en establecer una respiración  regular normal adecuada, o tiene una 

frecuencia cardiaca inferior a los 100 latidos min-1 Normalmente solo se suele  precisar 

la apertura de la vía aérea y aireación de los pulmones. Sin embargo, cualquier 

maniobra posterior más compleja será inútil mientras estos dos primeros pasos no 

hayan sido completados con éxito. 

 

Parto
¿Gestación a término?

¿Líquido amniótico claro?
¿Respira o llora?

¿Buen tono muscular?

Cuidados habituales
Calentar
Secar
Aspirar vía aérea si precisa
Valorar color*

Calentar 
Posicionar y limpiar vía aérea si precisa*
Secar, estimular, reposicionar vía aérea

Valorar respiración, 
frecuencia cardíaca,

color* y tono

Dar ventilación con presión positiva**

Asegura un inflado pulmonar efectivo**,
entonces añade compresiones torácicas

Considera adrenalina, etc.

si

no

Apneico o FC <100 lat/min

FC <60 lat/min

FC <60 lat/min

A

B

C

D

Algoritmo de 
soporte vital 

neonatal

*La intubación traqueal puede ser valorada en diferentes pasos

** Pensar en oxígeno suplementario en cualquier paso si persiste la cianosis

 

Figura 6.10  Esquema de la reanimación neonatal 

 

Vía aérea. (A) 
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El niño se debe colocar sobre su espalda con la cabeza en posición neutra (Figura 

6.11) La colocación de una sábana o una manta de 2 cm. de espesor debajo de los 

hombros del niño, puede ayudar a conseguir la adecuada posición de la cabeza. En 

niños hipotónicos, la tracción de la mandíbula o el empleo de una cánula orofaríngea 

de tamaño adecuado pueden ayudar a abrir la vía aérea. 

 

 

Figura 6.11  Cabeza del neonato en posición neutra. 

Solo se precisa aspiración si existe material particulado o sangre obstruyendo la vía 

aérea. La aspiración agresiva de la orofaringe puede retrasar el inicio de la respiración 

espontánea y causar espasmo laríngeo y bradicardia vagal.277 La única indicación para 

considerar la aspiración inmediata, es la presencia de meconio espeso en un niño 

hipotónico. Si se requiere aspiración, es mejor efectuarla bajo visión directa. Para ello 

se conectará  al aspirador, con una presión negativa no superior a los 100 mmHg, una 

sonda de aspiración de 12-14 FG o un aspirador de Yankauer. 

 

Ventilación (B) 

 

Actualmente no existen datos suficientes para recomendar una concentración 

específica de oxígeno cuando se inicia la reanimación. Tras maniobras iniciales 

realizadas, si los esfuerzos respiratorios son inadecuados o ausentes, es prioritario la 

aireación de los pulmones (Figura 6.12) El primer signo de una adecuada aireación 

pulmonar es un rápida mejoría de la frecuencia cardiaca, se deberá observar el 

movimiento de la pared torácica si la frecuencia cardiaca no mejora. 
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Figura 6.12  Vía aéra y ventilación- neonato. 

 

En las respiraciones iniciales se debe mantener la presión de insuflación durante 2-3s. 

Esto ayudará a la expansión pulmonar. La mayoría de los niños que precisan 

reanimación neonatal, mejoran su frecuencia cardiaca tras 30 s de ventilación 

pulmonar. Si la frecuencia cardiaca mejora, pero el niño no respira adecuadamente, 

continuar con la ventilación a una frecuencia de 30 por min.-1 manteniendo 

aproximadamente 1s cada insuflación, hasta que el niño tenga una respiración 

espontánea adecuada. 

Una ventilación pasiva adecuada se manifiesta por un rápido aumento de la frecuencia 

cardiaca o una frecuencia cardiaca mantenida por encima de los 100 latidos por min.-1  

Si el niño no responde de esta manera, la razón más frecuente es un control 

inadecuado de la vía aérea o de la ventilación. Se debe observar el movimiento pasivo 

del tórax con la insuflación de los pulmones, si este movimiento está presente, se está 

consiguiendo una buena aireación pulmonar. Si está ausente, la adecuada apertura de 

la vía aérea y la aireación pulmonar no se pueden confirmar. Sin una adecuada 

ventilación pulmonar las compresiones torácicas serán inefectivas, por tanto, se debe 

confirmar la adecuada ventilación pulmonar antes de continuar con el soporte 

circulatorio. Algunos reanimadores asegurarán la ventilación pulmonar, mediante la 

intubación traqueal pero ello requiere experiencia y practica para poder realizarla con 

efectividad. Si se carece del adiestramiento adecuado en esta técnica, y la frecuencia 

cardiaca desciende, se debe reevaluar la vía aérea y aportar una ventilación de 

soporte hasta la llegada de algún reanimador con experiencia en la intubación. 

Se continuará con el soporte ventilatorio hasta que el niño adquiera una respiración 

normal regular. 

 

                                 Esquema de la rean imación neonatal 
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Soporte circulatorio 

 

El soporte cardiaco mediante las compresiones torácicas  solamente es efectivo 

después de haber conseguido que los pulmones hayan sido  insuflados. Se deben 

iniciar las compresiones torácicas si la frecuencia cardiaca está por debajo de los 60 

latidos por min.-1 pese una adecuada ventilación. La técnica más adecuada consiste 

colocar los dos pulgares uno al lado del otro en el tercio inferior del esternón, con el 

resto de los dedos rodeando el torso y sujetando la espalda (Figura 6.13).21,22,25,278,279 

 

 

Figura 6.13 Ventilación y compresiones torácicas en el recién nacido. 
 

El tercio inferior del esternón se deprime hasta una profundidad aproximada de un 

tercio del diámetro antero posterior del tórax. La relación compresión /relajación, con 

una fase discretamente más corta para la compresión, ofrece ventajas teóricas en 

cuanto al flujo sanguíneo en el lactante muy pequeño.280 No se deben separar los 

pulgares del esternón durante la fase de relajación, pero se debe permitir que el tórax 

alcance la posición de relajación entre las compresiones. Usar la relación 3:1 

compresión/ventilación, intentando conseguir aproximadamente 120 actuaciones por 

min.-1, p ej. aproximadamente 90 compresiones y 30 respiraciones. No obstante, es 

más importante la calidad de las compresiones y las ventilaciones que su 

frecuencia.281 

Evaluar la frecuencia cardiaca a los 30s y posteriormente con regularidad. Se debe 

discontinuar las compresiones torácicas, cuando la frecuencia cardiaca espontánea 

esté por encima de los 60 latidos por min.-1 

 

Fármacos 
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El empleo de fármacos está rara vez indicado en la reanimación neonatal. La 

bradicardia en el neonato está causada normalmente por inadecuada insuflación  

pulmonar o por hipoxia profunda, y el establecer una ventilación adecuada es el paso 

más importante para su corrección. Sin embargo, si la frecuencia cardiaca permanece 

por debajo de los 60 latidos por min.-1 pese a una adecuada ventilación y 

compresiones torácicas, pueden resultar necesarios los fármacos. Se presume que 

estos fármacos ejercen su acción sobre el corazón y se deben administrar por que la 

función cardiaca es inadecuada. Es por tanto necesario administrarlos lo más cerca 

posible del corazón, idealmente por un catéter venoso insertado rápidamente en el 

cordón umbilical. (Figura 6.14). 

 

 

Figura 6.14 Cordón umbilical del recién nacido con las arterias y vena. 

 

 

Adrenalina 

 

Pese a la ausencia de datos en humanos, resulta razonable continuar con el empleo 

de  adrenalina, cuando pese una adecuada ventilación y compresiones torácicas, la 

frecuencia cardiaca no ha aumentado por encima de los 60 latidos por min.-1  Se 

empleará la vía venosa tan pronto como se establezca el acceso IV. La dosis IV 

recomendada es de 10-30 mcg Kg.-1 La vía intratraqueal no se recomienda (ver más 

adelante), pero si se emplea, es muy posible que dosis inferiores a los 30 mcg Kg.-1  

resulten inefectivas. Intentar dosis superiores (por encima de los 100 mcg Kg.-1) La 

seguridad de estas dosis traqueales tan altas no ha sido estudiada. No se deben 

administrar dosis IV altas. 

 

Bicarbonato 
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Si pese una adecuada ventilación y unas adecuadas compresiones torácicas, no 

conseguimos un gasto cardiaco espontáneo efectivo, la reversión de la acidosis 

intracardiaca puede mejorar la función miocárdica y lograr la circulación espontánea. 

Administrar 1-2 mmol Kg.-1 IV. 

 

Líquidos 

 

Se debe considerar la administración de líquidos ante la sospecha de pérdida 

sanguínea, o si el niño se encuentra en situación de shock (pálido, con mala perfusión, 

pulso débil) y no se produce una respuesta adecuada con otras maniobras de 

reanimación. En ausencia de sangre adecuada (p Ej. sangre Rh – irradiada y 

depleccionada de leucocitos) la solución de elección para restaurar el volumen IV en el 

paritorio es un cristaloide isotónico por encima de la albúmina. Administrar un bolo de 

10-20 ml Kg.-1  

 

Detención de la reanimación 

 

Las indicaciones para detener la reanimación serán determinadas por comités tanto 

nacionales como internacionales. Aún así, los datos recogidos de niños que nacen sin 

signos de vida y permanecen sin ellos durante 10 minutos o más, muestran tanto una 

alta mortalidad como alteraciones severas en el desarrollo neurológico. Por tanto tras 

10 min. de maniobras de reanimación adecuadas y sin detenciones, si continúan sin 

existir signos de vida puede justificarse la suspensión de las  maniobras de 

reanimación. 

 

Comunicación con los padres 

 

Es de vital importancia que el equipo encargado del cuidado del niño, mantenga 

informados a los padres sobre la evolución del recién nacido. Una vez que ha tenido 

lugar el parto se deben seguir las pautas localmente establecidas y, si es posible, 

llevar al niño con la madre en cuanto exista oportunidad. 

Si se precisa reanimación, se debe informar a los padres de forma comprensiva, y 

explicarles en que momento va a ser necesaria su presencia. 

La decisión de discontinuar la reanimación debede ser tomada idealmente por un 

pediatra responsable (senior staff). Cuando sea posible, la decisión de emprender 

maniobras de reanimación en un gran prematuro se debe realizar bajo una decisión 

consensuada entre los padres y el pediatra responsable. Cuando se esperan 
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dificultades, p Ej. en el caso de malformaciones congénitas severas, las opciones y el 

pronóstico deben de ser discutidos antes del nacimiento con los padres, matronas, 

obstetras y personas que vayan a atender el parto. 

Todas las discusiones y decisiones deben ser cuidadosamente registradas en la 

historia de la madre antes del parto,  y en la del niño después del nacimiento. 

 

 

 

 

 

 

Cuestiones específicas tratadas en  la 2005 Consens us Conference. 

 

Mantenimiento de la temperatura normal en los niños  pretérmino 

 

De manera significativa, los niños pretérmino, se quedan hipotérmicos  pese a la 

aplicación cuidadosa de las técnicas tradicionales para mantener la temperatura 

(secar, envolver en mantas, y colocar bajo calor radiante).282 Diversos estudios 

randomizados controlados así como estudios observacionales, han demostrado, como 

el colocar al niño pretérmino, bajo una fuente de calor radiante y posteriormente 

cubrirle con un paño plastificado sin secarle, mejora significativamente la temperatura 

en el momento de la admisión en la unidad de cuidados intensivos en comparación 

con las técnicas tradicionales.283-285 La temperatura del niño debe controlarse 

estrechamente pues se ha descrito que con esta técnica, también existe riesgo, 

aunque pequeño, de hipotermia.286 Todos los procedimientos llevados a cabo durante 

la reanimación, incluyendo la intubación, las compresiones torácicas y la inserción de 

catéteres, deben ser realizadas  sin retirar el plástico. 

 Se ha señalado  que los  niños que nacen de madres con fiebre, tienen un riesgo 

aumentado de depresión respiratoria, convulsiones neonatales, mortalidad precoz y 

parálisis cerebral.286-288 Los estudios llevados a cabo en animales de experimentación 

demuestran como la presencia de fiebre durante o después de un episodio de 

isquemia se asocia a daño cerebral.233,289 por lo tanto se debe de evitar la hipertermia.  

 

Meconio 

 

Hace cinco años, un amplio estudio randomizado y controlado, vino a demostrar que 

no resultaba beneficiosa la intubación y aspiración agresiva de la traquea, en un niño 
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vigoroso en el momento del nacimiento.290 Un  amplio estudio multicéntrico  más 

reciente, igualmente randomizado y controlado   , ha demostrado que la aspiración del 

líquido meconial de la nariz y la boca del niño antes de  la expulsión del tórax, 

(aspiración intraparto) tampoco disminuye la incidencia o la severidad del síndrome de 

aspiración meconial.291 Por tanto, no se recomienda la aspiración intraparto. Sin 

embargo en la actualidad, se sigue recomendando la intubación y aspiración de la 

traquea en el caso de un niño hipotónico con líquido meconial teñido. 

 

Oxígeno al 100% o aire 

 

En los últimos años, múltiples estudios han profundizado en el potencial daño tisular 

por los radicales libres del oxígeno. Pero también se produce daño tisular secundario a 

la falta de oxígeno durante y posteriormente a un episodio de asfixia. Los estudios 

realizados que examinan la presión sanguínea, la perfusión cerebral, y varias 

determinaciones bioquímicas relacionadas con el daño tisular, realizadas en animales 

asfixiados y reanimados con oxígeno al 100% vs. oxígeno al 21%, han presentado 

resultados contradictorios.292-296 Un estudio realizado en niños pretérmino (por debajo 

de las 33 semanas de gestación) demuestra que los cerebros expuestos a 

concentraciones de O2 del 80%,  presentan un flujo cerebral inferior a los expuestos a 

concentraciones de O2 del 21%.297 Sin embargo algunos datos obtenidos en animales 

de experimentación, demuestran el efecto contrario, disminución de la presión 

sanguínea y el flujo cerebral en los ventilados con aire en comparación de los 

ventilados con O2 al 100%.292 Un metaanálisis sobre cuatro estudios realizados en 

humanos, demuestra una disminución de la mortalidad y la inexistencia de daño tisular 

en niños reanimados con aire en comparación con los niños reanimados con O2 al 

100%. No obstante existen múltiples reservas en cuanto a la metodología empleada 

en estos estudios, por tanto los resultados deben ser interpretados con 

precaución.80,298 

 

En la actualidad, el tratamiento estándar de la reanimación es el empleo de O2 al 

100%.  Sin embargo algunos clínicos pueden preferir iniciar la reanimación con 

concentraciones de oxígeno inferiores incluyendo aquellos que prefieren empezar con 

aire ambiente. Los datos sugieren, que esta actitud puede ser razonable. De todas 

formas hay que asegurar, siempre que sea posible, la existencia de una fuente de 

oxígeno, para el caso en que no se produzca una rápida mejoría del niño tras la 

aireación adecuada de los pulmones. Si no se dispone de esta fuente de oxígeno, se 
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ventilarán los pulmones con aire. El oxígeno suplementario se recomienda para los 

niños que respiran adecuadamente pero presentan cianosis central. 

La monitorización de la saturación de oxígeno en los niños durante la reanimación, 

puede ser beneficiosa, pero  varios estudios han demostrado que recién nacidos 

sanos pueden tardar más de 10 minutos en alcanzar una saturación pre-ductal de 

oxígeno de alrededor del 95% y más de una hora en  conseguir la misma cifra post-

ductal.299-301 La administración de concentraciones variables de oxígeno guiadas por la 

pulsioximetría puede mejorar la capacidad de alcanzar saturaciones de oxígeno 

“normales” más rápidamente evitando la “hiperóxia”, pero la definición de ambos 

términos en el neonato no está determinada. El oxígeno es una droga, y la lesión por 

oxidantes es más fácil que aparezca teóricamente en los niños pretérmino. 

 

Respiraciones iniciales y ventilación asistida 

 

En niños a término, las insuflaciones iniciales espontáneas o asistidas, son capaces de 

generar una capacidad residual funcional (CRF)302-309 La presión óptima, tiempo de 

insuflación y flujo necesarios para alcanzar una CRF efectiva, no han sido 

determinados. Un pico de presión de insuflación media de 30-40 cm. H2O (con un 

tiempo indeterminado de insuflación) normalmente sirve para ventilar adecuadamente 

a un niño sin respuesta305-307,309 Habitualmente se utilizan unas frecuencias de 

ventilación asistida entre 30-60 por minuto-1 , pero no se ha investigado la eficacia 

relativa de diferentes frecuencias. 

El primer signo de que la ventilación suministrada es adecuada, es la rápida mejoría 

de la frecuencia cardiaca, si la frecuencia cardiaca no mejora se debe observar el 

movimiento pasivo del tórax. El pico inicial de presión necesario para la insuflación 

pulmonar es variable e impredecible, y debe de individualizarse para alcanzar mejoría 

de la frecuencia cardiaca o de los movimientos torácicos con cada ventilación. Cuando 

se monitoriza la presión, puede resultar eficaz una presión inicial de 20 cm. de H2O, 

pero en ocasiones en algunos niños nacidos a término son necesarias presiones de 

30-40 cm. de H2O o superiores. Si la presión solo puede medirse por la aplicación de 

una válvula de sobrepresión no ajustable, se empleará la presión mínima capaz de 

conseguir una mejoría de la frecuencia cardiaca. No existen datos suficientes como 

para recomendar un tiempo ideal de insuflación. En resumen, se debe suministrar 

ventilación artificial a una frecuencia de 30-60 respiraciones por min. -1 para conseguir 

o mantener  rápidamente una frecuencia cardiaca por encima de los 100 latidos por 

min.-1 
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Ventilación asistida en los niños pretérmino 

 

Los estudios realizados en animales de experimentación demuestran la facilidad con la 

que los pulmones inmaduros resultan dañados al ser expuestos a grandes volúmenes 

inmediatamente después del nacimiento, por el contrario el empleo  y mantenimiento 

de PEEP tras el nacimiento protege del daño pulmonar y además mejora la 

complianza y el intercambio gaseoso.311,312 Las series de casos realizados en humanos 

demuestran como muchos de los niños apneicos pretérmino pueden ser ventilados 

con una presión inicial de insuflación de 20-25 cm. de H2O, aunque alguno de estos 

niños precisen presiones más altas.313,314 

Cuando se ventila pacientes pretérmino, un movimiento pasivo demasiado obvio de la 

pared torácica puede indicar volúmenes tidal demasiado altos y deberán  por tanto 

evitarse.  La monitorización de la presión puede ayudar a suministrar una ventilación 

consistente sin presiones excesivas. Si se precisa VPPI, muchos de los niños 

pretérmino pueden ser ventilados  adecuadamente con presiones iniciales de 20-25 

cm. de H2O. Si no se obtiene una rápida mejoría de la frecuencia cardiaca o 

movimiento pasivo adecuado del tórax, es posible que se precisen presiones más 

altas. Si es necesario continuar con la VPPI,  la adicción de PEEP puede resultar 

beneficiosa. La presión positiva continua en la vía aérea durante la respiración 

espontánea (CPAP) puede resultar igualmente beneficiosa cuando se aplica a niños 

pretérmno inmediatamente después del nacimiento.314 

 

 

 

Dispositivos 

 

La ventilación puede conseguirse de forma adecuada con cualquier dispositivo 

mecánico designado para regular la presión tipo bolsa inflable por flujo (bolsa de 

anestesia), auto-inflable (ambú), o con una pieza en T  .315-317 Las válvulas limitadoras 

de flujo (blow-off) de las bolsas autoinflables (ambú) son flujo-dependientes y las 

presiones generadas pueden exceder los valores especificados por el fabricante.318 

Las presiones diana de insuflación así como tiempos inspiratorios prolongados se 

consiguen de forma más consistente, en los modelos mecánicos, cuando se emplea la 

pieza en T que cuando se emplean la bolsa autoinflable,319 aunque las implicaciones 

clínicas de este hallazgo no están claras. Se precisa mayor adiestramiento para 

suministrar una adecuada presión con las bolsas inflables por flujo, que con las 
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autoinflables.320 Tanto las bolsas autoinflables, como las inflables por flujo o la pieza 

en T,  han sido  designadas para regular o limitar la presión aplicada a la vía aérea y 

pueden emplearse para ventilar al neonato. 

La mascarilla laríngea (LMA) resulta efectiva para ventilar a niños a término o que se 

aproximen a ello.323,324 Tres series de casos demuestran que la mascarilla laríngea 

puede suministrar una ventilación adecuada en un marco de tiempo aceptable dentro 

de las guías de reanimación actuales, aunque que los niños incluidos en los estudios, 

no habían sido reanimados.322,325,326 Un estudio controlado y randomizado demuestra 

que  cuando la ventilación con bolsa-mascarilla resulta infructuosa no existe diferencia 

entre el empleo de la LMA o el tubo traqueal.321No esta claro si se pueden generalizar 

las conclusiones de este estudio, ya que todas las mascarillas fueron insertadas por 

personal experimentado. Algunos estudios publicados, demuestran  la eficacia para la 

ventilación con la LMA en los casos en los que no se puede ventilar con bolsa 

mascarilla y la intubación traqueal resulta fallida o imposible.327-329 Todavía existen 

pocas evidencias clínicas para recomendar el empleo rutinario de la LMA como 

dispositivo inicial en la reanimación neonatal. Igualmente existen reservas en cuanto a 

su efectividad en determinadas circunstancias como son 

• Cuando se precisan compresiones torácicas 

• En niños de muy bajo peso (VLBW) 

• Cuando el líquido meconial está teñido 

 

Tabla 6.1  Cálculo del tamaño del tubo endotraqueal y profundidad de insercióna  

 

Peso del niño (Kg.) Edad gestacional 

(semanas) 

Tamaño del tubo 

(Mm.) 

Profundidad de 

inserción (cm.)a 

< 1 < 28 2.5 6.5 – 7 

1 - 2 28 – 34 3.0 7 – 8 

2 – 3 34 – 38 3.0/3.5 8 – 9  

> 3 > 38 3.5/4.0 > 9 
a La profundidad de inserción medida desde el labio superior (cm.) =  peso en Kg. + 6 

cm. 

 

Confirmación de la colocación del tubo traqueal 

 

Se debe considerar la intubación traqueal en múltiples situaciones durante la 

reanimación neonatal 
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• Cuando se precisa aspirar meconio o cualquier otra sustancia que obstruya la 

tráquea 

• Si la ventilación bolsa-mascarilla resulta inefectiva o va a ser prolongada 

• Cuando se realizan compresiones torácicas 

• En circunstancias especiales ( p Ej. hernia diafragmática congénita o peso al 

nacer por debajo de los 1000g) 

 

El  empleo y el momento en el que se va a realizar la intubación dependerá entre otras 

circunstancias del entrenamiento y destreza del reanimador que la va a llevar a cabo. 

Tras la intubación traqueal y el inicio de la VPPI, el mejor indicador de la correcta 

posición del tubo en el árbol traqueal es la mejoría inmediata de la frecuencia 

cardiaca.330 La detección del CO2 exhalado, resulta efectiva para la confirmación de la 

colocación del tubo en la tráquea incluso en los niños de muy bajo peso.331-334 La 

detección del CO2 exhalado, en pacientes con adecuado gasto cardiaco confirma la 

colocación del tubo en la tráquea, mientras que su ausencia nos dará una fuerte 

sospecha de su colocación en el esófago.331,333 La existencia de un flujo pulmonar 

pequeño o ausente, o la obstrucción de la traquea conducirán a la ausencia de CO2 

exhalado, aunque la posición del tubo traqueal sea correcta. La colocación del tubo en 

la traquea, es correctamente identificable en casi todos los neonatos que no están en 

parada99, sin embargo en los pacientes en un estado crítico, con bajo gasto , la 

incapacidad para detectar el CO2 exhalado, puede conducir a extubaciones 

innecesarias. Otros indicadores de la correcta colocación del tubo incluyen, la 

condensación del gas humidificado en el tubo durante la espiración, y la presencia o 

ausencia de movimientos torácicos, pero estos métodos no han sido evaluados 

sistemáticamente en los neonatos. 

La colocación del tubo en la tráquea (Figura 6.1) puede confirmarse visualmente 

durante la intubación y, en muchos casos, se confirmará por la rápida mejoría de la 

frecuencia cardiaca al ventilar  a través del tubo traqueal. Si la frecuencia cardiaca 

permanece lenta, la causa más frecuente es que el tubo no esté correctamente 

colocado. Se debe comprobar la colocación del tubo, bien por visualización directa, o 

por la observación de la onda del CO2 exhalado. 

 

Vías de administración y dosis de adrenalina 

 

No existen estudios controlados realizados con placebo que hayan evaluado el empleo 

de la adrenalina en cualquier estadio de la reanimación neonatal. Un estudio 

pediátrico148 y diversos estudios realizados en animales recién nacidos335,336 muestran 
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que no se aprecian beneficios en las tasas de supervivencia ni del daño neurológico 

con el empleo durante la reanimación de dosis altas de adrenalina (100 mcg. Kg.-1). 

Los estudios realizados en animales de experimentación y en humanos 

adultos,demuestran que cuando la adrenalina se administra por la vía traqueal, se 

precisan dosis considerablemente más altas para alcanzar niveles plasmáticos 

adecuados de las empleadas normalmente.337-339 Un único estudio realizado en 

animales recién nacidos demuestra ausencia de efectividad con el empleo de 

adrenalina a las dosis empleadas normalmente (10 mcg. Kg.-1)126 Un estudio realizado 

en nueve pacientes neonatales, demuestra la absorción de adrenalina a través de la 

tráquea, pero los autores emplean dosis de adrenalina 7-25 veces más altas de las 

recomendadas normalmente.340 

 

Cuidados post reanimación 

 

Los niños que han sido reanimados pueden deteriorarse. Por ello, una vez 

restablecidas una circulación y ventilación adecuadas, el niño se debe mantener o 

transportar a un ambiente en el que pueda ser vigilado constantemente y en el que se 

puedan anticipar los cuidados necesarios.  

 

 

Glucosa 

 

En estudios realizados en animales de experimentación recién nacidos tras un 

episodio de asfixia y posterior reanimación, la hipoglucemia se ha asociado a 

resultados neurológicos adversos.341 Los animales de experimentación recién nacidos 

que presentan hipoglucemia durante un episodio hipóxico-isquémico, presentan con 

mayor frcuencia áreas más amplias de infarto cerebral y/o disminución de la 

supervivencia que los grupos control.342,343. Un único estudio clínico demuestra la 

asociación entre hipoglucemia y pobres resultados neurológicos tras la asfixia 

perinatal.344 Ningún estudio clínico neonatal ha investigado la relación entre 

hiperglucemia y resultados neurológicos, aunque en adultos si se ha visto la relación 

entre hiperglucemia y empeoramiento de estos resultados.345 El intervalo idóneo  de 

concentraciones plasmáticas de glucosa asociado a un menor daño neurológico tras 

un periodo de asfixia y reanimación no ha sido establecido de forma fehaciente.  Por 

tanto, en los niños que precisen reanimación importante, los niveles de glucemia 

deben ser cuidadosamente monitorizados y mantenidos dentro del rango de la 

normalidad. 
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Hipotermia inducida 

 

En un estudio multicéntrico que engloba a pacientes neonatales que habían sufrido 

asfixia (indicado por la necesidad de reanimación en el momento de nacer, acidosis 

metabólica y encefalopatía precoz) la realización de un enfriamiento selectivo central 

(34.5o C) no sirvió para reducir significativamente el numero de niños con  

discapacidad severa entre los supervivientes a los 18 meses, pero sin embargo, si se 

observó un beneficio significativo en el subgrupo que presentaba una encefalopatía 

moderada, a juzgar por la amplitud  de la electroencefalografía integrada.220Los 

lactantes con una supresión electroencefalográfica severa y convulsiones no se 

benefician con el tratamiento346 Un segundo estudio piloto controlado, pequeño, 

realizado en niños asfixiados en los que se induce hipotermia sistémica precoz, 

muestra un escaso número de muertes y discapacidad a los 12 meses. La hipotermia 

moderada se asocia con bradicardia  y aumento de la tensión arterial que 

habitualmente no requieren tratamiento, pero un aumento rápido de la temperatura 

puede causar hipotensión.347 La hipotermia profunda (temperatura central por debajo 

de los 33o C) puede provocar arritmias, sangrado, trombosis y sepsis, pero estudios 

múltiples no han demostrado la aparición de estas complicaciones con el empleo de 

grados moderados de hipotermia.220,348 

No existen suficientes datos para recomendar el empleo rutinario de una hipotermia 

moderada sistémica o cerebral selectiva tras la reanimación de niños con sospecha de 

asfixia. Se necesitan más estudios para poder determinar que niños pueden resultar 

más beneficiados por estas técnicas así como, que método de enfriamiento aparece 

como más efectivo. 

 

Inicio o cese de la reanimación 

 

La morbilidad y la mortalidad de los recién nacidos varía de acuerdo con la región y la 

disponibilidad de recursos.349 

Los estudios sociológicos muestran que los padres desean tener un papel más 

importante en la decisión deiniciar y, continuar con el soporte vital de aquellos niños 

severamente comprometidos.350  

Existen grandes discrepancias entre los reanimadores en cuanto a los beneficios y 

desventajas de los tratamientos agresivos en este tipo de pacientes.351,352 

 

Inicio de la reanimación 
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Es posible identificar aquellas condiciones asociadas con una alta mortalidad y pobres 

resultados, en las que el inicio de las maniobras de reanimación se puede considerar 

razonable, particularmente si existe la oportunidad de discutirlo previamente con los 

padres.282,353 Resulta un  objetivo importante el abordaje, coordinado y consistente de 

cada caso entre los equipos obstétrico, neonatal y los padres. El comienzo de la 

reanimación así como el cese del soporte vital durante o tras la reanimación son 

considerados éticamente similares por mucha gente, y los clínicos no deben tener 

dudas en el cese  del soporte vital cuando la supervivencia funcional sea imposible. 

Las siguientes guías deben ser interpretadas según los datos  regionales recogidos. 

 

• Cuando la gestación, el peso al nacer y/o las anomalías congénitas, se asocien 

a una muerte prematura, y un elevado índice, inaceptable, de morbilidad entre 

los escasos supervivientes, no se aconseja la reanimación. Ejemplos 

publicados en la literatura incluyen a grandes prematuros (con un periodo de 

gestación < 23 semanas y/o un peso al nacer  < 400g), y anomalías como una 

anencefalia o una trisomía confirmada 13 o 18. 

• La reanimación se aconseja en la mayoría de los casos cuando la posibilidad 

de supervivencia es elevada y el nivel de morbilidad aceptable. Generalmente  

en este apartado se incluye  a los bebés con un periodo de gestación  de 25 

semanas o mayor (a no ser que exista la evidencia de compromiso fetal como 

infección intrauterina o hipoxia-isquemia), y aquellos con múltiples 

malformaciones congénitas. 

• El deseo de reanimación de los padres será aceptado en el caso de que el 

pronóstico sea incierto, con un margen de supervivencia límite y una tasa de 

morbilidad relativamente alta y se prevea una elevada carga  del niño. 

 

Cese de los esfuerzos de reanimación 

      

Los datos recogidos  de niños  con ausencia de signos de vida al nacer, y que 

permanecen en esta situación de 10 o más minutos, muestran tanto una elevada 

mortalidad como una discapacidad cerebral severa.354,355 Por tanto, tras 10 minutos de 

reanimación adecuada e ininterrumpida, en el caso de continuar con ausencia de 

signos de vida,  puede estar justificado el   detener las maniobras reanimación.  
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