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INTRODUCCION

Reanimacién: Accién y efecto de reanimar. Con-
junto de medidas terapéuticas destinadas a la recu-
peraciéon y mantenimiento de las constantes vitales
del organismo, que se aplican en condiciones en que
éstas se encuentran comprometidas.

Reanimar (De re y animar): Confortar, dar vigor,
restablecer el &nimo, volver a animar.

Asistir (lat. assistere, ad-a sistere-detenerse): acom-
pafiar a alguien. 4-Socorrer, favorecer, ayudar. 5-Cui-
dar y procurar curar a los enfermos

Asistencia: accién de asistir

Reanimacién cardiopulmonar (CPR) es la aplica-
cién de tratamientos farmacolégicos y mecanicos enca-
minados a preservar la funcién celular de 6rganos vita-
les y producir la reanudacién de la circulacién espon-
tdnea. Comenzé con el masaje cardiaco externo en 1960
(se aplico por 1% vez en un nifio de 5 afios en 1958).

La reanimacién del recién nacido no se define sélo
por un cuadro, por un algoritmo en el que se hace refe-
rencia al empleo de gases, farmacos y a la aplicaciéon
de métodos fisicos 0 mecanicos para la iniciacién y/o
mantenimiento de la respiracion en el momento del
nacimiento, ya que ello implicaria una consideracién
restringida y limitada del problema. El concepto que
propugnamos y defendemos es el total: abarca la inves-
tigacion, el diagnoéstico precoz, la valoracion de todas
las influencias que operan antes de la concepcion,
durante el embarazo y alrededor del nacimiento que
nos permitan el uso de medidas preventivas o la apli-
cacion inmediata de procedimientos bien concebidos
para reanimar al nifio en caso de fracaso o fallo. Este
amplio punto de vista es el que constituye el princi-
pio bésico de la reanimacion de los recién nacidos
humanos.

EI R.N. tiene una historia anterior, reflejard, por
tanto, la suma total de su pasado genético y de sus
circunstancias ambientales. Procedente del medio
intrauterino debe, mediante el parto, pasar y adap-
tarse a un nuevo medio, el extrauterino. El nacimiento

es uno de los sucesos fisioldgicos mas complejos de
la vida del ser humano, con modificaciones que arran-
can desde que se desencadena el trabajo de parto y
que van en aumento hasta la expulsién: cambios pro-
gresivos sobre el medio quimico y fisico y estimulos
acumulativos sobre el feto (moldeamiento y adap-
tacion al canal del parto, amniotomia, estimulacién
oxitécica del parto, uso de férceps, presion del fon-
do, hiperventilacion, asi como diversos agentes admi-
nistrados a la madre del tipo de drogas, anestésicos,
soluciones glucosadas...).

Todos estos factores originan en el feto una situa-
cién de hipoxia con acidosis mixta por acimulo de
CO, y de acidos, al que el feto responde con taqui-
cardia, aumento de la TA y provocando una vasodi-
latacién en los territorios nobles y vasoconstricion en
el resto del organismo para la protecciéon de dichos
6rganos vitales. Al existir hipoxia, se condiciona el
metabolismo anaerdbico por lo que habra un mayor
consumo de hidratos de carbono; en medio aerobio,
una molécula de glucosa produce 36 moléculas de
ATP y se degrada hasta CO, y agua; en medio anae-
robio, una molécula de hidrato de carbono origina
solamente dos moléculas de ATP y la degradacién no
es completa quedando en acido lactico. El feto nace,
por tanto, con hipoxemia (saturaciéon de O, de 22%
de media, con hipercapmia, 58 mm Hg de CO,y pH
acidotico, 7,28).

El nacimiento implica el paso del medio intraute-
rino (oscuro, tibio, acuoso, con un minimo de esti-
mulacién sensorial, en el que la respiracion y nutri-
cién estaban a cargo del organismo materno) hacia un
nuevo ambiente, el extrauterino, donde el medio es el
aire, la temperatura es inestable, los estimulos sen-
soriales son mayores y constantes y las funciones fisio-
l6gicas de la respiracion y nutricién estan a su cargo.

Este cambio obligatorio de ambiente que supone
el nacimiento, junto con las modificaciones dindmicas
que ocurren en esta transicion, hace que muchas veces
resulte dificil diferenciar los signos de enfermedad de



los de rapida transformacién que acompafian a estos
ajustes fisiologicos.

Es un proceso complejo que entraiia, en primer
lugar, modificaciones o cambios funcionales de siste-
mas organicos
¢ comienzo de la respiracion
* cambio de la circulacion fetal a la neonatal con

modificaciones de la hemodindmica cardiovascu-

lar
* alteraciones de las funciones hepaticas y renales y
eliminacién del meconio intestinal
y en segundo lugar una reorganizacion de los procesos
metabdlicos para alcanzar un nuevo estado constan-
te u homeostasis neonatal.

1. MODIFICACIONES O CAMBIOS
FUNCIONALES DE SISTEMAS ORGANICOS

Comienzo de la respiracién

En la vida intrauterina se producen movimientos
respiratorios, pero es con el nacimiento cuando se
transforma el pulmoén, hasta entonces lleno de liqui-
do, en un 6rgano adecuado para el intercambio gase-
0s0. Al pasar el R.N. por el canal del parto se com-
prime su caja toracica con presiones que oscilan des-
de 30 a 160 cm de agua lo que puede llevar a una eyec-
cion de hasta 30 ml de liquido traqueal por la via
aérea. Tras salir el tronco, por retraccion de la caja
toracica hay una inspiracion pasiva que junto al ingre-
so glosofaringeo activo de aire conlleva a una entra-
da de sangre en los capilares pulmonares, la «erec-
cién capilar».

Al nacer, por acentuacién de la hipoxia fetal, se
incrementan los jadeos, lo que provoca una mayor
oxigenacion cerebral que actta junto con multiples
estimulos (frio, luz, ruido, gravedad, dolor, hiper-
capmia, acidosis, cese de la circulacién placentaria)
sobre los centros respiratorios disminuyendo la des-
carga tonica de espiracion y estableciendo y restau-
rando el ritmo de descarga propio de dichos centros
respiratorios.

En el neonato el control quimico es similar al adul-
to, pero ante una hipoxia prolongada se provoca
depresion del centro respiratorio bulbar y entonces no
actian los quimiorreceptores. También la actividad
de los receptores de estiramiento sobre la frecuencia
respiratoria se provoca con mayor facilidad que en el
adulto y la respuesta a la insuflacién es diferente al
adulto. En el 1-2¢ dia al insuflar con presion baja, 10-
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15 cm. de agua, se induce jadeo profundo, jadeo refle-
jo paradéjico de Head, que produce un cambio de pre-
sion de 20-40 cm de agua y una apnea muy prolon-
gada, reflejo de insuflacién de Hering y Brauer. Al 3-
4° dia se requiere mayor presién para provocar este
reflejo y en algunos no se consigue.

Estas primeras respiraciones conducen a la elimi-
nacién del liquido pulmonar, al establecimiento del
volumen pulmonar neonatal y al paso de la circula-
cion fetal a la neonatal. La entrada de aire establece
las fuerzas de retracciéon pulmonar de tension super-
ficial con el desarrollo consecuente de presién intra-
pleural e intersticial negativa, originando al final un
aumento grande de flujo sanguineo y linfatico. Al eli-
minar el liquido pulmonar se establecen fuerzas retrac-
tiles de la superficie alveolar, disminuye la presién
alveolar hidrostatica sobre los capilares pulmonares
y estos vasos abren la compuerta de la «catarata alve-
olar» de flujo sanguineo.

Paso de circulacién fetal a neonatal

La sangre oxigenada de la vena umbilical a través
del conducto venoso entra en la vena cava inferior y
pasa a la auricula derecha. La mayor parte de esta san-
gre penetra por el agujero oval en la auricula izquier-
da donde se mezcla con la pequeiia cantidad de san-
gre que regresa de los pulmones por las venas pul-
monares y va al ventriculo izquierdo, luego a la aor-
ta ascendente por lo que la irrigacion cerebral se hace
con sangre de la mas alta saturacién de oxigeno.

La sangre que proviene de la cava superior entra
en auricula derecha, cruza la vélvula tricispide hacia
el ventriculo derecho. Una vez en la arteria pulmonar
primitiva se bifurca, una pequefa parte continua por
las arterias pulmonares hacia los pulmones y la mayo-
ria va a través del conducto arterioso a la aorta des-
cendente. Este cortocircuito de derecha a izquierda se
debe a la elevada resistencia de la musculatura vas-
cular pulmonar del feto. En el feto, no mas del 8-10%
del volumen/minuto total de los ventriculos va a los
pulmones.

Con el primer vagido el oxigeno que entra redu-
ce apresuradamente la resistencia vascular pulmonar
(RVP) y acrecienta el flujo pulmonar en este circuito.
Por otro lado, el cierre de los vasos umbilicales elimi-
na el circuito de la placenta, antes la placenta recibia
mas de la mitad del volumen/minuto ventricular total,
y esto junto a una mayor oxigenacién y al shock pro-
vocado por el frio lleva a un aumento de la resisten-
cia vascular periférica (RVS). Este aumento junto con
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la disminucién, ya dicha, de la resistencia vascular
pulmonar origina el cierre del foramen oval.

El conducto arterioso estd permeable y como la
RVS es mayor que la RVP hay cortocircuito izquierda
derecha. El cierre del conducto arterioso ocurre por la
accion de: prostaglandinas, oxigeno, didxido de car-
bono y pH. Comienza a las 4-12 horas y se completa
a las 24 horas, mas el cierre anatémico no tiene lugar
hasta los 10-20 dias, de ahi que se pueda reabrir.

Funcion hepatica

Durante la primera fase del periodo neonatal el
higado ha de experimentar la transformacién de 6rga-
no principalmente hematopoyético a érgano acti-
vamente implicado en la utilizacién y desaminacién
de los aminoacidos, de la sintesis proteica (globuli-
nas alfa, beta y gamma, albiimina y factores de la coa-
gulacion), del metabolismo y sintesis de los lipidos
(fosfolipidos, triglicéridos y colesterol) y del meta-
bolismo de los hidratos de carbono (sintesis de H. de
C., almacenamiento en forma de glucégeno, conver-
sioén en grasas y liberacién de glucosa a partir del
glucogeno).

Después de los globulos rojos, de los cuales deri-
va el 95% de la bilirrubina, el higado es el principal
origen de la bilirrubina del organismo. Las funciones
enzimaticas son relativamente inmaduras durante las
primeras semanas de vida. Las proteinas fijadoras de
aniones del hepatocito no son completamente fun-
cionales al nacer. La proteina Y no alcanza hasta las 2-
3 semanas de vida niveles préximos a los del adulto;
la proteina Z si. Estas proteinas fijan BSP y el Telepa-
que, asi como la bilirrubina. También hay déficit de
glucuronil transferasa y por tanto del transporte de
substancias como los salicilatos, las sulfamidas y el
cloranfenicol.

Funcién renal

Aunque la orina fetal contribuye a la formacién del
liquido amnidtico y a pesar de que las enfermeda-
des renales pueden influir sobre el desarrollo, el feto
que tiene agenesia renal completa no exhibe mayores
alteraciones metabdlicas,

En el feto hay circulacion renal, filtracion glome-
rular y funcién tubular, pero con niveles muy bajos.
La separacién de la placenta supone un repentino
aumento de las demandas sobre estos rifiones esen-
cialmente inexpertos. Cualitativamente el rifién del
neonato a término parece capaz de llevar a cabo todas
las funciones, pero cuantitativamente tiene una capa-

cidad limitada. A los pocos dias se produce un nota-
ble aumento, que sigue un proceso lento y progresi-
vo hasta llegar a los niveles del adulto al término del
ano.

Las exigencias funcionales estimulan una mejor
funcién desde el punto de vista cuantitativo. El nivel
de funcién estéd pues en relacién con la edad gesta-
cional y la edad postnatal.

EI R.N. tiene una reducida capacidad para tole-
rar los cambios abruptos en la concentracion de sodio,
con una reserva funcional disminuida para encarar
todo stress que exceda de lo normal. Tiene disminui-
da la capacidad de excretar orina y ésta es acida por
tener un umbral renal mas bajo para el bicarbonato.
También es limitada la capacidad para eliminar dro-
gas, de ahi que el nivel de éstas en sangre se man-
tenga mas tiempo. El sistema renina-angiotensina es
muy activo, asciende en el 3-6° dia y luego baja pero
conservando atn cifras mas altas que en el adulto. Este
sistema regula los liquidos corporales, la composicién
de electrdlitos y la resistencia vascular.

Eliminacién de meconio

El meconio es el primer material excretado por el
R.N. In tdtero no se expulsa en situacién normal. Es
oscuro, con color entre verde y negro y su forma es
semisolida y mucoide. Contiene polisacaridos, bilis,
células epiteliales escamosas, enzimas pancreaticas,
disacaridasas, enzimas lisosémicas, pequefias canti-
dades de proteinas séricas y agua. Suele ser estéril. Su
nombre proviene del griego meconium-arion = seme-
jante a la goma del opio, pues se pensaba que esti-
mulaba el suefio fetal.

2. REORGANIZACION DE PROCESOS
METABOLICOS

Comprenden: induccién enzimatica, aumento de
la saturacién sanguinea de oxigeno, disminucién de
la acidosis postnatal y recuperacion de los tejidos neu-
rales tras el intenso aporte de estimulos generados
durante el trabajo de parto y el parto mismo.

En el desarrollo de los sistemas enzimaticos
muchos autores destacan, en especial, la dependencia
que existe entre la maduracién bioquimica e histolo-
gica de los tejidos y la importancia fisioldgica clinica
de distintos grados de actividades enzimaticas duran-
te el desarrollo. El aumento de actividad enzimatica
guarda relacién con la neosintesis de la molécula de
apoenzima y destacan la posibilidad de que las hor-



monas corticosuprarrenales tengan un papel definiti-
vo en este fendmeno.

La baja saturacion de oxigeno de la sangre del nifio
normal aumenta hasta casi el 95% de la saturacion
total, mejorando la oxigenacion de la sangre y de los
tejidos del neonato. El sistema de transporte de oxi-
geno en el hombre es el eritrocito, que lo cumple por
la hemoglobina. La curva de equilibrio oxigeno/hemo-
globina refleja la afinidad de la Hb por el oxigeno. Esta
curva es distinta en el neonato respecto al adulto y ello
estd en funcion del contenido de hemoglobina fetal,
que en el neonato es mas alto que en el adulto. La
hemoglobina fetal no liga 2,3 DPG como la Hb adul-
ta y por tanto no disminuye, como en ésta, la afinidad
por el oxigeno. Al final de la gestacion se va incre-
mentando el contenido de 2,3 DPG; al nacer, baja, y
a la semana hay un nivel mas alto que en el naci-
miento. En el neonato con patologia puede disminuir
esta capacidad de la Hb para fijar oxigeno por facto-
res como la acidez de la sangre, el aumento de carb6-
nico, la concentracién iénica, la baja temperatura, la
alcalosis. En el neonato normal disminuye, funda-
mentalmente, por diversos fosfatos, sobre todo por el
2,3 DPG. Sobre los 4-6 meses de vida es cuando la cur-
va de equilibrio de oxigeno/hemoglobina se aproxi-
ma a la del adulto.

EIR.N. al emerger de un medio donde se le sumi-
nistraban, en forma continua y abundante, glucosa,
calcio, magnesio... reguldndose los niveles plasmati-
cos fetales por el intercambio placentario, con el naci-
miento se suspende este suministro, lo que da lugar
en él a profundos cambios.

El consumo de energia es elevado (crecimiento,
almacenamiento de energia, mantenimiento de su
metabolismo), recibiéndola en forma continua a tra-
vés de la glucosa, el lactato derivado de la glucosa y
los aminoacidos. Puede ocurrir neoglucogénesis hepa-
tica del lactato pero no conversion de aminoacidos a
glucosa ni dcidos grasos, ni las cetonas suministran
suficiente energia. Al acercarse a término acumula
energfia, las reservas de grasa superan 100 calorias por
dia y aumentan las reservas de glucégeno hepatico
y cardiaco.

Cuando nace, por el frio, el trabajo respiratorio, la
mayor actividad, la hipoxia, hay un aumento de las
demandas y hace uso de las reservas de glucégeno y
de la lipolisis, triplicindose entonces el contenido en
plasma de 4cidos grasos. El encéfalo precisa glucosa
constante y ésta debe ser provista por gluconeogé-
nesis. Los niveles de Glucagén son altos, lo cual es un
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estimulo para la glucogenolisis y la gluconeogénesis.
Pero la gluconeogénesis a partir de los aminoacidos
(sobre todo la alanina, fuente principal en el adulto)
estd comprometida en el neonato. Para que se esta-
blezca la gluconeogénesis es preciso que la funcién
corticosuprarrenal sea adecuada.

Por tanto al nacer hay mayor consumo de ener-
gia y aunque las reservas de glucégeno son altas, al
tener un uso basal de glucosa més alto (dos veces el
del adulto) estas reservas se agotan pronto si se deja
al R.N. en ayunas. Si el neonato no se encuentra en
medio térmico neutro, actdan las catecolaminas dan-
do una elevacién de acidos grasos, descendiendo
entonces la glucosa por la relacion reciproca entre ésta
y los acidos grasos libres en el plasma.

Respecto al metabolismo de los aminodcidos, el
neonato no esta preparado totalmente, de ahi la ami-
noaciduria generalizada y la hiperoaminoacidemia
pasajera que presenta dependiente de la inmadurez
hepética y renal.

Puede sintetizar colesterol, fosfolipidos y triglicé-
ridos. En término de horas aumenta la concentracion
de lipidos y a los 4-6 dias su concentracién y distri-
bucién son semejantes a las del adulto.

El transporte de Ca y Mg de la madre al feto se efec-
tda de forma activa, al nacer cesa este suministro pero
hay reservas. La hormona paratiroidea tiene nivel bajo,
no se detecta su actividad en las primeras 24-48 horas
y es incompleta la respuesta de los 6rganos termina-
les a dicha hormona, observandose también poca depu-
racion del fosfato renal. Las reservas de vitamina D
son adecuadas y el nivel de calcitonina que inhibe la
movilizacién del Calcio 6seo es elevado. Por ello, en
el nacimiento, se interrumpe el crecimiento y la mine-
ralizacion del esqueleto. Normalmente hay descenso
de Calcio sérico a las horas del nacimiento, contintia a
las 24-48 horas y luego se estabiliza.

En el feto la bilirrubina no se conjuga con facili-
dad al glucurénido y la capacidad para excretarla por
el hepatocito no esta del todo desarrollada. En R.N.
normales el indice de produccién de bilirrubina es
doble que en el adulto por:
¢ cortedad de la vida de eritrocitos
* masa total de hemoglobina
* mayor bilirrubina no eritrocitica.

Fenémenos inmunoldgicos
Tres funciones cumplen las respuestas inmunes:
* Defensa (resistencia a la infeccion por microorga-
nismos)
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* Homeostasis (remocién de células propias gasta-
das)

* Supervision (percepcién y destruccién de células
mutantes)

Las células del sistema inmunolégico del R.N. pose-
en capacidad de respuesta a pesar de no estar desa-
rrolladas por completo. En el R.N. ocurre inmadurez
(respuesta baja del sistema inmune programada en
forma genética) e inexperiencia (el sistema inmune
no ha tenido adn su primer contacto). Se ha compro-
bado una respuesta celular y humoral disminuida.
Hay anomalias en la quimiotaxis (movimientos celu-
lares hacia sustancia extrafna), déficit en la actividad
opsoénica (preparacion de sustancias para digestion
celular), asi como en la fagocitosis (ingestién celular
de dichas sustancias) y en la destruccién intracelular.

Dentro de las inmunoglobinas, la IgG las adquie-
re a través de la placenta, pero la IgA y la IgM nor-
malmente no la atraviesan. El adulto responde ante el
estimulo con produccién de IgM y luego de IgG; en
el neonato hay una limitada respuesta de IgM. Nor-
malmente, al nacer, hay, por tanto, IgG, poca IgM y
nula IgA (puede adquirirla a través de la leche. Las
IgM llegan al nivel del adulto al afio de vida y las IgA
sobre los 10 afios.

En la mayoria de los nifios esta transicién se reali-
za de forma tan suave que aparenta ser superficial-
mente tranquila; para algunos la transicién es un pro-
ceso tardio y complicado y en un pequefio porcenta-
je de R.N. la transicién nunca se alcanza. De un 10%
a un 15% de todos los nacimientos precisan alguna
forma de reanimacién. Si se desea reducir la morbi-
lidad y la mortalidad neonatales, el foco de atenciéon
debe centrarse en la deteccién temprana de los R.N.
cuya transicién esté amenazada.

El concepto preventivo basado en el criterio de
«riesgo perinatal» permite, en la mayoria de las ges-
taciones, predecir si el R.N. va a necesitar asistencia
especializada. Estas gestaciones de riesgo, y los par-
tos que de ellas se derivan, deben ser atendidos en
hospitales que dispongan de Unidades de Neonato-
logia bien dotadas. Pero alrededor del 20-30% de los
problemas perinatales, entre los que se encuentran los
que tienen lugar en el curso del parto, no son prede-
cibles y tienen que ser atendidos en el lugar en que se
presenten.

Proporcionar a los R.N. una atencién adecuada en
la Sala de Partos y un traslado en buenas condiciones
da lugar a una disminucién de la morbilidad perina-
tal y de las minusvalias de origen perinatal.

Lo deseable es que la gestacion del nuevo ser sea
de manera consciente y deseada, el embarazo se con-
trole y sea seguido por un equipo perinatal que les
ayude y prepare para el parto, detectando y tratan-
do los embarazos de riesgo, y con arreglo a ello el par-
to tenga lugar en el sitio idéneo (Hospital 12, 22 o 39)
vigilado y conducido por obstetras y que el R.N. reci-
ba la asistencia neonatal adecuada que conduzca a
una interaccion satisfactoria entre padres-hijos.

Sin embargo esta situacion no se da en muchos
casos: el embarazo no es deseado, no ha habido con-
trol médico durante la gestacion e incluso el lugar del
nacimiento acontece fuera del Hospital, en su domi-
cilio, en el desplazamiento al Hospital, y en ocasiones
aun sucediendo en el mismo Hospital el parto pue-
de ocurrir en la Sala de Radiologia, en la camilla de
transporte, en la sala de Preparto e incluso al ir la ges-
tante a los servicios, conllevando una asistencia en
sitio no adecuado y a veces por no especialistas de
dicha materia.

En EE.UU. hasta el afio 1979 no han participado
los pediatras en las Conferencias Nacionales sobre
Resucitacién Cardiopulmonar cuyo comienzo se sittia
en 1966. En el afio 1985 participaron con tres temas
sobre Reanimacion Pediatrica: El Soporte Vital Basi-
co Pediatrico, el Soporte Vital Avanzado Pediatrico
y la Reanimacién Neonatal. Todo ello a pesar de con-
tar con un Sistema de Regionalizacion, Ordenacién
y Transporte avanzado.

Gran parte del cuidado intensivo del R.N. corres-
ponde a la medicina de urgencia. Inmediatamente des-
pués del nacimiento son factibles: el paro cardiaco y
la apnea.

Las emergencias en la Sala de Partos pueden con-
llevar medidas médicas y/o quirtrgicas y abarcan
fundamentalmente dos areas principales: la reanima-
cién del R.N. asfixiado o deprimido y el diagndstico
de ciertas anomalias congénitas que pueden reque-
rir tratamiento inmediato. Junto a ello una conside-
racién especial para el RN. muy pretérmino.

La depresion del S.N.C. fetal es la causa primor-
dial de la ausencia de respiracién al nacer. Esta pue-
de ser producida por asfixia, por agentes analgési-
cos o0 anestésicos administrados a la madre y por trau-
matismo, bien de forma aislada o combinada.

La asfixia fetal puede a su vez ser debida a facto-
res maternos, fetales y neonatales. Factores mater-
nos como la compresion de la vena cava inferior y aor-
ta por el gran ttero gravido, hipotensiéon por aneste-
sia regional, hiperventilacién, agentes farmacolégicos
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administrados por hipertension materna, enfermedad
vascular sistémica... Entre los factores fetales pode-
mos citar la oclusion mecanica del cordén umbilical,
la hipotensién por drogas que atraviesan la placen-
ta; las anomalias placentarias como infartos, des-
prendimiento, alteraciones inflamatorias... Entre las
causas neonatales mas destacables estan la inmadu-
rez pulmonar y las anomalias congénitas. No nos resis-
timos a dejar constancia de la experiencia en los afios
60 de Dawes y Adamsons (Figs. 1 y 2) en la asfixia y
reanimacion de monos rhesus, con las secuencias de
apnea primaria (que puede desaparecer mediante esti-
mulos sensoriales) y apnea secundaria terminal (que
precisa de ventilacién), asi como el tiempo requeri-
do para alcanzar la primera inspiracién y la respira-
cién espontanea después de la reanimacion.

Los agentes analgésicos o anestésicos administra-
dos a la madre que pasen la barrera placentaria actua-
ran sobre el feto con el consiguiente efecto farmaco-
légico directo. Efecto que va a depender de dosis, tiem-
po, caracteristicas maternas y particularidades pro-
pias del feto. Todos los agentes farmacoldgicos prac-
ticamente pueden cruzar la placenta y si la dosis es
elevada incidir de forma inmediata sobre el feto
pudiendo manifestarse al nacimiento por un cuadro
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depresivo que, como maxima expresion, darfa lugar
a la abolicion del esfuerzo respiratorio; pero también
dosis menores pueden originar alteraciones neuro-
légicas transitorias con afectacion de la fase de tran-
sicién y ocasionar modificaciones neuroconductuales
durante horas o dias con su posible efecto indirecto
sobre las interacciones madre-hijo. Hasta ahora, segtin
evaluaciones realizadas de tipo médico conductual
y de desarrollo cuantitativo, funcién motora gruesa 'y
fina, funcién visuomotora, lenguaje, comprension y
registros electroencefalograficos, parece que la anes-
tesia obstétrica no produce efectos adversos a largo
plazo.

Respecto al traumatismo es més dificil de evaluar
y separar de los efectos de la asfixia. Va a ocurrir fun-
damentalmente en los partos de nalgas y en los cefa-
licos que precisen el uso de instrumental, en pretér-
minos, en macrosémicos, en partos distécicos. Hoy
dia su incidencia ha bajado considerablemente gra-
cias al desarrollo de una técnica obstétrica mas correc-
ta. Los traumatismos obstétricos pueden por tanto dar
lugar a cuadro depresivo al nacer que es de lo que nos
estamos ocupando y también a otros signos y parti-
cularidades propias segtn el tipo de lesion originada.

El diagnéstico temprano de las anomalias permi-
tira tratamientos médicos y quirtirgicos determinan-
tes. Se estima entre un 1 a un 7% la incidencia de mal-
formaciones congénitas en todos los R.N. vivos. Entre
las que requieren un conocimiento precoz estan la atre-
sia bilateral de coanas, la hernia diafragmatica, el sin-
drome de Pierre Robin, que pueden comprometer la
vida del neonato en la misma Sala de Partos. Las car-



22 Reanimacién neonatal. Asistencia en la Sala de Partos

diopatias, la atresia de es6fago con fistula, el quiste
aéreo pulmonar congénito que pueden manifestarse
por dificultad respiratoria. La fisura palatina. Las ano-
malias que cursan con cuadro obstructivo intestinal.
La atresia anal. Las anomalias del sistema genitouri-
nario y las anomalias esqueléticas son los trastornos
mas comunes comprendiendo aproximadamente un
tercio de todas las anomalias y encontrandose en casi
todas las relaciones de anomalias cromosémicas y mal-
formaciones congénitas.

Respecto al R.N. muy pretérmino, siguiendo a
Dharmapuri, es un tema dentro de la Perinatologia
del maximo interés y grandes incognitas. Ha habido
un constante aumento en la supervivencia siendo una
de las grandes preguntas ;cudl es el limite inferior de
peso al nacer donde el perinatélogo o pediatra no
intentard reanimar a un R.N.? ;cudles son las causas
de esta prematuridad?; y junto a ello los problemas
que conlleva de indole social, econémico, ético y legal.

La preparacién para la reanimacién debe comen-
zar, por tanto, antes de que nazca el feto. Debemos
conocer la historia materna, la evolucién de la gesta-
cién y del parto ya que este R.N. va a reflejar la suma
total de su pasado genético y ambiental junto a las
agresiones mayores o menores a que ha estado some-
tido.

El concepto de reanimacién del neonato se basa en
los mismos principios de esta técnica en el adulto, esto
es, cuidado de las vias aéreas, de la respiraciéon y de
la circulacién, o formas de lograr un gasto cardiaco
adecuado para conservar la oxigenacion cerebral. Uno
de los primeros casos descritos de reanimacién es el
recogido en el Antiguo Testamento cuando, bajo el
dominio del rey Josafat, Eliseo, acompafado de su
criado Guepezi atiende los deseos de un matrimo-
nio distinguido que no tenian descendencia y hace
que ella, dama sunamita, conciba y tenga un hijo que
posteriormente fallece; luego tras stiplica de ella ocu-
rre lo referido en el Libro IV, capitulo IV del Libro de
los Reyes, versiculos 32, 33, 34 y 35:
¢ Entr6 pues Eliseo en la casa y hall6 al nifio muer-

to y tendido sobre su cama
¢ Entrado que hubo cerrése dentro con el nifio, e hizo

oracion al Sefor. Subié después sobre la cama y

echodse sobre el nifio, poniendo su boca sobre la

boca de él y sus ojos sobre los ojos y sus manos
sobre las manos, y encorvado asi sobre el nifio, la
carne del nifio entré en calor.

e Tras esto, levantdse dio dos vueltas por la habita-
cién y subid otra vez y recostdse sobre el nifio.

Entonces el nifio bostezo siete veces y abri6 los ojos.
Entresacamos a titulo de curiosidad algunos méto-
dos anticuados y abandonados de reanimacién que
han demostrado su ineficacia cuando no su nocividad:

* Movilizacién y compresion toracica

* Byrd: flexion de las extremidades inferiores, fijan-
do la cadera, contra el tronco

* Laborde: traccién intermitente y ritmica de la len-
gua

* Azotes en las plantas de los pies o en las nalgas

e Barfios alternativos en agua fria y caliente

* Friccién enérgica de la piel a lo largo de la colum-
na

e Dilatacion del esfinter anal

* Prochwnik: se mantiene al nifio cabeza abajo sos-
teniéndolo por los tobillos y otra persona exprime
el térax, luego se introduce en agua caliente

® Schultze: balanceando al recién nacido hacia arri-
ba y hacia abajo

¢ Silvester: Posicion supina; se dirigen los miembros
superiores hacia la cabeza para la inspiracién y lue-
go se bajan y se comprime el térax, se puede trac-
cionar de la lengua

* Masaje de la traquea

* Oxigeno intragéstrico

e Estimulacién nervio frénico

* Tubo endotraqueal metalico

¢ Respiracién aumentada-presién negativa

¢ TFarmacos
La determinacién cuantitativa descrita por Virgi-

nia Apgar en 1953 contintia siendo la forma mas sim-

ple y efectiva para evaluar la condicién de un nifio en
el momento del nacimiento.

Su determinacién consiste en la valoraciéon de 5
signos y en la suma de los resultados. La forma de
valorarlos, descrito por Virginia Apgar, es la que se
muestra en la tabla I.

En 1966 la misma V. Apgar hacia las siguientes
recomendaciones:

* Que no sea la persona que asiste al parto la que
lo califique ya que generalmente dara una pun-
tuacién superior a la real.

e Comenzar a contar el tiempo cuando son visibles
los pies o la cabeza segtin la presentacion sea cefé-
lica o pelviana, a ser posible con reloj avisador que
nos recuerde el paso al minuto, a los cinco, diez...

* Siel R.N. lo precisa se reanima una vez haya sali-
do aunque se punttie al minuto y no esperar a cali-
ficarlo para reanimarlo.

e También hacia notar que la puntuacién al minuto
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Tabla I Escala de Apgar
Signo 0
Frecuencia cardiaca Ausente
Esfuerzo respiratorio Ausente
Tono muscular Flaccidez

Irritabilidad refleja

(estimulacion planta del pie)  Sin respuesta

Lenta (<100)
Llanto débil; Hipoventilacion

Cierta flexion de las extremidades

Muecas

1 2
Superior a 100
Bueno; llanto fuerte

Movimiento activo, extremidades
bien flexionadas

Llanto

Color Cianosis Cuerpo rosado cianosis acra Totalmente rosado
Tabla II
Componente Puntuacion
0 1 2
Frecuencia cardiaca (1/m) Ausente Lenta (<100) >100
Respiraciones Ausente Llanto débil, hipoventilacién Llanto fuerte y potente
Tono muscular Flacidez Cierta flexion Movimiento activo

Irritabilidad refleja
Color

Sin respuesta

Azul o pélido

del color no manifiesta la oxigenacién misma, sien-

do la puntuacién menos correcta ya que sélo en un

15% se obtiene un parcial de 2.

Si la puntuacién obtenida es de 7 a 10 no necesita
mas cuidado que el de conservar el medio térmico
adecuado. Si el resultado va de 4 a 6 puntos se habla
de depresion moderada y es tributario de reanima-
cién, y cuando nace con un puntaje de 0 a 3 (paro car-
diaco o depresion intensisima) requiere maniobras de
resucitaciéon profundas.

La puntuacién del test de Apgar se ha usado como
valor prondstico de mortalidad y de afectacion neu-
rolégica. Se ha visto una mejor, aunque poca, correla-
cién con la mortalidad que con el resultado final del
desarrollo neurolégico, para éste su prediccion es
mejor sélo para puntuaciones bajas durante un peri-
odo prolongado. La determinacién al minuto es fun-
damentalmente indicativa de si hay que usar manio-
bras de reanimacién.

Una observacién importante queda reflejada en el
trabajo efectuado por Catlin y col. donde se correla-
cionan la edad gestacional y el test de Apgar, con-
cluyéndose que las puntuaciones bajas en nifios pre-
maturos pueden estar mas relacionadas con inmadu-

Cuerpo rosado, extremidades azules

Muecas Llanto o retirada activa

Completamente rosado

rez del desarrollo que con depresién por sufrimien-
to fetal. Observaron que la frecuencia cardiaca no se
afecta por la edad gestacional pero si el esfuerzo res-
piratorio, el tono muscular y la respuesta refleja. Aun-
que todo ello no invalida la conducta derivada de la
puntuacion Apgar pero si el prondstico respecto a las
secuelas neuroldgicas.

En 1996 la AAM junto con el American College
of Obstetricians and Gynecologists emiten un infor-
me cuyos puntos fundamentales son:

Puntuacion de Apgar:los cinco componentes y defi-
niciones de la puntuacién (Tabla II).

1. La puntuacién de Apgar es ttil para valorar el esta-
do del R.N. en el momento del nacimiento.

2. No deberia usarse la puntuacién Apgar de forma
aislada como prueba evidente de una lesién neu-
rolégica causada por hipoxia por manejo intraparto
inadecuado.

3. Un R.N. que haya padecido una asfixia cercana
al parto lo suficientemente grave para desembo-
car en una lesién neurolégica deberia presentar
todo lo siguiente:

a. profunda acidemia metabdlica o mixta (pH<

7,00) en sangre arterial umbilical
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b. Apgar de 0 a 3 durante mas de 5 minutos
c. manifestaciones neurolégicas (convulsiones,
coma, hipotonia)

d. signos evidentes de disfuncién multiorganica

El dafio neurolégico y la mala evolucién por hipo-
xia aparece en los neonatos que presenten todo lo ante-
rior habiendo excluido otras causas de dafio neurol6-
gico. Sino es asi las deficiencias no pueden adscribirse
a una asfixia perinatal o hipoxia.

Factores que pueden afectar a la puntuacion de Apgar:

El R.N. prematuro sano sin signos evidentes de
agresion anodxica, acidemia o depresion cerebral pue-
de tener una puntuacién baja debida sélo a su inma-
durez; el tono, el color y la respuesta refleja dependen
en parte de la madurez fisiolgica del recién nacido.

Medicaciones maternas.

Malformaciones neuromusculares o cerebrales pue-
den disminuir el tono y el esfuerzo respiratorio.

Las alteraciones cardiorrespiratorias pueden afec-
tar a la frecuencia cardiaca, a la respiracion y al tono.

La infeccién puede interferir en el tono, el color y
las respiraciones.

Se necesita por tanto mds informacicn para interpretar
correctamente las puntuaciones de Apgar y no se puede equi-
parar sin mds una puntuacion baja con asfixia o hipoxia

Puntuacion de Apgar y prondstico de incapacidad

Una puntuacién baja al minuto no se correlaciona
con futura evolucién.

El cambio del puntaje entre el minuto y los cinco
minutos es un indice ttil de la eficacia de la reanima-
cion.

Atn la puntuacion de 0-3 a los 5 minutos se corre-
laciona mal con la futura evolucién neurolégica, aun-
que sea posiblemente consecuencia de la hipoxia y se
asocie en los a término con un aumento del riesgo
de pardlisis cerebral (aumento sélo del 0,3 al 1%).

Una puntuacién de 7 a 10 a los 5 minutos se con-
sidera «normal».

Cuando sigue siendo de 0-3 a los 10, 15 y 20 minu-
tos se correlaciona con la futura evolucién neurol6gi-
ca, aunque todavia no indica la causa de una futura
incapacidad.

La puntuacién de Apgar, por si sola, no puede esta-
blecer la hipoxia como causa de pardlisis cerebral.

El 73% de los nifios con paralisis cerebral presen-
té6 Apgar normal al nacimiento.

La parélisis cerebral es el tinico defecto neuroldgi-
co claramente ligado a la asfixia perinatal.

No se pueden utilizar las puntuaciones de Apgar
por si solas como prueba de que una lesiéon neurolé-
gica sea causada por la hipoxia o un tratamiento intra-
parto inadecuado.

Aunque todavia no se han estandarizado los tér-
minos, conviene usar:

Muerte y recuperacion:

Muerte clinica: Ausencia de circulacién esponténea,
actividad respiratoria y funcién neurolégica.

Muerte bioldgica: Destruccion panorganica irrever-
sible.

Reanimacion: Reanudacién de la circulacién espon-
tanea (ROSC) luego de la muerte clinica.

Recuperacion: Restauracion del funcionamiento ple-
no luego de la muerte clinica.

Cardiosostén bdsico (BCLS): Técnicas extracorpora-
les de sostén de vias respiratorias, ventilacion y cir-
culacién.

Cardiosostén avanzado (ACLS): Técnicas intracor-
porales de sostén de vias respiratorias y circulacion,
como los tratamientos farmacolégicos y eléctricos.

Fase y ciclos de la reanimacion cardiopulmonar (CPR)

Fase de compresion tordcica: Intervalo que media entre
el comienzo y el final de la fuerza aplicada al térax.

Fase de descompresion tordcica (o de relajacion): Inter-
valo que media entre la interrupcion y la reanudacién
de la fuerza aplicada al térax.

Ciclo de compresion: Unidad consistente en la com-
binacién de una fase de compresion y otra de des-
compresion, que suele repetirse entre las ventilacio-
nes.

Fase de propulsion (actividad): Porcentaje del ciclo de
compresion que se dedica a la fase de compresion.

Ciclo de CPR: Unidad repetitiva que suele incluir
un ciclo de ventilacién y varios de compresion.

Arritmias

Asistolia: Ausencia de actividad eléctrica cardiaca
discernible.

Bradiasistolia: Presencia s6lo ocasional de comple-
jos organizados.

Actividad eléctrica sin pulso (PEA): Complejos rit-
micos, organizados, estereotipicos y rapidos, con ori-
gen en la unién AV o una estructura mas cefalica, sin
pulsos palpables.

Disociacion electromecdnica (EMD) verdadera: Acti-
vidad eléctrica sin pulsos y sin contracciones cardia-
cas ocultas.
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Seudodisociacion electromecdnica: Actividad eléctri-
ca sin pulsos con contracciones cardiacas ocultas.

Necesidad de reanimacion: Es considerable la varia-
cién de los nifios en cuanto a su talla y madurez. Sobre
un 10% de los neonatos requerira reanimacion, si bien
en <1500 g. sube al 80%

— Por lo que el personal que atiende partos debe saber
reanimar —

Estudio muy significativo:

Jain y Vidyasagar (Illinois, 1982-87) sobre 103.458
lactantes, 1947 (1,8%) eran menores de 1.500 g.

Excluyendo la aspiracién el 9,4% requiri6 algin
tipo de reanimacion

Ventilacion con PPI 4,5%
Intubacién endotraqueal 6%
Masaje cardiaco 0,03%
Adrenalina 0,04%

¢ En menores de 1500 g. se reanimaron el 66,5% y se
requirié masaje cardiaco en 7,2%

* Del total de los que precisaron el uso de adrenali-
na el 56,5% falleci6 y el 21% present6 H.I.

o EI87,4% se controld con registro cardiotocografi-
co. De los reanimados sélo el 56% presenté signos
de sufrimiento fetal. Se precisa por tanto persona
experta.

* De 13 hospitales 2 eran de 3° nivel y 11 de 2° nivel.
El 58% naci6 en los de 2° nivel y entre ellos habia
1/3 de los menores de 1.500 g, 1/2 de 1.500-2.500

Medicacion
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g.y el 35% de los que precisaron masaje cardiaco.
Se requieren por tanto personal experto y medios ade-
cuados.

Evolucion de la valoracion del test de Apgar

Apgar 1min. 5 min.
En1987 0-3 22%  0,46%
4-7 174%  3,15%
8-10 80,4%  96,39%
En el tiempo 1962  Apgar0-3  7,4% -
1964  Drage0-3  6,7% 1,8%
1966  Nelson 0-3 5% 1%
1987 Jain 0-3 22%  0,46%

En 1992 la AHA publicé las pautas revisadas. Ame-
rican Heart Association: Standard and guidelines for
cardiopulmonary resuscitation (CPR) Se establece
como objetivo: todas las salas de parto tengan el equi-
po adecuado para la reanimacién neonatal y que cada
parto sea atendido al menos por un profesional capa-
citado en ella.

Todavia se carece de pruebas cientificas riguro-
sas de estas pautas en neonatos (Figs. 3 y 4).

Conviene estar siempre prevenido. Aunque se ha
avanzado mucho en los conocimientos, sabemos que
no todos los R.N. de riesgo proceden de embarazos
de riesgo, sino que del 20 al 40% provienen de emba-
razos y partos aparentemente normales. Para ello debe-
mos disponer en la sala de Partos de un area con un
espacio fisico de 6-10 m? para los cuidados inmedia-
tos del R.N. En ella se dispondré del equipo adecua-
do para una reanimacién profunda:
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* Reloj con alarma sonora.

* Mesa de reanimacién con posibilidad de cambio
de planos, amplia y con facilidad de acceso.

¢ Fuente de luz y de calor apropiadas, ésta, por radia-
cién y conduccién (bajo colchdn), si es posible, con
servocontrol.

* Tomas de oxigeno y de aire comprimido con mez-
clador y mascarillas para aplicar presion positiva.

* Toma de vacio con aspirador regulable y sondas
de aspiracién, n®4 - 6 - 8 French.

* Monitores cardiorrespiratorios y para presion arte-
rial.

e Canulas de Guedel n® 00y 0.

e Equipos para intubacién: laringoscopio con hoja
recta (N2 00, 01), tubos endotraqueales (2-2,5-3-3,5-

4 mm), pinza Magil y cdnulas para aspiracién endo-

traqueal.
¢ Equipo para cateterizacion de vasos umbilicales.
* Pinzas de ombligo.
¢ Farmacos.

Apenas nace se sostiene al nifio con la cabeza algo
en declive y manteniendo el cuerpo por debajo (15-20
cm) del introito vulvar se limpia la boca de secrecio-
nes con el cuidado de no originar erosiones, se pinza
el cordén umbilical sin realizar el ordeiio, se coloca
sobre la mesa de reanimacién en dectibito dorsal y se
seca.

Se realiza aspiracion de secreciones de la boca,
faringe y fosas nasales. Esta aspiracion debe ser bre-
ve, no durando mas de 15" por el peligro de apnea de
causa vagal, y no superior a 20 cm de Hg para evitar
erosiones

GENERALIDADES

* Colocar bajo fuente de calor radiante (Aspiracion
traqueal si hay liquido amniético tefiido de meco-
nio)

* Secar totalmente

¢ Evaluar respiraciones

e Posicion

¢ Aspiracién de boca y luego de nariz

¢ Estimulacion tactil

HOMEOSTASIS TIRMICA

Pierre Budin fue el primer neonatdlogo que refle-
j6 la importancia clinica del medio ambiente. En 1907,
en su libro The nursling, sefialé6 que habia que con-
trolar la temperatura; observé que si la temperatura

del R.N. permanecia entre 32,5°C y 33,5°C sélo el 10%
de los nifios sobrevivia, pero si la temperatura corpo-
ral se mantenia dentro de limites normales (36-37°)
sobrevivia el 77% de ellos. Estudios posteriores de
Blackfan y Yaglou (1926-1933), Silverman (1957-1963),
Cross en Inglaterra (1958), Hill (1959), junto con el tra-
bajo de Brock (1961) pusieron de relieve que el R.N.
es homeotermo y no poiquilotermo, que es capaz de
generar calor en un ambiente frio para el manteni-
miento de la temperatura corporal.

Ante un ambiente frio o caluroso actian los recep-
tores cutaneos emitiendo impulsos hacia el hipotala-
mo y de éste se transmiten a los efectores producien-
do calor o eliminandolo. La produccién de calor es un
subproducto de los procesos metabdlicos.

La termogénesis puede ser muscular o no muscu-
lar. En el adulto la fundamental es la generada por la
actividad muscular y, dentro de ella, la provocada por
la involuntaria o ritmica (escalofrios), siendo la no mus-
cular poco importante. Entre el feto y la madre hay un
gradiente de 0,5-1°C para disipar el calor a través de
la placenta. En el neonato la fuente de calor primor-
dial es la no muscular (aumento de Oxigeno inducido
por el frio que no se bloquea con el curare = droga que
impide los movimientos musculares). Esta termogé-
nesis proviene de la grasa parda que representa el 2-
6% del peso corporal total (mucho mas abundante que
en el adulto) y se encuentra en forma de ldminas en la
base del cuello, interescapular, en el mediastino y alre-
dedor de los rifiones y de las suprarrenales. Al expo-
nerse al frio la nuca registra la temperatura més alta.
La grasa parda es distinta de la grasa blanca, que abun-
da mas, con células ricas en mitocondrias, con muchas
vacuolas de grasa (la blanca sélo tiene una vacuola) y
cuenta con abundante irrigacién e inervacion. Su meta-
bolismo se estimula por la noradrenalina, liberada por
la inervacién simpatica, que conduce a la hidrélisis de
los acidos grasos libres y el glicerol.

La pérdida de calor puede ir desde el interior del
cuerpo a la superficie, gradiente interno, o desde la
superficie corporal al medio ambiente, gradiente exter-
no. El gradiente interno se puede alterar modifican-
do su irrigacion por vasoconstriccion mientras que el
gradiente externo es de indole puramente fisica. En el
neonato el gradiente interno es mayor que en el adul-
to por tener una mayor relacion entre la superficie cor-
poral/peso y por menor grosor del tejido adiposo sub-
cutaneo. La transferencia de calor desde la superfi-
cie del cuerpo hacia el ambiente puede suceder de cua-
tro formas:



e por radiacién, debido a la transferencia de calor
por medio de las ondas electromagnéticas de infra-
rrojos desde la piel caliente del R.N. a las paredes
de alrededor que estdn mas frias

* por conduccién, a través de la superficie donde
descansa

* por conveccion, dependiente de la velocidad y tem-
peratura del aire

® por evaporacion del agua- presioén del vapor de
agua. (P. insensible)

El R.N. actia pues como homeotermo, puede ajus-
tar y regular la produccion de calor, la circulacién san-
guinea de la piel, la sudacién y la respiracién, de tal
manera que la temperatura corporal se mantiene cons-
tante dentro de unos limites de la temperatura ambien-
tal. Mas estos limites son mas estrechos que en el adul-
toy asi, en éste el limite inferior controlable es de 0°C
mientras que en el neonato esta entre 20-23°C; el neo-
nato entra en hipertermia més rapidamente ya que
tiene mas superficie corporal respecto al peso y menos
tejido subcutaneo, a la vez que menor capacidad de
autogestion, el adulto se cambia de ropa, usa las
corrientes de aire...

Al nacer la temperatura desciende con rapidez
debido sobre todo a la evaporacion, a partir de su cuer-
po himedo en un ambiente con las paredes frias y con
aire. Puede bajar de 2 a 3°C.

Hay un punto A (temperatura critica) que corres-
ponde a una temperatura ambiental determinada.
Cuando la temperatura baja de este punto el consu-
mo de oxigeno aumenta para producir el calor sufi-
ciente que permita mantener estable la temperatura
corporal. Si el enfriamiento sigue aumentando la tem-
peratura corporal baja hasta un punto, punto B, por
debajo del cual se origina paralisis del centro termo-
rregulador, el consumo de oxigeno cae también a razén
de 2-3 veces por cada descenso de 10°C de la tempe-
ratura corporal. A ello se le conoce como efecto Q-10.
El consumo de oxigeno es, por tanto, minimo en dos
areas: el ambiente térmico neutro y la hipotermia seve-
ra. Nos interesa mantener al neonato en ambiente tér-
mico neutro. Hay que tener en cuenta que puede tener
una temperatura rectal normal y estar sometido a
estrés térmico, lo que podemos saber si al tomar la
temperatura en otra parte del cuerpo la tiene baja por
vasoconstriccion.

Las bajas temperaturas pueden causar el sindro-
me de enfriamiento y éste, a su vez, puede conducir
a la muerte.
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Atender las necesidades térmicas del R.N.

* Los neonatos deprimidos y/o asfixiados son en
especial inestables en su sistema termorregulador
y a su vez la hipotermia prolonga la recuperacién
de la acidosis.

¢ Elenfriamiento aumenta las necesidades metab6-
licas y produce hipoxia, hipercapnia, acidosis meta-
bélica y posiblemente hipoglucemia.

¢ Importa por tanto: tener templada la temperatura
en la sala de parto. Colocar al neonato bajo fuen-
te de calor radiante. Secarlo

® Se lucha asi contra la pérdida de calor por con-
duccién, radiacién y evaporacion.

Atencidn de las vias respiratorias

Posicion:

* dectibito supino cabeza en extension (suele abrir
la faringe al desplazar la lengua y epiglotis en sen-
tido anterior)

¢ elevacion de la barbilla y protrusién del maxilar
inferior (facilitan lo anterior)

Vias libres
Extraer o aspirar secreciones de la boca, faringe y
fosas nasales. Esta aspiracién debe ser: breve, no duran-
do mas de 15" por el peligro de apnea de causa vagal,
y no superior a 20 cm de agua para evitar erosiones.
El secado, posicién y aspiracion de secreciones
deben ocupar unos 20 segundos.

Permeabilidad respiratoria y meconio
El meconio se da en 10-20% de los partos y si pasa
de 42 semanas sube al 30%. El1 MAS (Sindrome Aspi-
racién Meconio) ocurre en un 2-5% de estos casos con
una mortalidad cercana al 40%.
Se ha usado cronologicamente:
1. Aspiracién y lavado bronquial, con més perjuicios
que beneficios
Aspiracion traqueal
3. Aspiracién faringea, antes de salir los hombros y
de que realice la primera respiracién, y no traque-
al, salvo que se vea meconio en cuerdas vocales o
en hipofaringe
La actitud actual acepta y ha demostrado los efec-
tos beneficiosos del tratamiento respiratorio radical,
aunque persiste la polémica de la atencién de los neo-
natos con meconio en la sala de partos. La AHA (Ame-
rican Heart Association) y AAP (American Academy
of Pediatrics) en 1990 recomiendan la aspiracién por

N
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boca, nariz e hipofaringe por el obstetra, seguido de

laringoscopia e intubacién, usando perilla de cau-

cho y aspiracién mecéanica con sonda endotraqueal

y no con sonda de Lee.

La ACDG (American College of Obstetrics and
Ginecology) y AAP (1992) sin embargo recomiendan:
Si hay meconio en el liquido:

* aspirar boca-hipofaringe con aspirador mecanico
antes de salir los hombros o después de salir la
cabeza en los partos de nalgas

* intubacién y aspiracién traqueal s6lo si hay meco-
nio en laringe y el neonato esta deprimido.

Ventilacion

La acrocianosis no requiere tratamiento

Si hay cianosis pero la respiracion es adecuada y
la FC es mayor de 100 p/m aumentar el flujo libre
de O, mediante tubos o mascarilla de Os.

PPI se aplicara cuando haya:
* apnea o respiracién jadeante
* bradicardia (<100 p/m)
* cianosis persistente a pesar de complemento de O..

La ventilacion podria ser innecesaria en pacientes
bien oxigenados con fibrilacién ventricular primaria
y con vias respiratorias abiertas (los datos de labora-
torio muestran valores adecuados de gases). Segtin
esta observacion sélo habria que dar masaje cardiaco.
Mientras no se resuelva, la posibilidad de realizar este
diagnostico, y se acepte, no es prudente no ventilar.

La presion inspiratoria maxima recomendada para
la expansién inicial es de 30-40 cm de agua, no debe-
mos pasar de 60 cm. de agua (en el R.N. a término nor-
mal, para generar un incremento de volumen en el inte-
rior del pulmén de 40 ml., son necesarias depresiones
pleurales de hasta 70 cm. de agua para hacer pasar el
aire del exterior al interior). Para la segunda respira-
cién se puede usar una presion de 40 cm. de agua y
para las siguientes se precisan presiones menores.

A destacar

* Una presion de 30 cm H,O ocasiona un volumen
de expansién menor que la 1/2 del volumen que
produce una respiraciéon espontdnea a presion
negativa.

¢ A partir de 20 cm H,O empieza a entrar aire en los
pulmones.

* 5i en neonatos con respiracion espontanea hay
capacidad residual funcional, en neonatos con PPI
(en 5 de 20) s6lo después de 3 respiraciones tuvie-
ron capacidad residual funcional.

* A menudo la insuflacién inicial induce esfuerzo
respiratorio espontaneo y vigoroso, la denomina-
da (Boon, 1979) respuesta de rechazo.

¢ La presién de 30 cm H,O es, por tanto, un punto
de inicio razonable aunque puede resultar insufi-
ciente. Si se tiene una buena mascarilla que cierre
bien, la presion necesaria es la que permita la entra-
da de aire y genere movimientos en la pared tora-
cica.

* Vyosy cols. (1982) informaron que una onda cua-
drada prolongada (5 segundos) sobre la insufla-
cién de onda lenta produce volimenes de infla-
cién mayores con la presencia de capacidad resi-
dual funcional.

* Respiracién boca a boca, mascarilla, valvula y bol-
sa. Con bolsa y mascarilla: 30 r/m con presién de
valvula automatica de 35-40 cm de H,O La efica-
cia es mayor con bolsas grandes y con flujo alto de
O;; las pequerias limitan el volumen de ventilacion
pulmonar y el tiempo de inspiracién. Se pueden
usar bolsas de adulto en cualquier edad, sin ries-
gos, ya que el volumen de ventilacién pulmonar
se ajusta segtin los movimientos torécicos.

El flujo de O, debe ser de 15 L/m o mas para apor-
tar una méxima concentracién de O.. Las valvulas de
seguridad estan disefiadas para prevenir barotrauma,
por lo general de 30 a 35 cm de H,O; pueden dar hipo-
xemia o hipoventilacién si el paciente requiere mas
presion.

Conviene poner una sonda nasogdstrica para evi-
tar distension gastrica y aspirar el contenido del esto-
mago; se fija y se deja abierta.

Para prevenir la distension géstrica y la broncoas-
piracién debe ser amplio el periodo inspiratorio ade-
mas de aplicar presioén continua al cartilago cricoides.

Se debe medir:
¢ la expansién pulmonar
¢ el volumen pulmonar
* vy la capacidad residual funcional

Intubacién traqueal, su empleo més generalizado
es mediante laringoscopio, aunque haya algunos que
la hagan a dedo. Es primordial disponer de Larin-
goscopio adecuado, preferible de pala recta y tamafio
en consonancia con el peso y la edad gestacional del
R.N. (Miller tamafio 0 y 1 segtin sea para pretérmino
o término), junto con tubos endotraqueales de dia-
metro interno de 1,5 a 3,5 mm. Hay que tener especial
cuidado en evitar la intubacién esofdgica o la intro-
duccién excesiva que origine la entrada de aire en un
solo pulmon.
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TablaIIl  Caracteristicas tubos

Tamario tubo
(didmetro interno)

Peso en gramos

<1.250 2,5 mm
1.250-2.000 3,0 mm
>2.000 3,5 mm

Caracteristicas tubos (Tabla III)

Calibre:
* (-3 meses 3 mm (didmetro interno)
e 3-9meses 3,5 mm
* >9meses Edad (afios) + 16 / 4

La posicién 6ptima de la punta del tubo es el pun-
to medio entre las cuerdas vocales (muy alto) y la cari-
na (muy bajo). Comprobacion de la posicién: por rui-
dos respiratorios simétricos en térax, auscultando en
region axilar y en epigastrio y no sobre la pared ante-
rior; palpando la sonda en la escotadura supraester-
nal; y por Rx.

cuidado con los movimientos

Hay que vigilar los movimientos toracicos para
determinar la eficacia de la ventilacion; en ausencia
de movimientos hay que pensar que no hay ventila-
cién y controlaremos: no haya valvula de seguridad,
el tubo esté correcto, aspiracién del tubo, fugas aére-
as, distensibilidad muy baja o distensién abdominal
grave.

Ventajas de la intubacién endotraqueal:
¢ estabilidad de las vias respiratorias
* disminucién del espacio muerto
® proteccién contra la broncoaspiracion
* prevencion de distensioén gastrica
* disponibilidad de via para administrar medica-

mentos
¢ disponibilidad de via para aspiracién traqueal

Las sondas endotraqueales sin manguito son id6-
neas en ninos de hasta 8 afios (entran y se ajustan bien
y no permiten més que una fuga leve)

Diagnéstico del paro circulatorio

El paro neonatal difiere del adulto:

En el neonato se produce insuficiencia respirato-
ria que origina hipoxia y acidosis histica y posterior
bradicardia, hipocontractilidad y tarde o temprano
paro. Los nifios pocas veces mueren de una arritmia
cardiaca primaria y casi siempre ésta va precedida de
asfixia, hipoxemia o hipovolemia, que modifican la

Longitud tubo
(a comisura bucal)

Tamafio hoja
Laringoscopio

7,5 cm 0
8,0 cm 0
8,5 cm 1

distensibilidad cardiovascular y la respuesta de los
sitios receptores de medicamentos.
en el neonato la respiracion es fundamental

En los adultos el paro suele ser cardiégeno y tiene
una arritmia como prélogo terminal

Se ha visto, en nifios, que con el paro hay depre-
sion grave de la saturacién de O; central (<20% de pro-
medio).

Antes de iniciar CPR es fundamental confirmar la
ausencia de signos vitales.

La ausencia de pulsos periféricos no siempre equi-
vale a paro cardiaco.

La hipotermia e hipotensién pueden conducir a
€ITor.

La insercion de un catéter arterial puede origi-
nar cambios importantes en el diagndstico y trata-
miento.

La decisién de iniciar la CPR no siempre es clara,
incluso con una monitorizacién 6ptima.

La AHA aconseja dar masaje si la frecuencia es <
60 p/m o entre 60-80 p/m y no sube. Si bien esto es
valido por favorable, en otros casos la CPR tiende a
limitar la circulacion espontanea y causa disminucién
neta del flujo anterégrado total. Las contracciones car-
diacas espontaneas, salvo las muy débiles, son mejo-
res que la CPR y las personas que la tienen con una
presion de 20 mm Hg (medida central, si es posible)
responden al tratamiento contra la hipotensién mejor
que al tratamiento del paro cardiaco.

Compresiones tordcicas

La compresion toracica externa como medida de
apoyo con éxito se describi6 por primera vez en 1958
por Koucenhoven y Langvorthy en un paciente de
dos afos de edad usando la palma de la mano. Con
posterioridad se recomendé emplear dos dedos (indi-
ce y medio) para el masaje cardiaco. En 1963 Thaler
y Stoble compararon esta técnica con la del cerco tora-
cico (pulgares sobre el esternén y manos que abar-
can el térax cruzandose en la espalda). En 1975 con-



30 Reanimacién neonatal. Asistencia en la Sala de Partos

firman la experiencia anterior determinando la Pre-
sién Arterial Sist6lica y en 1988 David registra la Ten-
sion Arterial Media y el drea por debajo de la curva
del trazado de presion que reflejan mejor el volumen
del flujo minuto, encontrando cuando se realiz6 el
masaje con dos dedos dreas tan sélo en un 15-30%
tan amplias como las medidas con la maniobra de
Thaler-Stoble.

Se piensa que el gasto cardiaco depende del aumen-
to de la presion intratordcica mas que de la compre-
sion cardiaca directa aunque las dos técnicas descri-
tas pueden ser utilizadas. Por tanto, se pueden usar
dos Maniobras
e Circunferencial. Rodeando el térax y con los dos

pulgares en el esternén. Su inconveniente es que

dificulta otras acciones (canalizacion umbilical) y

se precisan manos que abarquen
® Con dos dedos o Esternales

Es mejor la circunferencial ya que se logra mejor
presion arterial y de flujo sanguineo coronario y hay
menor posibilidad de lesién hepatica.

Sila FC es <60 p/m o entre 60-80 y no sube hay
que hacer compresiones cardiacas siempre coordi-
nadas con ventilacion positiva, tras la administracion
de 30 r/m (respiraciones no obstruidas) de Oxigeno
puro. Una vez supere 80 p/m se suspende la com-
presién y se sigue ventilando.

En cuanto al sitio de compresion, en 1980 Horlows-
ki demostré que: la silueta cardiaca se encuentra en
un plano profundo al tercio inferior del esternén y no
en su tercio medio, como se creia, de ahi que pulsan-
do en ese lugar se logre que expulse el mayor volu-
men de sangre.

Relacion Compresion/Ventilacion. En vez de 120/40
(3/1) \ 120/3 (4/1) se recomienda en la actualidad
que sea 90/30 (3/1) en un minuto, aunque Berg (1994)
encontré un mejor flujo, por el incremento telespira-
torio del CO,, con 136 p/m en vez de 96 p/m.

Profundidad de compresion:

David (1988) fue el primero en decir que la reco-
mendada hasta entonces era inadecuada para produ-
cir pulso arterial central en los lactantes. La AHA acon-
seja de un tercio a un medio de la profundidad tora-
cica total calculada.

Biomecanica de la circulacién artificial

El gasto cardiaco en la CPR es 1/3 o menos de lo
normal en adultos, en niflos no se tienen datos de que
sea mas satisfactorio.

Flujo sanguineo miocdrdico

® QOcurre en la descompresion

¢ Es un determinante importante de las probabili-
dades de reanimacién

¢ No se puede medir clinicamente durante la CPR

® Se calcula restando la presion venosa central de la
arterial central (en la aorta tordcica) durante la des-
compresion

* Parece que se necesitan para comenzar la reani-
macién al menos 8 mm Hg

* En los nifios la presion coronaria se deteriora a fal-
ta de adrenalina

Flujo sanguineo cerebral

® QOcurre en la fase de compresion toracica de la CPR
En la CPR la diferencia de presién arteriovenosa
cerebral es de 20-25 mm Hg en adultos (en la
espontanea es el triple o cuadruple)

* La CPR no detiene la evolucién de la lesion isqué-
mica cerebral

* La CPR da a veces flujo al tallo, para sostener refle-
jos primitivos e incluso supratentorial que man-
tiene la conciencia y movimientos intencionados,
pero la norma es flujo bajo (estudios en adultos,
los pocos estudios realizados en niflos no contra-
dicen los de los adultos)

* La duracién de la CPR es determinante del resul-
tado neurolégico

® Se ha visto en nifios que con el paro hay depresién
grave de la saturacién de O, central (< 20% de pro-
medio)

Fase de propulsicn global

Es la porcién del ciclo circulatorio que se dedica
a la fase de compresion tordcica, se suele expresar en
%. Se relacionan: tiempo de compresién, frecuencia
de las compresiones y la fase de propulsion. La rela-
cioén entre el tiempo de vaciado y de llenado cardiaco
debe ser la adecuada para lograr el flujo sanguineo
maximo. La fase de propulsién recomendada por la
AHA en 1992 fue la del 50%. Pero que ésta sea la 6pti-
ma en un paciente determinado no se puede afirmar.

Farmacoterapia

Los farmacos utilizados en la reanimacion inicial
de los neonatos suelen administrarse por via arterial
o venosa umbilical y bronquial. Si se canaliza la vena
umbilical no deben introducirse mas de dos centime-
tros para no alcanzar un gran vaso hepéatico. Convie-
ne tener en cuenta algunas complicaciones de la cate-



terizacion umbilical como pueden ser: la creaciéon de
una falsa luz y perforacioén, la palidez del miembro
o la alteracién del pulso, la hemorragia accidental, la
infeccion y las embolizaciones.

Medicamentos
La disfuncién miocardica y la bradicardia que no

responde a ventilacién y a las compresiones suelen ser

por hipoxia grave y prolongada.

* Seusan medicamentos si FC < 80 p/m tras treinta
segundos de ventilacién y masaje.

* En la fase aguda se usan adrenalina y expansores
de plasma.

* Naloxona si la depresién es por narcéticos, mas no
usar si hay depresién cardiaca.

* Bicarbonato - cuando hay acidosis. Cuidado, pues
contiene 2000 mosm/L en solucién 1 M.

* Dopamina - se usa para estabilizar el sistema car-
diovascular después de una reanimacién satisfac-
toria y para conservar TA en chocados

¢ Atropina y Calcio - papel limitado, no se aconse-
jan de entrada

* Prostaglandina E; 0,05-0,1 g/Kg/m si hay sospe-
cha de malformacién cardiaca dependiente de con-
ducto arterioso, sobre todo si hay acidosis intensa
(atresia pulmonar) o choque grave (corazén
izquierdo hipoplasico)

ADRENALINA

En el paro cardiaco la adrenalina es el farmaco de
eleccion.

Si en el adulto la arritmia cardiaca es la fibrilacién,
que es un estado de riego deficiente y tienden a coro-
nariopatia que requeriria aumento de presion de rie-
go sanguineo para el flujo adecuado, en el r.n. la arrit-
mia caracteristica es la bradicardia, un estado de rie-
go sanguineo adecuado. Por lo general hay insufi-
ciencia respiratoria que origina hipoxia en el flujo san-
guineo que riega al miocardio.

La adrenalina es una catecolamina enddgena con
efectos adrenérgicos [ y [l Es la tinica de la que se
puede afirmar que mejora el prondstico del paro no
fibrilatorio en los seres humanos. A diferencia de la
noradrenalina el efecto betaadrenérgico predomina si
se utiliza en dosis bajas (intensificando la contractili-
dad y el gasto del corazén); la PA. aumenta por mayor
gasto cardiaco y también por mayor resistencia vas-
cular periférica. También se eleva la frecuencia cardi-
aca. El flujo renal puede aumentar moderadamente,
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no cambiar o disminuir. Puede desencadenar arrit-
mias ventriculares.

Es un estimulador Opotente pero su accién ttil
es la vasoconstriccion arterial periférica mediada por
el efecto (. Gracias al aumento de la postcarga pro-
duce ascenso de la presiéon de descompresién aorti-
ca lo que genera aumento de la presién del flujo coro-
nario y por tanto mejora el riego miocardico pese a la
reduccién del gasto cardiaco. Ademas la intensifica-
cién del tono arteriolar sistémico aumenta las presio-
nes de compresion arterial y con ello la presién del
flujo sanguineo cerebral. En el laboratorio dosis altas
mejoran el flujo cardiaco y el cerebral.

Dosis: deriva de la investigada en adultos. Uno de
70 kg - 0,007 00,014 mg/kg. En el adulto los niveles
aumentan durante el paro cardiaco.

En los nifios los niveles aumentan después del naci-
miento.

En adultos dosis més altas a las recomendadas pue-
den mejorar la respuesta, aunque con el peligro de
insuficiencia renal. En neonatos no hay datos conclu-
yentes, se piensa que en prematuros pueden provo-
car hemorragia intraventricular.

Ante la falta de una curva de dosis - respuesta y
de riesgos desconocidos la dosis recomendada es de
0,01 a 0,03 mg/kg en dilucién 1/10.000 (dosis de 0,01
mg/kg en dilucién 1/10.000 = 0,1 ml/kg) y no se acon-
sejan dosis altas.

Vias-intracardiaca, i.v. o por sonda endotraqueal
(aunque esta tiene menos efecto y tarda mas) o seai.v.
o bien endotraqueal y si no responde i.c.

TRATAMIENTO VOLUMETRICO

Es la administracién rapida de grandes volime-
nes de liquidos en el espacio intravascular.

Puede ser perjudicial en el paro cardiaco y es pre-
cisa su indicacién en el choque hipovolémico

En nifios reviste importancia porque:
¢ La hipovolemia causa mayor porcentaje de paro

cardiaco que en el adulto.
* La actividad eléctrica sin pulsos es mas frecuente

en nifios y se trata con expansores.

Cuando se usa antes del paro (atin con normovo-
lemia) mejora las posibilidades de reanimacién

Por via venosa aumenta el llenado y el gasto car-
diaco durante la CPR, pero la presién auricular dere-
cha mas alta disminuye la presién de flujo coronario
y cerebral

Por via arterial - mejora el flujo miocardico y cere-
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bral asi como el gasto cardiaco total tanto en el paro
hipovolémico como en el normovolémico

Inconvenientes: dificultad técnica para insertar
catéter de gran calibre y riesgo de embolia.

En la actualidad el paro hipovolémico y la PEA se
tratan con vasopresores. Podria ser 1til la expansién
venosa, la arterial todavia no se ha comprobado.

Solucion glucosada. En forma de solucién gluco-
sada al 10%, de 2-5 ml/kg o bien en forma de perfu-
sién continua 4-8 mg/Kg/minuto, ya sea para apor-
tar substrato metabdlico o como expansor del volu-
men plasmatico.

Solucién salina normal y ringer lactato. Como
expansores de volumen a la dosis de 20 ml/kg por via
i.v., en 5-10 minutos.

Albiimina al 5% y sangre. También se usan como
expansores de volumen, por via i.v. y a la dosis de
10 ml/kg, en 5-10 minutos.

BICARBONATO DE SODIO

Se ha usado en el paro cardiaco pensando que la
acidosis disminuye la contractilidad miocardica, la
presién arterial y la respuesta de la frecuencia cardi-
aca a las catecolaminas.

Se recomienda su uso en caso de paro prolongado
o si se comprueba acidosis metabdlica siempre y cuan-
do se ventile bien.

Ecuacién de Henderson - Hasselbalch

H + HCO; = HyCO3 = HyO + CO; Indica que se
genera CO, cuando se administra HCO; para amorti-
guar la acidosis. La correccion de esta tiltima depen-
de de la extraccion de CO2 con el intercambio gase-
0so pulmonar, que a su vez depende de la ventila-
cién/minuto y del flujo sanguineo pulmonar.

En la reanimacioén
* hay gasto cardiaco bajo y en consecuencia flujo san-

guineo pulmonar bajo
* sila ventilacion es mala el bicarbonato seria con-

traproducente ya que la acidosis respiratoria sus-
tituiria a la metabdlica

En estado de lactoacidosis (por hipoxia) el CO;H,
corregirfa el pH arterial con disminucién transitoria
del pH intramiocérdico por incremento del CO, que
entra en las células desde el espacio intravascular. Este
efecto revierte facilmente si se ventila bien.

Otros efectos nocivos del COsH; son la hiperna-
tremia y la hemorragia intraventricular mas frecuen-
tes en pretérminos (por hipertonicidad y expansion
volumétrica)

Sobre el uso de bicarbonato de sodio, farmaco de
lo mas usado en R.N. que presentan asfixia, Howel
hace un estudio y revisién amplios que resumen los
25 afios de experiencia resaltando que:

* no se sabe si su efecto es positivo excepto cuando
se aplica como forma de reposicién;

® es necesario asegurar una ventilacion adecuada
antes de administrarlo;

* entre los posibles efectos adversos cabe mencio-
nar:

— fluctuaciones de la presion arterial y del riego

cerebral

— hemorragias intracraneales

— disminucion del aporte de oxigeno a los tejidos
* las recomendaciones actuales respecto a dosis, dilu-

cion y velocidad de administracion son, en gran

medida, arbitrarias.

Dosis: 1-2 m Eq/kg i.v. lento (a pasar al menos en
2 minutos). Si pH < 7,2 se corrige el 50 6 100% de la
dosis: mEq = Déficit de base x Kg x 0,3.

NALOXONA CLORHIDRATO DE NALOXONA

Antagonista opidceo puro derivado de la tebaina
sin accion farmacoldgica propia, revierte la depresion
respiratoria inducida por los narcéticos.

Bloquea todas las acciones de los agonistas opia-
ceos y de los péptidos opioides endégenos al unirse a
los receptores Mu (sobre todo), delta y K.

No provoca tolerancia ni dependencia fisica o psi-
colégica

Se usa si se han administrado narcéticos en las 4
horas anteriores.

En hijos de adictas a drogas puede producir reac-
cién de abstinencia con la aparicién incluso de con-
vulsiones

Dosis - ha cambiado en los tltimos afios

1980 - 0,01-0,02 mg/kg

1988 - 0,01 a 0,1 mg/kg y 0,5 mg méaximo

1992 - 0,1 mg/kg incluso en prematuros

Sin efectos adversos se ha usado hasta 0,4 mg/kg

Vias - i.v.-endotraqueal y aunque se puede usar,
no se recomienda la i.m. o subcutanea por su efecto
tardio. Si se usa por via i.m. ha de hacerse al doble de
la dosis, realizando masaje del sitio para facilitar la
difusién y captacion.

DOPAMINA
Su accién estd en funcién de la dosis (Tabla IV).



Tabla IV
Dosis Receptores Accidn
< 5 pg/kg/min Dopaminérgicos Vasodilatacién
5-10 pg/kg/min B adrenérgicos  Vasodilatacion
+ inotropa
>10 pg/kg/min o adrenérgico inotropa
+ vasoconstriccion
DOBUTAMINA

e No tiene acciéon dopaminérgica.

e Es sobre todo [3; adrenérgico con accion débil sobre
receptores O y 3.

¢ A dosis terapéutica su accion es casi puramente de
estimulacién cardiaca

CLORURO CALCICO

Para la reanimacién cardiaca s6lo se recomienda en
casos de hipocalcemia comprobada. Dosis de 0,15 - 0,3
ml/kg muy lentamente y vigilando la frecuencia car-
diaca, por via i.v. y nunca por via i.m. o subcutanea.

ATROPINA

* Agente parasimpatico de efectos periféricos y cen-
trales

* En neonatos su eficacia es equivoca y podria tener
efectos nocivos.

* Efectos - periféricos - antagonista competitivo de
la acetilcolina.

* Reduce el tono vagal con aumento consecuente de
la frecuencia de descargas del nodo sino auricular

y aumento de la conduccién en el nodo auriculo-

ventricular.

* Aumenta el consumo miocardico de O; por lo que
puede dar taquiarritmias auriculo y ventriculares.
* En dosis bajas = estimulacién muscular.

Dosis - 0,01 a 0,02 mg/kg siendo la dosis minima
total 0,1 mg y la maxima 0,2 por lo que en los neona-
tos no se alcanzaria la dosis minima (0,1 mg) y si se le
diera ésta aparecerian efectos indeseables: letargo,
somnolencia, hipertermia... muerte.

ANTICONVULSIVOS
4 Tipos:

* Bloqueantes de los canales de Sodio (Carbamaze-
pina, Fenitoina, Lanotrigina, Valproato Na)
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¢ Bloqueantes de los canales de Calcio (Etosuximi-
na, Valproato Na)

® Los de accién directa (GABA érgica) sobre los cana-
les de CI [Barbittricos (Fenobarbital...) Benzodia-
zepinas (Diazepan...)]

¢ Estimulantes de la liberacion presindptica de GABA

(Vigabatrina...)

Ante una convulsion la pauta a seguir es:

Benzodiazepina (Diazepan): 1 mg/Kg

2° Fenitoina: 20 mg/Kg a 2 mg/Kg/minuto

32 Paraldehido o Clometiazol: al 0,8% 2 ml/Kg/
minuto

4° Anestesia general con Pentobarbital o Tiopental

En paritorios se usa el DIAZEPAN como anticon-
vulsivante. Perfundir por viaiv.a0,1 - 0,3 mg/kg cada
dos minutos administrados en 15 - 30”. Dosis inicial
total maxima de 5 mg/kg.

Al enfrentarnos con un neonato que precisa reani-
macién pueden ser véalidos los diez pasos que reco-
mienda Saugstad:

1. Estabilizacién inicial

2. Evaluacion inicial del R.N.
3. Ventilacion

4. Complementacién con oxigeno
5. Masaje cardiaco externo
6. Farmacos

7. Evaluacién de las medidas de reanimacion

8. Interrupcion del tratamiento

9. Atencién después de la reanimacién

10. Documentacion de la medidas adoptadas

Hay que terminar, y lo haremos, con el concepto
que propugnamos al comienzo, el que abarca la inves-
tigacion, el diagnodstico precoz, la valoracién de todas
las influencias que operan; que nos permita el uso de
medidas preventivas o la aplicacién inmediata de pro-
cedimientos para reanimar al nifio en caso de fracaso
o fallo.
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