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RESUMEN

En nifios de 1 a 19 anos, el ahogamiento es la sequnda causa
de muerte por accidentes en Chile y también es una causa
importante de secuelas neuroldgicas. Lo mas importante de
esta entidad es que es prevenible.

Se revisan en este articulo diferentes aspectos, incluido de-
finiciones, epidemiologia, manejo inicial y manejo en UCIP
(Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos). Temas relevan-
tes son la reanimacion inicial, que cuando es realizada en el
sitio del accidente por un operador entrenado, puede mejo-
rar el prondstico. En los servicios de urgencia, las metas del
tratamiento son mantener la via aérea permeable, oxigena-
cion y circulacion. Post reanimacion, el mayor riesgo es el de-
sarrollo de una encefalopatia hipdxica isquémica secundaria
al edema cerebral, principal causa de muerte. En la UCIE es
fundamental evitar una sequnda injuria, como son hipoxia,
hipotension, fiebre y convulsiones. A pesar de diferentes in-
tentos por manejar el edema cerebral, no hay evidencia de
mejor prondstico en terapias como el manejo de la presion
intracraneana, hipotermia, terapia hiperosmolar, etc.

Finalmente, es nuestro deber promover la prevencion de estos
accidentes, que es lejos del tratamiento es lo mas importante.

Palabras clave: Ahogamiento, reanimacion, encefalopatia hipoxi-
co isquémica, prevencion.

SUMMARY

Drowning is the second leading cause of unintentional injury
death in Chile among children ages 1 to 19 years old. It is also
an important cause of neurological disability. The main issue
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about drowning, is that this entity can be prevented. We
review different aspects about drowning including definitions,
epidemics, prehospital management, and PICU therapy.
Relevant aspects are the first resuscitation that has better
outcomes when it is done on site by a trained rescuer. At the
emergency department, therapeutic goals are normal airway,
oxygenation and circulation. Once resuscitated, the main risk
is hypoxic ischemic encephalopathy, first cause of death in
this patients due to brain edema. In the PICU, the main goal is
to prevent secondary injury, like hypoxia, hypotension, fever
and seizures. Regardless different therapies used to manage
brain edema there is no evidence about any specific one that
improve the final outcome. (intracranial pressure control,
hypothermia, hyperosmolar solutions, etc.).

Finally, the best known treatment is prevention, and is our
duty to promote it.

Key words: Drowning, resuscitation, hypoxic ischemic
encephalopathy and prevention.

INTRODUCCION
El propésito de este articulo es una revision y actualizacion de un tema
de gran importancia como es el ahogamiento.

Aproximadamente 500.000 personas mueren anualmente en el mundo
por ahogamiento (1). Cerca de la mitad son menores de 20 afios y un
tercio son buenos nadadores. En Chile fallecieron el afio 2006 cerca de
500 personas por ahogamiento, de ellas 100 fueron nifios menores de 5
afios (2), quisimos empezar con estas cifras, por lo impactante. La asfixia
por inmersion es un evento tan impactante como lo son los accidentes
automovilisticos, por lo inesperados, repentinos y catastréficos, sin em-
bargo ambos son igual de prevenibles (Grafico 1).
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El ahogamiento es la segunda causa de muerte por accidentes en Chile (1998).

EPIDEMIOLOGIA

Los factores que contribuyen en el ahogamiento son la desatencién a ni-
fios en lugares con agua, abuso de drogas o alcohol que dan cuenta del
50% de los episodios en adolescentes y adultos; ademas poca habilidad
para nadar, agotamiento dentro del agua, traumas, conductas riesgosas,
actividades violentas, sumersion voluntaria prolongada e intentos de
suicidio.

Algunas condiciones médicas preexistentes estan asociadas a un mayor
riesgo de ahogamiento: pacientes epilépticos, pacientes con sindrome de
QT prolongado u otras arritmias, pacientes con sincopes vasovagales (3).

El 50% de los ahogamientos ocurren en la piscina, también ocurren en
lagos, mar, rios, bafios y desagies (gréfico 2), al momento del accidente
el 69% de los nifios estan supervisados por algun familiary el 90% esta
a menos de 10 metros de una zona segura (4).

Los principales factores de riesgo son(5):

e Edad: menor de 20 afios y en especial menores de 4 afios.
e Sexo.

e Hora del dia.

e Enfermedades preexistentes: epilepsia aumenta riesgo 13 veces.
e Clima.

e Alcohol y drogas.

e Hiperventilacion.

e Quiebre de precauciones.

e Geografia.

e Socioeconémico.
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DEFINICIONES

Histéricamente la nomenclatura respecto al evento de sumersién y aho-
gamiento ha sido confusa e interpretada en forma diferente en diferen-
tes paises. En las Gltimas tres décadas se ha definido “ahogamiento”
como el evento donde el paciente fallece por asfixia secundaria a la
sumersién o inmersién en un liquido. Se ha definido “casi ahogamiento”
a aquel que sobrevive al menos inicialmente a este evento. En el afio
2002, en el congreso mundial de ahogamiento en Amsterdam, Holanda,
un grupo de expertos usaron el método Utstein(que consiste en un con-
senso de expertos en reanimacion, quienes crearon una base de datos
para llevar un registro de los pacientes con paro cardiorrespiratorio) y
escribieron una guia de definiciones de ahogamiento las que fueron
aprobadas por ILCOR (International Liaison Committee on Resucitation)
(1). Las siguientes son las definiciones recomendadas.

Ahogamiento
Ahogamiento es un proceso que da como resultado una falla respi-

ratoria secundaria a una inmersién o sumersion en un medio liquido,
implicito en esta definicion es el hecho de que la interfase liquido/aire
esta presente en la entrada de la via aérea del paciente, impidiendo
una adecuada respiracion. La victima puede fallecer o sobrevivir luego
de este evento, pero independiente del resultado final, la victima se vio
envuelta en un incidente de ahogamiento.

Esta definicion se relaciona con el proceso fisiopatolégico denominado
proceso de ahogamiento.

Se recomendé abandonar los términos casi ahogamiento, ahogamiento hu-
medo o seco, ahogamiento pasivo o activo, ahogamiento secundario, etc.

GRAFICO 2. LUGAR DE OCURRENCIA DE
AHOGAMIENTOS EN NINOS (7)
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FISIOPATOLOGIA

Proceso de ahogamiento (6)

El proceso de ahogamiento es un continuo que comienza cuando la via
aérea de la victima yace debajo de la superficie de algln liquido, general-
mente agua, inicialmente se produce un cese de la respiracion voluntaria
sequido de un periodo de laringo espasmo involuntario secundario a la
presencia de liquido en la orofaringe, durante este periodo el cese de res-
piracion y el laringoespasmo impide la respiracion, esto lleva a la deplecion
del oxigeno y acumulacién de CO,. La victima presenta hipoxemia, hiper-
capnia y acidosis, en este momento la victima traga grandes cantidades
de agua, sus movimientos respiratorios se hacen mas activos, pero no hay
intercambio gaseoso por la obstruccidn laringea, al caer la tensién arterial
de 0, el laringoespasmo cede y la victima respira activamente el liquido,
cuya cantidad varia en forma importante entre uno y otro. Se producen
cambios en los pulmones, liquidos corporales, tensién de los gases en san-
gre, balance acido-base y concentracién de electrolitos, dependiendo de la
cantidad y composicion del liquido aspirado y el tiempo de sumersion.

Una victima puede ser rescatada en cualquier momento del proceso de
ahogamiento y puede no requerir ninguna intervencion o bien recibir una
resucitacion adecuada y en ese caso el proceso de ahogamiento se ve in-
terrumpido. Si el paciente no es resucitado apropiadamente se producira
un paro cardiorrespiratorio, falla organica multiple y muerte principal-
mente secundario a la hipoxia. La encefalopatia hipoxica es la causa mas
frecuente de muerte en pacientes hospitalizados por ahogamiento.

Los casos de ahogamiento pueden variar en forma importante entre un
paciente y otro. El tipo, temperatura y cantidad de agua aspirada difieren,
asi como también el estado de salud de la victima previo al evento.

El agua muy helada se puede traducir en una rapida hipotermia, dismi-
nuyendo los requerimientos de O, por lo tanto aumentando los tiempos
de sumersién en que podria haber recuperacion completa posterior. Por
otro lado, la hipotermia puede llevar a importantes alteraciones en la
conduccion miocardica, con arritmias e incluso paro cardiaco.

Cambios pulmonares y alteraciones acido - base

Las alteraciones secundarias al ahogamiento estan relacionadas con al-
teraciones en el intercambio gaseoso producido por una injuria pulmo-
nar causando hipoxemia e hipoxia cerebral. El edema cerebral aparece
luego de esta etapa. La hipotermia disminuye el consumo de O, hasta
en un 11% por grado Celsius. Esto permite tiempos de sumersién més
prolongados y sobrevivir después de la resucitacién sin secuelas neu-
rolégicas.

Ahogamiento sin aspiracién

Se estima que el 10% de las victimas por ahogamiento mueren sin ha-
ber aspirado liquidos a los pulmones, mueren de paro cardiaco hipdxico
durante el periodo de laringoespasmo, sin embargo, este modelo no es
tan claro. En 500 autopsias de pacientes con ahogamiento habia agua
en los pulmones en el 98% de ellas. Los autores concluyeron que para
ser clasificado como un paciente que sufrié ahogamiento, debe haber

agua en los pulmones, por lo tanto, si un paciente es encontrado en el
agua y no tiene liquido en los pulmones, deberia asumirse que fallecié
de otras causas (7).

Un estudio demostré que el mayor contribuyente al compromiso de
conciencia debajo del agua es la hipoxia, mas que la hipercapnia o la
acidosis (8).

Cuando hay aspiracién de agua a los pulmones, el evento hipéxico es
mas severo, y mas dificil de revertir con adecuada resucitacién. Cuando
no ha habido aspiracion, la restitucién de la oxemia es mas rapida.

Mecanismos pulmonares en ahogamiento

Al producirse aspiracién hacia los pulmones, esto varia si es agua dulce
0 agua de mar, la hipertonicidad del mar hace que pase liquido intra-
vascular al pulmén, causando incluso hipovolemia. En cambio con agua
dulce, se produce el efecto inverso, pasando el agua desde el pulmén al
intravascular, con riesgo de hipervolemia.

Diferentes trabajos en animales han demostrado que con agua dulce
se produce un barrido importante de surfactante, lo que no se ve con
agua de mar (6).

Independiente de qué tipo de agua sea, el resultado final es similar, ede-
ma pulmonar, con disminucion de la elasticidad pulmonar y aumento de
la relacién V/Q, en ambos casos se produce hipoxia por aumento de la
gradiente Aa(alvéolo arterial), ya sea respirando aire u 0, 100%.

En ambos casos se puede producir un SDRA, con edema proteico y
membrana hialina, secundario a la inflamacion y alteracion del surfac-
tante (Figura 1).

Figura 1. Sindrome de Distress respiratorio agudo secundario a ahogamiento.



Dependiendo del tipo de agua aspirado también se producen cambios a
nivel de electrolitos. Para que esto se produzca, deben aspirarse grandes
cantidades de fluido, ya sea agua dulce o de mar.

Otros efectos

Se pueden observar alteraciones del hematocrito y hemoglobina, pu-
diendo haber hemdlisis en casos mas severos, pueden hacer alteracio-
nes del ritmo y fibrilacién ventricular.

También estan descritas alteraciones de la funcion renal, que pueden
obedecer a varias causas como son la hipoxia, mioglobinuria, acidosis
lactica, hemoglobinuria.

A nivel neuroldgico se produce una encefalopatia hipéxica, que depen-
de de varios factores, siendo los fundamentales el tiempo de sumersién
y temperatura del agua. Generalmente se usa la escala de Glasgow
para evaluar estos pacientes en el servicio de urgencia. También existen
otras escalas (Conn) (9), que tienen relacion con el prondstico (Conn A:
alerta; Conn B: obnubilado; Conn C: Coma), donde describe que un pa-
ciente conciente al llegar al servicio de urgencia, sobrevive sin secuelas
neuroldgicas si se maneja adecuadamente el compromiso pulmonar. Si
ingresa con obnubilacién 90 a 100% quedaran sin secuelas. Si ingresa
en coma, un 10 a 23% sobreviviran con graves secuelas neuroldgicas,
especialmente en el grupo pediatrico. Cerca del 34% de los pacientes
en coma falleceran.

TRATAMIENTO

Prehospitalario

El manejo prehospitalario incide significativamente en el prondstico fi-
nal. Los hechos significativos son:

e ;estd el paciente respirando?

e ;tiene pulsos?

o ;tiene lesidn de la columna cervical?

e ;hay alguien cerca entrenado en reanimacién bésica? (10)

Cuando hay gente con entrenamiento en resucitacién bésica presente
en el sitio del accidente, ya sea familiares, cuidadores, salvavidas, etc.,
las posibilidades de un mejor pronéstico son mayores.

La principal meta de la reanimacién prehospitalaria es normalizar la
ventilacion y circulacién, ademds de normalizar el intercambio gaseoso,
por lo tanto, si el paciente estd en apnea, debe realizarse respiracion
boca a boca inmediatamente, importante es no hiperextender el cuello,
para evitar el empeoramiento de una lesién cervical no diagnosticada.

Si no hay evidencia de pulso, se debe iniciar masaje toréxico, en algunos
pacientes la falta de pulso puede ser por hipotermia, bradicardia, vasocons-
triccién y/o hipoxia, en ellos se debe actuar como si estuvieran en asistolia.

La relacién masaje ventilacion es 30:2, segun las recomendaciones de
soporte vital basico (BLS).

[AHOGAMIENTO EN PEDIATRIA - DR. CRISTIAN VALVERDE G.Y COL.]

Tan pronto llegue personal mas entrenado debe iniciarse una reanima-
cién mas avanzada (Soporte vital pediétrico avanzado, PALS), usando
ventilacién con bolsa y 100% de O,, por ejemplo. Se puede aplicar
presion positiva a la ventilacion (presion positiva continua de la via
aérea, CPAP) mejorando la oxigenacion. Si el paciente esta con com-
promiso de conciencia y no protege bien la via aérea, debe intubar-
se, si no es posible, son buenas alternativas la mascara laringea, el
Combi-tube (tubo de insercién rapida sin laringoscopio) e incluso la
cricotirotomia.

Debe colocarse una via venosa de buen calibre para la administracion
de fluidos o drogas. Inicialmente se administra solucion salina para opti-
mizar la volemia, puede requerirse adrenalina, atropina o bicarbonato.

La maniobra de Heimlich, que fue usada en algiin momento, actualmente
no se recomienda, salvo que algdn cuerpo extrafio esté obstruyendo la via
aérea. Esta maniobra puede inducir la regurgitacion gastrica y eventual-
mente favorecer la aspiracion hacia los pulmones. Existen disponibles des-
fibriladores automaticos en caso de sospecha de fibrilacion ventricular.

Finalmente, independiente de cémo se vea el paciente, éste debe ser Ile-
vado siempre a un centro hospitalario. El traslado debe ser al menos con
monitorizacion de saturacion, frecuencia cardiaca, electrocardiograma,
presion arterial y respiracion, debe aportarse oxigeno al 100% durante
el traslado hasta evaluar la oxemia en un centro hospitalario.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO

El tratamiento hospitalario debe enfatizar el apoyo respiratorio y la pro-
teccién cerebral. Lo antes posible debe obtenerse gases arteriales para
evaluar la ventilacion y oxigenacion, ademds del estado acido-base. Los
pacientes alerta y despiertos no requieren intubacion intratraqueal (sal-
VO que su estado respiratorio lo amerite). Todos los pacientes en coma
deben ser intubados (< Glasgow 8). Si el paciente esta obnubilado, pue-
de intentarse el uso de CPAP con ventilacién no invasiva.

El manejo hemodindmico suele requerir monitorizacion invasiva, fre-
cuentemente un adecuado manejo de la volemia es suficiente, pero en
algunos casos se requiere apoyo con drogas vasoactivas.

El uso de corticoides no ha demostrado ningun beneficio en los pacien-
tes con ahogamiento, y pudieran ser perjudiciales en la fase reparativa
del pulmén. Los antibidticos se justifican cuando la sumersion ha sido
en aguas contaminadas o bien hay signos sugerentes de infeccion.

La monitorizacion de la presién intracraniana es controversial y no ha
demostrado mejor pronéstico. Cuando hay evidencia de edema cere-
bral se sugiere hiperventilacion moderada con PCO, 25 a 30 mmHg.
El manitol puede ser usado en pacientes con HTEC (hipertension en-
docraneana). La monitorizacion de la oxigenacion tisular (PtiO,) puede
ser interesante, pero no hay trabajos en ahogamiento que hayan usado
esta técnica.
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TABLA 1. PRINCIPIOS IMPORTANTES EN EL MANEJO DEL PACIENTE CON AHOGAMIENTO. (4)

EN EL SERVICIO DE URGENCIA

Establecer una circulacion normal.

Examen neurolégico.

Calentar si hay hipotermia severa (<34°C).

Traslado a una UCIP.

Establecer adecuada oxigenacion y ventilacion.

* Intubar si el paciente esta inconciente o hipoventilado-
proporcionar O, suplementario.

* Bolos IV de fluidos (sol. Salina) en hipotension
* Iniciar drogas vasoactivas si persiste hipotenso (Epinefrina o
Norepinefrina).

* Determine escala de Glasgow o Conn
* Controlar convulsiones si aparecen. (Lorazepam, fenobarbital o
fenitoina).

e Usar fluidos IV tibios, ventilar con aire caliente.
* Considere bypass cardiopulmonar.

* Trasladar a una UCIP cuando el paciente no tiene recuperacion
completa.

MANEJO EN UCIP

Emplear estrategias ventilatorias para SDRA.

Tratar disfuncion miocardica.

Estrategias de proteccion cerebral.

* Limitar la presién maxima a 25 cm H,0.

e Limitar volumen corriente (Vt) a 6-8 mL/kg
e Limitar FiO, hasta 0.60.

e Uso Liberal de PEEP.

e Considerar surfactante o ECMO.

* Ajuste infusiones de drogas vasoactivas para mantener el débito cardiaco
y la perfusion de tejidos en rango normal.

e Evitar hipertermia.

* Tratar convulsiones clinicas o subclinicas.

* Hipotermia moderada (35-36°C) por 24-48 hrs.
* Evaluaciones neuroldgicas frecuente.

Vt: Volumen corriente; SDRA: Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo; PEEP: Presion positiva al final de la espiracion; VAFO:
Ventilacion de Alta Frecuencia Oscilatoria; ECMO: Oxigenacion de membrana extracorporea.

Los intentos de resucitacion cerebral en ahogamiento pediatrico han
sido poco exitosos. Algunos trabajos muestran que a pesar de una re-
sucitacion agresiva con restriccion de liquidos, monitoreo de PIC, mani-
tol, hiperventilacién, bloqueo neuromuscular, barbitdricos y en algunos
corticoides e hipotermia, solo el 16% sobrevivieron intactos neuroldgi-
camente. Conn y cols,(11) usaron en 1980 hipotermia, coma barbitdri-
co, bloqueo neuromuscular, hiperventilacion y restriccion hidrica en el

intento de mejorar el pronéstico neuroldgico. Este esquema se llamo
terapia HIPER. Aunque encontraron resultados prometedores, Modell y
cols encontraron resultados similares sin usar este régimen. Se ha usado
también las soluciones hiperténicas en el manejo de PIC elevadas, sin
demostrar mejores prondsticos neuroldgicos. Se ha descrito que el uso
de soluciones glucosadas y la hiperglicemia se asocian a peor pronds-
tico neuroldgico.



En el congreso mundial de ahogamiento en el 2002 un panel de ex-
pertos discutio la resucitacion cerebral. Aunque no encontraron nin-
guna evidencia sobre alguna terapia especifica, hicieron la siguiente
recomendacién:

* La mayor prioridad es restablecer la circulacion.

® |0s pacientes que persisten en coma con adecuada resucitacion no
deberian ser calentados activamente a temperaturas sobre 32 - 34°C.
Si la temperatura es mayor de 34°C se debe inducir hipotermia lo antes
posible y mantenerse por 12 a 24 horas.

® | a hipertermia debe ser evitada a toda costa en el periodo agudo.

¢ No hay evidencia en el uso de ningin medicamento como neuropro-
tector.

e | as convulsiones deben ser tratadas (adecuadamente).

® La glicemia debe ser mantenida en rangos normales.

® Aunque no hay evidencia en los valores ideales de Pa0, o saturacién,
la hipoxemia debe ser evitada durante y después de la resucitacién.

® La hipotensién debe ser evitada.

PREVENCION

Si bien existen técnicas y estrategia para tratar el dafio pulmonar y dis-
minuir los efectos de la encefalopatia hipdxica por ahogamiento, no
hay nada que salve mas vidas que la prevencién y adecuadas leyes que
regulen el uso de piscinas y aguas naturales (protecciones adecuadas,
salvavidas entrenados en reanimacion, evitar consumo de alcohol, etc.)
La presencia de personas entrenadas en reanimacién basica puede cam-
biar el prondstico, por lo que seria una buena medida imitar lo que
hacen algunos paises desarrollados de exigir esta preparacion a las fa-
milias que tienen piscina en su casa.

PRONOSTICO

Estudios en nifios con ahogamiento, que presentan ventilacion esponta-
nea después de una reanimacién de 10 minutos o que llegan al servicio
de urgencia con pulso, sobreviven con nada o un minimo de secuelas.
Por otro lado, si llegan en asistolia o sin respiracion, o requieren mas
de 25 minutos de reanimacién cuando llegan a urgencias, mueren o
quedan con secuelas neurolégicas graves. Esto puede cambiar cuando
la sumersion se produce en aguas heladas (6).

Una revisién de 68 casos de ahogamiento en un centro publico y otro
privado, muestra un 78% de pacientes sin secuelas, un 13% de secuela-
dos y un 9% de fallecidos. El pH de ingreso y una resucitacion mayor a
10 minutos se asociaron a peor pronostico (tabla 2) (14).

Potenciales evocados (PE)

Los potenciales evocados representan un sefial eléctrica en las diferen-
tes vias nerviosas. Cuando hay ausencia de estas sefiales es debido a
una disrupcién anatémica de las vias de conduccion. Aunque el sitio de
la disrupcion no puede determinarse por los PE, estos pueden sugerir
una lesién en las estructuras centrales o en las vias. Estas sefiales eléc-
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tricas no son influenciadas por drogas o sedantes ni por estimulos del
ambiente.

Electroencefalograma (EEG)

Un EEG con un leve enlentecimiento de la actividad o una rapida mejo-
ria, estan asociados a un buen pronéstico neuroldgico y vital. En cambio,
un EEG con estallido-supresion, lentitud o silencio eléctrico o hiporreac-
tividad estan asociados a peores prondsticos. La monitorizacién elec-
troencefalogréfica continua puede ser (til en este proceso, ya que se
evallan los cambios en el tiempo.

Neuroimagenes

El TAC ha mostrado cambios en la Encefalopatia Hipdxico Isquémica
(EHI) después de la primeras 24 horas (disminucién de la diferencia en-
tre sustancia blanca y gris por el edema, resultando en disminucién del
tamafo de cisternas y ventriculos), por lo que no es un método Util en
evaluar pronoéstico al inicio.

La resonancia magnética (RM), especialmente en la difusion es mas sen-
sible a los cambios precoces de la EHI. El problema es la dificultad en la
realizacidn en un paciente critico inestable, el acceso al paciente duran-
te el procedimiento no es facil y es un examen que requiere mas tiempo
que el TAC. Sin embargo, una RM al dia 7 de evolucién se correlaciond
en forma importante con el prondstico (10).

También se ha buscado sensibilidad y especificidad en el estudio multi-
modal, sumando los elementos clinicos, PE, EEG y RM. En resumen, en
las primeras 24 horas, un examen neurolégico alterado, ausencia de PE,
EEG con depresion importante o estallido supresion y una RM anormal
en difusion, son altamente predictivos de un mal prondstico. Estos mis-
mos examenes son mas especificos después de las 48 horas.

CUIDADOS POST RESUCITACION

Respiratorio

Los objetivos de la ventilacién mecénica en estos pacientes es proveer
adecuada ventilacion y oxigenacion después de un evento hipoxico y
paro cardiorrespiratorio, con el minimo riesgo de dafio producido por
la ventilacién mecanica (VM) (baro, volu o biotrauma). Los pardmetros

TABLA 2. EVOLUCION DE PACIENTES CON
AHOGAMIENTO (7)

n= 68 HLﬁM Cll\.IC Total

N %
Sin secuelas 30 23 53 78
Secuelados 5 4 9 13
Fallecidos 3 3 6 9
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ideales de VM post PCR no se conocen, pero un pH > 7,3 con PCO;
permisivo(60-70) y Pa0; cercana a 60mmHg se consideran aceptables.
La hiperventilacién debe evitarse.

En pacientes que desarrollan SDRA debe usarse una terapia protectora
limitando el volumen corriente a 5-6ml/k, presiones plateau o meseta
menores a 30cmH;0, un PEEP dptimo para mantener la capacidad resi-
dual funcional éptima y evitar concentraciones toxicas de oxigeno
(< 60%). Se puede tolerar una acidosis respiratoria moderada, llamada hi-
percapnia permisiva en pos de evitar el dafio ventilatorio. En estos casos
en particular esto debe balancearse con el riesgo de empeorar el edema
cerebral. La reactividad al CO; de los vasos cerebrales se mantiene en
pacientes comatosos, por lo que la hipo o hipercapnia debe evitarse. Si
el paciente persiste hipoxémico y se agrega escape aéreo, una buena
alternativa es la VAFO(ventilacion de alta frecuencia oscilatoria).

Cardiovascular

Si la frecuencia cardiaca es menor de lo normal y se asocia a hipo-
tension, deben tomarse medidas para incrementar la FC. Esto puede
considerar terapias con agentes adrenérgicos, vagolitico e incluso mar-
capasos. Causas de bradicardia pueden ser hipotermia, hipoxia, acidosis,
hipoglicemia, hipocalcemia, toxinas o aumento de la PIC.

La taquicardia es frecuente después de la resucitacion de un paro cardo-
rrespiratorio por muchas causas, como son la administracién de beta adre-
nérgicos, disfuncién miocardica y alteraciones del ritmo. El uso de adrena-
lina en altas dosis(no recomendada actualmente) puede ser una causa de
excesiva taquicardia, y en modelos animales se ha asociado a aumento del
consumo miocardico de Oz y peor sobrevida. Muchos pacientes pediétri-
cos evolucionan con disfuncién miocardica con bajo débito cardiaco y alta
resistencia vascular sistémica. Si el paciente estd normotenso, drogas con
efecto inodilatador como la Milrinona pueden mejorar la funcién cardiaca
y la microperfusion periférica. Si el paciente est4 hipotenso, pudiera ser
necesario el uso de vasopresores como la Norepinefrina. El Levosimendan
es una nueva droga inétropa que pudiera ser Gtil como inodilatador.

Neuroldgico

En el periodo post paro, se pierde la autorregulacion cerebral, por lo que
la perfusion es dependiente de la presion arterial. Por esta razén es que
la hipotension debe ser evitada al méximo.

A nivel celular, los depésitos de ATP rapidamente decrecen. Al restable-
cerse el flujo y la entrega de O3, se produce un aumento de radicales li-
bres y otros toxicos neuronales(dafio por reperfusion). Algunos trabajos
en animales sugeririan evitar el uso de concentraciones altas de Oy en
el periodo de reanimacion. Diferentes series clinicas no han demostrado
beneficio en el uso de barbitlricos ni monitoreo de PIC en la encefalo-
patia HI post ahogamiento (15,16).

Edema cerebral
La encefalopatia hipdxico isquémica que viene después de la resucita-
cién de un paro cardiorrespiratorio se caracteriza por edema cerebral

citotoxico. El dafio neuronal producto de la deplecion de energia, me-
diadores inflamatorios, y produccion de radicales libres lleva a una pér-
dida de la integridad de membrana y edema celular. Esto progresa a una
hipertension endocraneana, que puede producir una segunda injuria al
reducir el flujo sanguineo cerebral.

A diferencia del edema vasogénico del TEC, el edema celular difuso
no responde a medidas como terapias hiperosmolares. Se maneja en
forma estandar, con posicion de la cabeza, mantener volemia con so-
luciones isoténicas, uso de soluciones hiperosmolares. Se recomienda
terapia de soporte intentando normocapnia, normoxia, normotension
y normoglicemia.

Manejo convulsiones

Una manifestacion de la disfuncion cerebral post resucitacion son las con-
vulsiones. Su incidencia en la poblacion pediatrica no se conoce. Estas
producen aumento del metabolismo cerebral, consumo de oxigeno y au-
mento del edema cerebral, aumentando el riesgo de una segunda injuria.

El estatus epiléptico le da un peor prondstico neuroldgico al paciente.
Las benzodiacepinas estan indicadas en el manejo de estas convulsio-
nes, y si no son efectivas, deben utilizarse anticonvulsivantes de accion
mas prolongada. Los barbittricos han sido Utiles ya que disminuyen el
metabolismo cerebral, pero tienen el riesgo de la hipotensién, que pue-
de llevar a hipoperfusion cerebral. La fosfenitoina también es una alter-
nativa, pero tiene riesgo de hipotension. La monitorizacién continua con
EEG estd indicada hasta que las convulsiones estén resueltas y se logre
un patrén de supresion. El uso de bloqueadores neuromusculares puede
esconder las crisis convulsivas.

Hipotermia terapéutica

En adultos la hipotermia controlada ha mostrado beneficios como pro-
tector cerebral en pacientes en coma post PCR. También se ha visto
beneficios en la EHI del RN. En nifios, la evidencia es anecddtica. En las
Gltimas guias de manejo post paro cardiorrespiratorio, de la Asociacion
Americana del Corazon(2008)(17) la hipotermia es una recomendacion
de tipo llb post PCR. Sugieren considerar hipotermia entre 32 a 34°C
por 12 a 24 horas. El mecanismo por el cual la hipotermia ejerce un rol
protector parece ser multifactorial, incluyendo la reduccién de requeri-
mientos de energia, atenuacion de los aminoécidos excitatorios y stress
oxidativo, y apagando la cascada inflamatoria.

Aunque la hipotermia no es una terapia demostrada en nifios, es acep-
tado que la hipertermia empeora el dafio hipoxico isquémico. El manejo
agresivo y precoz de la hipertermia esta recomendado ampliamente.

Manejo metabdlico de la glucosa

Hay muchas publicaciones en donde se asocia la hiperglicemia un peor
pronostico vital y neurolégico, no es claro si es un marcador de gravedad
o si es causal de una peor evolucion. Lo recomendado es mantener los
niveles de glucosa en rangos entre 120 y 150 mg/dl en los pacientes
post PCR (9).



CONCLUSIONES

El ahogamiento es una causa conocida de muerte y secuelas neurolé-
gicas. Asi como los accidentes de transito, la mayoria de las victimas
son personas sanas. Las cifras presentadas son abrumadoras. Nada mas
comparemos las muertes anuales en Chile por ahogamiento con las pro-
vocadas por la pandemia de Influenza A HIN1 durante el presente afio.
(500 vs. 120).

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1.1drisA., Berg R., Bierens J., Bossaert L, Branche C., Gabrielli A. et al. “ ILCOR
Advisory Statement: Recommended Guidelines for Uniform Reporting of Data
From Drowning. The “Utstein Style”. Circulation. 2003;108:2565-2574.

2. DEIS (departamento de estadisticas e informacion) del MINSAL, tabla 11:
"estadisticas de natalidad y mortalidad 2006"

3. Biagas K. "Drowning and Near Drowning: Submersion Injuries” Rogers
Textbook of Pediatric Intensive Care, 4th edition, 2008. Chapter 28

4. Orlowski J., Szpilman D. “Drowning”. Ped Clin of NA 2001; 48: 627-646
5. De Nicola L., Falk J., Swanson M., et al. “Submersion injuries in Children
and adults” Crit Care Clin 1997; 13: 477-502

6. Layon J., Modell J., M.D., “Drowning.Update 2009". Anesthesiology 2009;
110:1390-401

7. Lunetta P, Modell J, Sajantila A: “What is the incidence and significance
of ‘dry-lungs” in bodies found in water?” Am J Foren Med Pathol 2004;
25:291-301

8. Dumitru AP, Hamilton FG: “A mechanism of drowning”. Anesth Analg 1963;
42:170-6

9. Kleinman M., Srinivasan V. “Postresuscitation Care”. Pediatr Clin N Am 55
(2008) 943-967

10. Abend N., Licht D., "Predicting outcome in children with hypoxic ischemic
encephalopathy” Pediatr Crit Care Med 2008 Vol. 9, No. 1. 32-39

11. Conn A, Montes J, Barker G, Edmonds J: “Cerebral salvage in
neardrowning following neurological classification by triage”. Can Anaesth
Soc J 1980;27:201-10

[AHOGAMIENTO EN PEDIATRIA - DR. CRISTIAN VALVERDE G. Y COL.]

Es nuestro deber como médicos e institucién no solo ensefiar a nuestros
pacientes sobre prevencion, sino también estimular a las autoridades a
poner énfasis en la educacion y prevencién en forma masiva con una
adecuada legislacion.

Lo analizado aqui tiene que ver mas bien con el manejo de una entidad
cuya incidencia deberfa ser mucho menor.

12. Modell J, Graves S, Kuck E: “Near-drowning: Correlation of level of
consciousness and survival”. Can Anaesth Soc J 1980; 27:211-5

13. Warner D, Knape J: “Brain resuscitation in the drowning victim; consensus
and recommendations”, Handbook on Drowning. Edited by Bierens J.
Heidelberg, Springer-Verlag, 2006, 436-9

14. Cordero J., et al. Asfixia por inmersion. Rev. chil. pediatr., Dic 1990, vol.61,
no.6, p.316-322.

15. Nussbaum E, Maggi JC. "Pentobarbital therapy does not improve
neurologic outcome in nearly drowned flaccid-comatose children”. Pediatrics
1988;81:630-64.

16. Bohn DJ, Wiggar WD, Smith CR, et al. Influence of hypothermia, barbiturate
therapy, and intracranial pressure monitoring on morbidity and mortality after
near drowning”. Crit Care Med 1986;14:529-34.

17. Neumar R., Nolan J., Adrie C., Aibiki M., Berg R. Et al: "Post_Cardiac Arrest
Syndrome. Epidemiology, Pathophysiology, Treatment, and Prognostication
A Consensus Statement From the International Liaison Committee on
Resuscitation”. Circulation. 2008;118

Los autores declaran no tener conflictos de interés, en relacion
a este articulo.

867



