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SINOPSIS

Este trabajo informa acerca del proceso y los resultados del
Segundo Consenso Clinico de la SIBEN (Sociedad Ibero-
americana de Neonatologia), en el cual 80 neonatdlogos de
23 paises fueron invitados a participar y colaborar. Se desa-
rrollaron varias preguntas de importancia clinico-fisiologica
sobre el manejo hemodindmico del recién nacido. Los parti-
cipantes fueron distribuidos en grupos, facilitando asf la in-
teraccion y el trabajo conjunto, con la consigna de responder
de tres a cinco prequntas mediante el andlisis de bibliografia
y factores locales. EI Grupo de Consenso se reunio en Mar
del Plata, Argentina, donde se llevaron a cabo diversas po-
nencias, debates y presentaciones. En total participaron 54
neonatdlogos de 21 paises, con el objetivo de desarrollar un
consenso sobre aspectos que incluyeron conceptos y defini-
ciones de inestabilidad hemodindmica, la fisiopatologia del
cuadro de compromiso hemodindmico, las estrategias tera-
péuticas recomendadas y el monitoreo hemodindmico. Se es-
pera que esta experiencia internacional sirva como una ini-
ciativa 1itil tanto para la biisqueda de futuros consensos
como para reducir las disparidades existentes entre los tra-
tamientos y resultados de los diferentes paises de la Region.

Palabras clave: neonatologia; nacimiento prematuro;
cardiopatias congénitas; bienestar del lactante; hemo-
dindmica; hipocalcemia; hipotension; hipovolemia; re-
cién nacido.

La Sociedad Iberoamericana de Neonatologia
(SIBEN), constituida por miembros de 25 paises, fue
creada en 2004 con el propésito de facilitar la educa-
cién, la comunicaciéon y el avance de los profesionales
que trabajan en el campo de la neonatologia en Ibero-
américa. Su objetivo tltimo es contribuir al bienestar
de los recién nacidos y de sus familias para mejorar los
resultados neonatales en la Region (1).

Durante décadas, la formacién, la ensefianza y
los logros neonatolégicos conseguidos en los paises de
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habla hispana y portuguesa han sido muy dispares. En
los tltimos afios, sin embargo, se ha observado que los
procesos de consenso médico pueden ser una via para
aumentar la colaboracién profesional y también la uni-
formidad en los cuidados que reciben los pacientes.
Tal fue la razén que llevé a organizar y publicar los re-
sultados del Primer Consenso Clinico de la SIBEN
sobre ductus arterioso permeable (DAP) (2). En 2008,
el Segundo Consenso se enfocé en el manejo hemodi-
namico del recién nacido, tal vez uno de los temas mas
controvertidos en neonatologia por su gran variedad
de posibilidades en la selecciéon de conductas diagnés-
ticas y terapéuticas. La intencién en este segundo caso
fue disminuir la disparidad en los cuidados y el ma-
nejo de los recién nacidos en la Region.

Al igual que en el primero, el Segundo Con-
senso Clinico SIBEN comenzé a organizarse inte-
grando un grupo de neonatélogos de diferentes
paises de Iberoamérica, quienes trabajaron durante
varios meses con una metodologia intensa y en estre-
cha colaboracién. El grupo se reunié6 luego en Mar del
Plata, Argentina, durante el V Congreso Iberoameri-
cano de Neonatologia (SIBEN) en septiembre de 2008.
En el presente trabajo se resumen los resultados de
este consenso con respecto a multiples aspectos del
manejo hemodinamico del recién nacido. Se espera
que estos datos y recomendaciones ayuden a cerrar la
brecha entre el conocimiento disponible y la atenciéon
que recibe cada recién nacido en la Regién, disminu-
yendo asi la disparidad existente en los cuidados neo-
natolégicos y mejorando los resultados en el largo
plazo (2).

CONCEPTOS Y DEFINICIONES DE
INESTABILIDAD HEMODINAMICA

(Como se define o diagnostica normotension en el
recién nacido prematuro? ;Hay algin rango de
presion arterial que asegure una perfusion de
érganos adecuada?

El rango fisiolégico “normal” de presién arterial
es aquel que asegura una adecuada perfusién a 6rga-
nos vitales. En el caso del recién nacido pretérmino
(RNPt), definir este rango —conocido como normo-
tensién— no es nada facil. Se sabe que la hipotensién
en el prematuro es una complicacién frecuente, aun
cuando hay una considerable variabilidad en las pre-
valencias notificadas, el umbral estimado para el trata-
miento y la naturaleza del tratamiento utilizado. Si
bien varios estudios han intentado definir valores o
rangos “normales” de presién arterial en bebés pre-
maturos, todos han encontrado limitaciones en el di-
sefio relacionadas, entre otros, con datos retrospecti-
vos; bajo niimero de pacientes; mediciones de presién
arterial (PA) invasiva y no invasiva; muestras con
nifios de peso adecuado y de bajo peso para la edad
gestacional (EG); consolidacién de datos aislados en
un periodo largo de tiempo, y la no consideracién del
aumento de la PA con el aumento de la EG o el au-
mento de la PA con la edad posnatal.
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La PA depende de la EG, del peso al nacer (PN),
de la edad posnatal (EP), de los farmacos o téxicos
maternos y de la via del parto, entre otros. Varia en
proporcioén directa al PN y la EG, de tal forma que los
RN de bajo peso tienen menor PA que los de peso ade-
cuado a igual EG, lo que convierte al PN en un factor
independiente de la madurez del RN. La EG explica en
mayor medida la variabilidad de la presion arterial
media (PAM) observada en las primeras 24 horas de
vida en RNPt, con un incremento de 1,4 mmHg por
cada semana de EG (desde PAM de 27+4 mmHg a las
24-25 semanas de EG hasta 39+7 mmHg a las 32-33 se-
manas de EG). En cambio, el PN explica en mayor me-
dida la variabilidad observada entre las 24 a 72 horas
de vida, con un incremento de 1 mmHg por cada 100
g de peso adicional.

Como se puede ver, precisar la normalidad re-
sulta complejo, dado que el rango fisiolégico normal
de presién sanguinea, definido como la presencia de
flujo sanguineo orgéanico normal, es desconocido tanto
en el prematuro como en el recién nacido de término
(RNT) (3-5).

(Coémo se define o diagnostica hipotensién del
prematuro pequefio en las primeras 72-96 horas
de vida?

Considerando la ya mencionada dificultad para
definir la hipotensién arterial en estos pacientes, se
presentan las siguientes alternativas:

e PAM < 30 mmHg en cualquier bebé prematuro des-
pués de las primeras 72 horas para EG menores a 30
semanas. Este concepto es limitado ya que relativiza
la importancia de la EG y la EP.

e PAM inferior a la EG en semanas, concepto que se
relaciona con el percentil (P) 10 de algunas tablas.
Este criterio practico ha sido avalado por el Grupo
de Trabajo Conjunto de la Asociacién Britanica de
Medicina Perinatal, pero no hay datos publicados
que comprueben su validez, aparte de que solo seria
de mayor relevancia en las primeras 24 horas de
vida posnatal (6).

® Basarse en estudios clinicos que han documentado
lesién cerebral, pero no se ha demostrado una rela-
cién causa-efecto.

® Basarse en estudios clinicos que han demostrado
flujo sanguineo cerebral (FSC) presién-pasivo (pér-
dida de autorregulacién cerebral).

En la practica clinica habitual, los limites de PA
“normal” estan definidos segtin EG y EP mediante va-
lores que se ubican entre el P5 (6 P10) y el P95 (6 P90).
A partir de estos datos, el limite inferior de PAM para
el primer dia de vida es similar a la EG del nifio. Sin
embargo, para el tercer dia de vida, casi 90% de los
prematuros (incluso los de 23-26 semanas) tendran
una PAM > 30 mmHg.

La definicién “mas precisa” de hipotensién se re-
fiere al nivel de presion arterial por debajo del cual se
pierde el flujo sanguineo necesario en los 6rganos vita-
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les. Como el flujo a los tejidos es dificil de medir, en la
practica clinica se utiliza la medida de la presién arte-
rial. No obstante, como se vio, los criterios para el diag-
noéstico de hipotensién no estan bien definidos y, aun-
que realmente lo importante desde el punto de vista
clinico es la perfusion de los tejidos, no esta claro qué ni-
veles de presién arterial podrian resultar en dafio tisu-
lar. Hay tablas con valores de presion arterial basados
en normativas estadisticas segtin la edad gestacional y
la edad posnatal. No hay datos prospectivos acerca de
nivel de PAM de seguridad o umbral de PAM que dicte
la necesidad de tratamiento para garantizar una evolu-
cién mas favorable. Todo lo referente a hipotensién/
intervencién publicado es retrospectivo. El estudio de
Pellicer y colaboradores es el primero prospectivo y
controlado donde hay un criterio definido de hipoten-
sién, un umbral terapéutico, un objetivo de normoten-
sién y un protocolo de intervencién claros (7).

Hipotension del prematuro pequeiio después de la
etapa neonatal

El aumento de la PAM con la edad posnatal es
independiente del PN y la EG. La edad posnatal es el
principal determinante. Cuando este efecto se analiza
en un periodo mas largo, la presion arterial sistlica
(PAS) es en promedio 30 mmHg mayor a los 4 meses
de edad posnatal comparada con la observada a los 7
dias de vida. La PA aumenta significativamente con la
edad posnatal en RNT y prematuros estables, asi como
también en recién nacidos internados en Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) (8, 9). En el
cuadro 1 se muestran los valores sugeridos de PAM
(mmHg) para diagnosticar hipotensién en RN de
acuerdo a su PN o EG y edad posnatal (10).

(Como se define o diagnostica hipotension en el
recién nacido de término?

En RNT sanos frecuentemente se registran PAM
> 43-45 mmHg en el periodo posnatal inmediato, y
> 50 mmHg hacia el tercer dia de vida. A diferencia de
estudios anteriores, Kent notific6 mediana y rangos de
PA normales en 406 RNT sanos (37 a 42 semanas de
EG y entre 1 y 4 dias de vida) y sin antecedentes peri-

CUADRO 1. Criterios de hipotension en el recién nacido de
acuerdo a la presion arterial media (mmHg), peso al nacer y
edades gestacional y posnatal

Peso al nacer (gramos)

Temas de actualidad

natales anormales que pudieran influir en los resulta-
dos (11) (cuadro 2). No se observaron diferencias en
las mediciones cuando se analiz6 el peso al nacer y la
talla del recién nacido

¢(Es la hipotension igual a shock o a hipoperfusién?

No hay datos que permitan determinar si existe
hipoperfusién con determinado rango de PA: puede
haber hipotensién sin hipoperfusioén y también puede
haber hipoperfusién sin hipotensién. El volumen mi-
nuto o gasto cardiaco (GC) es el volumen sistélico por
la frecuencia cardiaca. La PA es el producto del flujo
(GQO) por la resistencia vascular sistémica (RVS). El
flujo (GC) es dependiente de la precarga, la contracti-
lidad, el volumen sistélico y la poscarga. La caida de la
PA puede ser secundaria a bajo GC, a baja RVS o a
ambos. E1 75% de los prematuros con hipotension pre-
sentan GC normal o elevado con baja RVS, en tanto el
resto presenta bajo GC con aumento de la RVS. La PA
en prematuros es mas dependiente de la RVS que de la
volemia o la contractilidad miocardica.

La hipoperfusion es frecuente en el primer dia
de vida y puede ocurrir en un 20% de los RN y hasta
en la tercera parte de los RN con < 30 semanas EG y
muchos de los RN con < 27 semanas EG, presentan-
dose variabilidad de prevalencia en los estudios reali-
zados por el mismo grupo de autores (12). De estos
nifios, la mayoria tendra registro de PA normal. Los
altos niveles de cortisol y catecolaminas posnaci-
miento mantienen la RVS elevada y el miocardio in-
maduro puede ser incapaz de mantener la perfusién
adecuada de los 6rganos contra esta poscarga. Algu-
nos estudios agregan que en las primeras 12 h la rela-
cién entre PA y flujo es inversa.

Dadas las limitaciones de la PA como parametro
de valoracién hemodinamica, en todo RN con PA por
debajo del P5 para EG, peso y edad posnatal, antes de
decidir el inicio del tratamiento se debe evaluar en
forma individual su estado hemodinamico, incluidos
perfusion periférica, llenado capilar, gradiente de tem-
peratura, funcién miocardica y presencia de ductus
por ecocardiografia, y si se pudiera, el flujo de vena
cava superior (VCS) y aun el lactato sérico.

¢Qué es shock?

Es un sindrome resultante de hipoperfusién e
hipoxia tisular sistémicas, caracterizado por un flujo

CUADRO 2. Mediana y rangos de presion arterial normales en

1 000— 1501- iz . A .
<1000 1500 2 500 22500 recién nacidos de término, segun edad
Edad gestacional Presion arterial (mmHg)
(semanas) 23-27 28-33 34-37 >37 Edad (dias) Sistélica Diastolica Media
Edad posnatal (dias)
1-3 PAM < EG <30 <35 <40 1 65 (46-94) 45 (24-57) 48 (31-63)
4-7 <30 <33 <35 <45 2 68 (46-91) 43 (27-58) 51 (37-68)
>7 <30 <35 <40 <50 3 69,5 (51-93) 44,5 (26-61) 52 (36-70)
4 70 (60-88) 46 (34-57) 54 (41-65)

Fuente: elaboracion de los autores.
Nota: Abreviaturas. PAM: presion arterial media; EG: edad gestacional.
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Fuente: elaboracion de los autores a partir de la referencia 11.
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sanguineo inadecuado para satisfacer las demandas
metabdlicas tisulares de O,. Se caracteriza por perfu-
sién tisular inadecuada, insuficiente entrega de oxi-
geno y nutrientes a los tejidos y disfuncién celular y
muerte si no hay respuesta a los tratamientos utiliza-
dos. La existencia de shock depende entonces del flujo
sanguineo sistémico, del contenido de O, de la sangre
y de las demandas tisulares de O,. Este principio rige
para la perfusion de los distintos érganos. Algunos 6r-
ganos poseen una autorregulacion vasomotora que les
permite mantener un adecuado flujo en estados de hi-
potensién, pero dicha autorregulacién varia con la
edad gestacional y el estado clinico.

El shock ocurre cuando el GC o la RVS son anor-
males y se clasifica en los tipos siguientes: 1) cardiogé-
nico [cardiomiopatia, insuficiencia cardiaca, arritmias,
isquemia], 2) hipovolémico [disminucién del volumen
sanguineo], 3) distributivo [afectacién del lecho vascu-
lar, sepsis, vasodilatadores], 4) disociativo [relacio-
nado con la cantidad y “calidad” de la hemoglobina y
su fisiologia, bajo contenido de O,, mala “entrega” de
O, a los tejidos, anemia severa, metahemoglobinemia,
dishemoglobinemias] y 5) obstructivo [restriccion de
flujo, neumotorax, derrame pericardico, taponamiento
cardiaco, ARM].

Los factores de riesgo para shock neonatal inclu-
yen: accidente de cordén umbilical, anormalidades de
placenta, hemolisis fetal o neonatal severa, hemorragia
fetal o neonatal, infeccion maternal-fetal, anestesia e
hipotensién materna, asfixia intrauterina o intraparto,
falta de uso de corticoides antenatales, sepsis neonatal,
escapes de aire del pulmoén, sobredistension pulmonar
durante la ventilacién con presién positiva, arritmias,
utilizacién inadecuada de drogas vasodilatadoras, al-
teraciones electroliticas severas, alteraciones endé-
crinas, catéter venoso central, arritmias, derrame peri-
cardico con solucién de alimentacién parenteral y
cardiopatias congénitas.

El shock puede estar compensado o descompen-
sado, o ser irreversible. Su diagndstico y la evaluacién
de su tratamiento podrian realizarse mediante el mo-
nitoreo de:

e Signos clinicos. Los signos de sospecha de hipoper-
fusién organica, independientemente del valor de
PA, son 1) disminucién de los pulsos periféricos, 2)
relleno capilar enlentecido, 3) extremidades frias o
moteadas, 4) taquicardia, 5) ritmo diurético < 1
ml/k/h, 6) alteracion del estado de conciencia, 7)
acidosis lactica [mayor asociacién con mortalidad
cuando es > 2,5 mMol/L] y 8) anormalidad del gra-
diente de temperatura.

® pH y equilibrio hidroelectrolitico.

e Evaluacién del flujo sanguineo, lo que incluye: 1)
medicién de flujo al érgano [espectroscopia cercana
a rayos infrarrojos, técnicas de Doppler], 2) medicion
de flujo en VCS y 3) medidas de entrega y consumo
de oxigeno [presion parcial de oxigeno en sangre ve-
nosa mixta —generalmente no disponible—y PO, /
Sat O, en auricula derecha: valor limitado, incluso en
ausencia de shunts o cortocircuitos].
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e Concentracién de lactato sérico (ver luego sobre su
inespecificidad).

Como se puede observar, no hay un método
Gnico y preciso en la practica clinica neonatal que
pueda ser usado en forma definitiva para confirmar o
descartar la presencia de shock antes de sus fases mas
severas o terminales. Las posibles causas de hipoten-
sién y shock resistente a drogas vasopresoras son la
resistencia de los receptores adrenérgicos y la insufi-
ciencia suprarrenal absoluta o relativa. Debido a que
también sucede que hay hipoperfusién y shock sin hi-
potensién arterial, se deben tener en cuenta tres situa-
ciones diferentes: 1) hipotensién sin shock, 2) shock sin
hipotension e 3) hipotensién con shock.

En efecto, el shock y la hipotensién no siempre
ocurren conjuntamente debido a que la perfusién tisu-
lar estd también determinada por la resistencia vascu-
lar. Cuando el GC es bajo, la vasoconstriccién perifé-
rica puede mantener la PAM hasta ciertos limites
(shock sin hipotensién o shock compensado). En una
situacion de hipovolemia, los fenémenos compensato-
rios del RNT pueden mantener niveles normales
de presion arterial, pudiéndose llegar a la pérdida de
hasta el 30% a 40% del volumen circulatorio antes de
que se produzca hipotensién clinica, siendo esto
menos probable en el RNPt. Es decir que, en relacién
con los signos clinicos y las caracteristicas fisiopatol6-
gicas mas relevantes del shock, la presion arterial no es
realmente el principal pardmetro a tener en cuenta.
Queda claro entonces que hipotensién no es igual a
shock ni a hipoperfusién. En el cuadro 3 se resumen
las causas de hipotension.

CUADRO 3. Causas de hipotension y/o flujo sanguineo sisté-
mico en el recién nacido, segun edad

Edad Causa

Primer dia posnatal Adaptacion retrasada del miocardio
inmaduro al aumento repentino en la
resistencia vascular sistémica
(disfuncién transitoria de miocardio).
Vasodilatacion periférica y funcion del
miocardio hiperdinamica sobre todo en
recién nacidos con muy bajo peso al
nacer, nacidos de madres con
corioamnionitis o que recibieran drogas
hipotensoras

Depresion perinatal con disfuncion de
miocardio secundaria y/o vasoregulacion
periférica anormal

Hipovolemia (poco frecuente)

Ductus arterioso hemodingmicamente
significativo

Mal uso del respirador

Hipocalcemia (poco frecuente)
Insuficiencia suprarrenal relativa y
resistencia a vasopresores/inotropos
Sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica especifica (como en casos
con sepsis y/o enterocolitis necrosante)

En cualquier momento
durante la primera
semana

Fuente: elaboracion de los autores.
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Seri y Noori consideran importante evaluar las
diferentes presentaciones clinicas del shock neonatal y
clasificarlas como sigue (13) [EI nifio]:

a. De muy bajo peso durante el periodo posnatal
inmediato.

b. De muy bajo peso con un DAP hemodindmica-
mente significativo.

c. A término o pretérmino con depresién perinatal.

d. A término o pretérmino hipotenso con insuficiencia
adrenal relativa.

e. A término o pretérmino con un sindrome especifico
de respuesta sistémica inflamatoria y/o shock
séptico.

Si bien resulta claro que las estrategias a seguir
serian diferentes en cada uno de estos cuadros, no hay
certeza de que el manejo de la hipotension en si se re-
fleje en una disminucién de la morbimortalidad.

FISIOPATOLOGIA DEL CUADRO DE
COMPROMISO HEMODINAMICO

Hipovolemia
(Como se define o diagnostica?

En el RN de pretérmino con hipotensién, el vo-
lumen sanguineo circulante es en general normal y
hay pobre o nula respuesta a la infusiéon de volumen
(14). La hipovolemia se da cuando hay una inade-
cuada presion de llenado cardiaco o pre-carga. Puede
ser absoluta, en los casos de pérdida de volumen del
compartimiento intravascular, o relativa, cuando existe
vasodilatacién (p. ej. shock séptico) y el volumen san-
guineo es inadecuado para llenar el compartimiento
intravascular expandido. Si la condicién es severa,
habra una caida del gasto cardiaco, resultando en hi-
poperfusion y déficit de oxigenacién tisular. En la pér-
dida pura de volumen, el organismo respondera con
liberacién de corticosteroides, adrenalina y noradrena-
lina, lo cual contribuye a contraer el compartimiento
vascular —manteniendo asi la presién sanguinea y de
llenado— y a incrementar la frecuencia cardiaca y la
contractilidad para sostener el flujo sanguineo sisté-
mico (FSS). Esta respuesta puede ser limitada en el re-
cién nacido enfermo o inmaduro.

El diagnéstico de hipovolemia es dificil y a
menudo requiere de un alto grado de sospecha
clinica basada en la historia perinatal y en el estado cli-
nico, actual y dindmico. El cuadro de hipovolemia por
disminucién del contenido puede cursar con palidez,
vasoconstriccion, hipotensiéon (o no) y taquicardia (o
no) y con enlentecimiento del relleno capilar.

¢Como se mide o estima la volemia?
En la actualidad no hay una manera fidedigna y
préctica de medir la volemia en recién nacidos. No

obstante, los siguientes son indicadores de utilidad cli-
nica, aunque indirectos e imprecisos:
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e Tiempo de relleno capilar y diferencia de temperatura
central-periférica: la evidencia sugiere que ambas
pruebas son de escasa precisién en el recién nacido.

® Presion arterial: la caida de la presion arterial podria
ser un signo relativamente tardio y la relacion entre
presién y volumen sanguineos es pobre.

e Frecuencia cardiaca: no existe referencia en la litera-
tura a que un persistente incremento de la frecuen-
cia cardiaca sea marcador de hipovolemia.

e Indice cardio-tordcico disminuido: verificar correccién
de la técnica radiolégica empleada y que no haya
existido hiperexpansién pulmonar.

e Hematocrito/hemoglobina: la obtencién del hemato-
crito es de utilidad junto al resto de la evaluacion.

® Acidosis: no existe referencia a que sea un marcador
claro de hipovolemia (esta es quizas una de las in-
dicaciones de correcciéon de volumen menos susten-
tadas por la evidencia).

o Presion venosa central (PVC) baja: indicador de funcién
miocardica y no hace diagnéstico de hipovolemia.

e Acido ldctico: en niveles elevados sugiere inadecuada
liberacién de oxigeno tisular, lo que debe interpretarse
dentro del contexto clinico y hemodindmico global.

e Ecocardiografia: el gasto cardiaco puede ser evaluado
mediante ecocardiografia Doppler, pero no hay cer-
teza sobre su posible contribucién para diagnosticar
hipovolemia. La medicién del didmetro ventricular
de fin de diastole izquierdo puede ser ttil en casos
severos de hipovolemia, donde puede observarse
un llenado ventricular exageradamente pobre.

En el cuadro 4 se presentan las causas de hipo-
volemia en el recién nacido. A diferencia de la hipovo-
lemia absoluta, donde la causa primaria radica en un
compartimiento intravascular deficitario (disminucién
del contenido), la hipovolemia relativa siempre es se-
cundaria a otras etiologias desencadenantes (modifica-
cién del continente). Esto es de suma importancia en el
proceso diagnéstico y terapéutico, dado que se deben
atender simultdneamente las fallas multiorgénicas
comprendidas en la causa de origen. Si bien la hipovo-
lemia es poco comun en el recién nacido, debe consi-
derarse en casos de hemorragia materna periparto y,
menos frecuentemente, en fugas o pérdidas “a tercer
espacio” como en obstruccién intestinal, enterocolitis
necrosante (ECN) y sepsis neonatal.

La causa fundamental de hipotensién en RN no
es la hipovolemia absoluta, sino mas bien la disfuncién
miocardica y la alteracién en la regulacion del tono vas-
cular (continente). En caso de hipovolemia absoluta, si
hay hipocarbia el continente se amplia (vasodilatacion
sistémica) y el miocardio puede tener mas disfuncién
por alteracion en la perfusion coronaria (15).

Disfuncién miocéardica en el recién nacido

La disfuncién miocardica es un estado patol6-
gico en el cual el corazén pierde la capacidad de pro-
ducir el gasto cardiaco necesario para satisfacer los
requerimientos metabdlicos del organismo. Puede
ocurrir por alteracién miocardica primaria o por vaso-
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CUADRO 4. Causas y caracteristicas de hipovolemia en el recién nacido

Causas

Caracteristicas

Hipovolemia absoluta
Pérdida de sangre de cara fetal placentaria (desprendimiento
normoplacentario y placenta previa, ruptura de vasa previa)

Hemorragia feto-materna

Hemorragia feto-placentaria
Transfusion feto-fetal

Hemorragia fetal

Hemorragia neonatal (posparto)

Hipovolemia relativa

+ No hay déficit del volumen intravascular; redireccionamiento
hacia otros compartimientos, generando un estado clinico de
multiples componentes unificados bajo la denominacién de
“shock”

+ Siempre es secundaria a otras etiologias desencadenantes
(modificacion del continente)

En anteparto. Pérdida de sangre materna y de superficie funcional placentaria;
también de células rojas fetales. La ruptura de vasa previa puede llevar al
desangrado fetal.

Rara (en 0,25% de los embarazos). Antes o durante el trabajo de parto.
Requiere demostracién de un nimero significativo de células rojas fetales en
circulacion materna.

Por presion externa sobre el cordén umbilical (circular de cordén ajustada).

En embarazos gemelares monocoriales. Generalmente crénica, el feto
transfusor nace anémico pero normovolémico. Sin embargo, en algunos
casos existe transfusion aguda sobre la base crénica (recién nacido donante
hipovolémico).

Sangrado hacia la cavidad uterina: puede ocurrir por disrupcion accidental del
cordén umbilical durante una amniocentesis o cordocentesis. También
cuando la incisién de una cesarea pasa a través de una placenta anterior.

Hemorragia intracraneal severa, hemorragia subgaleal, hemorragia secundaria
a trauma de érgano interno (higado, glandulas suprarrenales).

En casos de sepsis, enterocolitis necrotizante, vasodilatacion inducida por
drogas, y también como efecto de la asistencia respiratoria mecanica sobre
el retorno venoso.

Fuente: elaboracion de los autores.

regulacién periférica anémala primaria o predomi-
nante. Los mayores determinantes de la funcién mio-
cardica son: 1) precarga o volumen tele diast6lico
ventricular; 2) poscarga, que se relaciona con la
resistencia al vaciado ventricular; 3) contractilidad car-
diaca o capacidad intrinseca del miocardio para con-
traerse, y 4) frecuencia cardiaca o nimero de latidos
por minuto (ciclo cardfaco completo) (16). Sin em-
bargo, la estructura y funcién miocardica del RNPt,
del RNT y del adulto son muy diferentes (17). En el
cuadro 5 se resumen las caracteristicas de un miocar-
dio inmaduro.

La ecocardiografia convencional puede ser de
utilidad para conocer mejor la funcién miocardica, es-

timar el flujo sanguineo pulmonar y sistémico, y ob-
servar comunicaciones intra y extracardiacas y alte-
raciones cardiacas estructurales, proporcionando asi
informacién en tiempo real sobre la funcién hemodi-
namica y sobre los cambios cardiovasculares resultan-
tes del tratamiento administrado (18). Mas todavia, se
han descrito multiples mediciones o estimaciones eco-
cardiograficas para diagnosticar funcién miocardica
deficiente, entre ellas:

e Intervalo de tiempo sistdlico

e Evaluacion de volumen de llenado

¢ Dimensiones al final de la sistole y didstole de ven-
triculo izquierdo (fraccién de acortamiento)

CUADRO 5. Caracteristicas de miocardio inmaduro en recién nacidos

Contractilidad miocardica y en
la respuesta a cambios en la
precarga y poscarga

Disminucion de la
reserva cardiaca

Limitada capacidad para
manejar incrementos
de volumen

Liberacién de calcio
marcadamente disminuida

Influidas por

» Tamafo y forma del « Menor nimero de miofibrillas del
cardiomiocito musculo cardiaco

+ Cantidad de elementos « Aumento de la rigidez de las
contractiles camaras cardiacas

+ Volumen relativo nuclear de la « Frecuencia cardiaca
célula relativamente alta

+ Sistema nervioso auténomo
(Estos factores cambian durante la inmaduro
vida fetal y el periodo neonatal. El
contenido de agua y otros
componentes celulares se
modifican de acuerdo a la edad

gestacional.)

« Cardiomiocito inmaduro (carece
de tdbulos transversos)

+ Canales de calcio tipo L y
canales sarcoplasmicos de
liberacion de calcio fisicamente
separados

+ La concentracién de calcio
extracelular para su funcion

Incremento de masa tisular no
contractil

Baja distensibilidad ventricular
Gasto cardiaco dependiente de
frecuencia cardiaca

Reducida inervacion simpética
Disminucién de contractilidad
ante pequefios aumentos en la
poscarga

Fuente: elaboracién de los autores.
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e Fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo (mu-
chos autores no recomiendan utilizarla en el neo-
nato porque para su determinacién, al elevar las
medidas al cubo, los posibles errores de medida se
multiplican)

e Estimacién del gasto de ambos ventriculos (volu-
men de eyeccién y gasto cardiaco)

e Patrén de flujo de la aorta en todos sus trayectos

¢ Circunferencia y rea de acortamiento

* Medicién del promedio de la velocidad de acorta-
miento de la fibra circunferencial (mVcfs)

e Medicién del diametro del eje largo auricular
izquierdo

® Medicién del eje corto auricular izquierdo

Dado que la contraccién miocéardica cae con-
forme se incrementa la poscarga, la fraccién de acor-
tamiento puede subestimar la funcién ventricular, por
lo cual se ha sugerido utilizar mVefs que no depende
de la carga. La contractilidad miocardica se estima me-
diante la relacién entre la mVcfs y la presion de pared
del ventriculo izquierdo, medicién independiente de
la precarga (19). El electrocardiograma de 12 deriva-
ciones por si solo no resulta ttil para evaluar al neonato
en estado critico, excepto para evaluar alteraciones del
ritmo o frecuencia cardiaca como la taquicardia supra-
ventricular, bradiarritmias y bloqueos de rama. Tam-
bién puede detectar alteraciones cardiacas como so-
brecarga de cavidades o trastornos de repolarizacién.
Sin embargo, es una prueba poco sensible para detec-
tar compromiso hemodinamico. En el cuadro 6 se re-
sumen las causas de fallo hemodindmico por disfun-
cién miocardica primaria o predominante.

Las causas de vasorregulacién periférica ano-
mala primaria o predominante son multiples e inclu-
yen: 1) vasorregulacion periférica deficiente por inma-
durez autonémica; 2) respuesta microvascular local
alterada; 3) formacién de trombos o microtrombos; 4)
ductus arterioso permeable hemodindmicamente signi-

Temas de actualidad

ficativo (DAP-HS); 5) insuficiencia suprarrenal relativa;
6) sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (multi-
ples causas); 7) sepsis neonatal; 8) enterocolitis necro-
sante; 9) malformaciones congénitas arterio-venosas;
10) coartacion aortica; 11) enfermedad renovascular
congénita y eventos tromboembdlicos de la arteria
renal, y 12) medicamentos tales como vasodilatadores,
inhibidores enzimaticos, vasoconstrictores, anestésicos,
sedantes, analgésicos y diuréticos de asa u osméticos.

Disfuncién hemodindmica en cardiopatias
congénitas

Muchas cardiopatias congénitas se diagnostican
antes del nacimiento. Sin embargo, y aun cuando en
los ultimos afios ha habido un significativo avance en
el diagnostico y el tratamiento de los RN que las pa-
decen, las cardiopatias congénitas constituyen la causa
mas frecuente de disfuncién miocardica y de insufi-
ciencia cardiaca en el periodo neonatal (20-22). Los
mecanismos de compensacién cardiaca conducen a
cambios a nivel del corazén que generan dilatacion,
hipertrofia o taquicardia, ademds de cambios circula-
torios que se manifiestan por retencién hidrica y vaso-
constriccién periférica. Entre los principales mediado-
res de estos cambios fisiopatolégicos estan el sistema
nervioso simpatico y el sistema renina-angiotensina-
aldosterona.

Bases fisiopatologicas

Como se puede apreciar a partir del cuadro 5, el
miocardio de los RNPt y RNT y de nifios y adultos es
diferente. El RN es méds sensible a que pequefios cam-
bios en la poscarga generen disminucion significativa
de la contractilidad, con la consecuente disminucién
del gasto cardiaco. Cuando hay sobrecarga de presién
(aumento de la poscarga) el ventriculo hipertrofia
sus fibras, las cuales pierden irrigacién y contractili-

CUADRO 6. Causas de fallo hemodinamico por disfuncion miocardica primaria o predominante

Disfuncion

Causa

Disfuncion transitoria del miocardio

Adaptacién tardia del miocardio inmaduro al aumento repentino en la

resistencia vascular sistémica en el recién nacido pretérmino

Funcién hiperdinamica del miocardio
Disfuncion secundaria del miocardio

Sepsis neonatal temprana, madres con fiebre y/o corioamnionitis
Depresion perinatal o eventos hipoxico-isquémicos perinatales.

Defectos estructurales cardiacos
congénitos con obstruccion del tracto
de salida del ventriculo izquierdo

Disrritmias cardiacas

Alteraciones hematolégicas

Miocarditis viral o bacteriana

Taponamiento cardiaco

Errores congénitos del metabolismo

Miocardiopatia hipertréfica

Trastornos metabdlicos: hipoglucemia, hipocalcemia, hiponatremia.
Soporte ventilatorio elevado. Neumotérax a tensién

Coartacion de aorta, estenosis adrtica, sindrome de corazén izquierdo
hipoplasico

Taquiarritmias y bradiarritmias

Anemia y policitemia / hiperviscosidad

Coxackie, Parvovirus, Estafilococo

Accesos vasculares centrales

Glugenosis tipo Il (enfermedad de Pompe), mitocondriopatias,
anomalias del metabolismo energético. Distrofias musculares como
la de Duchenne o Becker

Hijo de madre diabética

Fuente: elaboracion de los autores.
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dad, detectdndose entonces una disfuncion sistélica.
Cuando hay sobrecarga de volumen, el ventriculo in-
tenta manejarla estirando sus fibras musculares, dila-
tdndose y aumentado el volumen diastélico final (pre-
carga). Cuando el exceso de estiramiento hace ineficaz
la contraccién, se produce disfuncién diastélica. Las
cardiopatias congénitas que producen disfuncién mio-
cardica se muestran en el cuadro 7.

En la estenosis adrtica severa, el compromiso he-
modindmico dependera del grado de obstruccién a la
eyeccion del ventriculo izquierdo (VI). La elevacién de
la presién sistélica en el VI lo condicionard progresi-
vamente a una hipertrofia, aumentando su presion al
final de la diastole y una disminucién de la perfusién
coronaria. El dafio de las fibras miocardicas y su dis-
funcién, secundarios a la perfusién pobre, las hacen in-
capaces de mantener un gasto cardiaco adecuado con
la consecuente falla cardiaca secundaria, hipotension y
shock cardiogénico, el cual se vera intensificado a me-
dida que se cierre el ductus arterioso.

En las obstrucciones izquierdas ductus-
dependientes, la constriccion ductal y el incremento
subito de la poscarga del VI, sin la capacidad de origi-
nar mecanismos compensatorios efectivos, pueden
asociarse a una disfuncién sistélica (VI dilatado e hi-
poquinético), llevando a una situacién de bajo gasto y
de shock cardiogénico. Cuando existe comunicacién
interventricular asociada, el flujo pulmonar sera
mayor y la insuficiencia cardiaca (IC) se establecerd en
forma mas temprana después del nacimiento. La hi-
pertension arterial puede estar presente como res-
puesta a la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona reteniendo agua y sodio con incremento
de la RVS.

CUADRO 7. Cardiopatias congénitas que producen disfun-
cion miocardica, segun haya aumento de la poscarga o de la
precarga

Aumento

Poscarga
(obstrucciones severas a la
salida del flujo sistémico)

Precarga
(sobrecarga de volumen)

+ Estenosis aértica severa

« Coartacion adrtica

+ Sindrome de corazén
izquierdo hipoplasico

+ Interrupcién del arco adrtico
(ductus dependiente)

+ Cardiopatias con cortocircuito
izquierda derecha no ciandgenas y
flujo pulmonar aumentado:

o Comunicacién interventricular
o Canal auriculo-ventricular

o Ductus arterioso persistente
o Ventana aorto-pulmonar

« Cardiopatias cianégenas :

o Transposicion de grandes
vasos

o Tronco arterioso

o Drenaje venoso pulmonar
anémalo total

o Anomalia de Ebstein severa

o Atresia pulmonar

« Insuficiencia de las vélvulas
auriculo-ventriculares o
sigmoideas

Fuente: elaboracion de los autores.
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Otras causas de inestabilidad hemodinamica
Efecto de ventilacion mecdnica sobre hemodinamia

El inicio de la asistencia ventilatoria mecénica,
cualquiera sea la patologfa, apunta a mejorar la insufi-
ciencia ventilatoria y de oxigenacién y la entrega de
oxigeno a los tejidos. Debido a que los cambios en el
volumen pulmonar alteran la tonicidad autonémica y
la resistencia vascular pulmonar (RVP), si los volime-
nes o presiones son altos pueden comprimir el me-
diastino, el corazén y sus respectivos circuitos de en-
trada y salida, la sobre-expansién pulmonar aumenta
la RVP y la presién en la arteria pulmonar, dificul-
tando la eyeccién ventricular derecha y disminuyendo
el retorno venoso. Esto puede producir hipotensién,
hipoperfusion y oliguria, y ser “confundido” con hi-
povolemia o incluso shock. En estos casos, dar dopa-
mina, dobutamina, epinefrina o corticoides es “mala
praxis”, aunque si es imprescindible usar presiones
altas para mantener el pulmén abierto produciendo
deterioro cardiovascular, ciertas drogas podrian ayu-
dar. Por otro lado, la disminucién del volumen pul-
monar induce colapso alveolar e hipoxia, estimulando
el aumento del tono vasomotor pulmonar por el pro-
ceso de vasoconstricciéon pulmonar hipoxémica. Las
maniobras de reclutamiento alveolar, como presién
positiva al final de la espiracién (PEEP, por sus siglas
en inglés) y presion positiva continua en la via aérea
(CPAP, por sus siglas en inglés), pueden revertir la va-
soconstriccion pulmonar hipoxémica y reducir la pre-
sién en la arteria pulmonar.

Los esfuerzos inspiratorios durante la respira-
cién espontdnea disminuyen la presién intratordcica
(PIT) y aumentan el retorno venoso, es decir que
cuanto mayor sea la caida de la PIT mejor sera el re-
torno venoso y por eso no es conveniente usar parali-
sis muscular de rutina. Por otro lado, dado que la pre-
siéon en la auricula derecha refleja la presién del
retorno venoso sistémico, aquella puede cambiar rapi-
damente durante el ciclo respiratorio debido a los
cambios concomitantes de la PIT. La presién positiva
inspiratoria aumenta la PIT y la presién en la auricula
derecha, disminuyendo asi el gradiente de presién del
retorno venoso con consecuente caida del flujo venoso
y, por lo tanto, del gasto cardiaco. Esto es peor en es-
tados de hipovolemia, dado que minimos efectos de
distension pueden disminuir draméticamente el re-
torno venoso.

El efecto de la presion media en la via aérea du-
rante los cortocircuitos de derecha a izquierda en hi-
pertensiéon pulmonar del recién nacido no ha sido
completamente estudiado. Si bien en algunos casos el
aumento de la presion media en la via aérea puede dis-
minuir el flujo sanguineo pulmonar, no hay pruebas
concluyentes de que el aumento de la presién media
empeore la hipertensién pulmonar, ya que en ciertos
casos disminuye la resistencia vascular pulmonar. En
casos de ductus permeable con cortocircuito de iz-
quierda a derecha, aumentar la presién media en la via
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aérea para aumentar la resistencia vascular pulmonar
puede ser contraproducente, ya que el efecto puede
ser el opuesto, reduciendo asi la resistencia vascular
pulmonar e incrementando el cortocircuito de iz-
quierda a derecha y el hiperflujo pulmonar.

También hay mayor probabilidad de fracaso en
la estabilizacién cardiovascular en los pacientes some-
tidos a ventilacién de alta frecuencia vs. ventilacién
convencional (asociacion estadistica, no causa-efecto)
y habria mayor necesidad de volumen e inotropos con
ventilacién de alta frecuencia, provocada por el menor
flujo en VCS y no por la presién arterial. Esto es una
clara demostracién de la necesidad de individualizar y
evaluar en detalle a cada RN antes de proceder en
forma rutinaria.

Efectos de hipocapnia e hipercapnia

La PaCO, es un potente vaso regulador. La hi-
pocapnia induce vasodilataciéon sistémica e hipoten-
sién, asi como disminucién de FSC (vasoconstriccién
cerebral) y, si es persistente, favorece el desarrollo de
leucomalacia periventricular. La hipercapnia, por otro
lado, induce vasoconstriccién sistémica que puede
ocasionar inadecuado flujo sanguineo sin hipoten-
sién. La fluctuacion puede ser muy deletérea. La hi-
pocapnia disminuye la entrega de oxigeno al cerebro
(a través de vasoconstriccion cerebral), la pO, venosa
y el consumo de oxigeno cerebral, mientras que au-
menta el metabolismo de la glucosa y la generacién de
lactato. Los efectos de la disminucién de perfusion ce-
rebral por vasoconstriccién durante periodos severos
y prolongados de hipocapnia se pueden agravar por
necesidades energéticas cerebrales mas altas, au-
mento de la excitabilidad neuronal con posible libera-
cién de exotoxinas como el glutamato y reduccién de
la entrega de oxigeno debido a su mayor afinidad a la
hemoglobina con hipocarbia. Cuando hay hipoten-
sién, la isquemia inducida por hipocapnia es peor y
puede iniciar la destruccién de la sustancia blanca,
que se potencia por la deplecion de antioxidantes y
produccién de lipopolisacaridos y citoquinas (inter-
leukina-1 y factor de necrosis tumoral). Asimismo, la
restauracion de una presion de CO, a valores norma-
les puede resultar en vasodilatacién cerebral, pu-
diendo precipitar o contribuir a hemorragia intraven-
tricular. Esto es de mads riesgo adn si se produce
hipercarbia, porque aumentaria marcadamente el
flujo cerebral y también la posibilidad de injuria oxi-
dativa y de reperfusion.

La hipocapnia severa ha sido asociada a mal
prondstico neurolégico y a déficits auditivos en nifios.
Maés atin, dada su baja tolerancia cerebral a la hipoxia,
la hipocapnia podria potencialmente causar dafio ce-
rebral permanente, y se ha observado una correlacién
entre su grado y duracién con el aumento del riesgo de
hemorragia intracraneana, leucomalacia periventricu-
lar y parélisis cerebral. De alli que evitar la hipocapnia sea
crucial, pero sin permitir hipercapnia, la cual conlleva
consecuencias adversas de la acidosis hipercapnica
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descrita en estudios con animales y humanos, como la
hemorragia intraventricular, la retinopatia severa,
peor seguimiento a largo plazo y mayor mortalidad.
Ademads, la hipercapnia induce vasodilatacién cere-
bral que puede producir edema intraparenquimatoso
y aumentar la presién intracraneana, particularmente
peligrosa en la encefalopatia hip6xico-isquémica. En el
nifio prematuro, el aumento del flujo sanguineo cere-
bral asociado a hipercapnia contribuye en la patogéne-
sis de la hemorragia intraventricular. El grupo de con-
senso considera que en RN hipotensos es fundamental
prevenir la hipocarbia y, aun cuando no hay definicio-
nes precisas de hipocapnia e hipercapnia, en principio
habria que intentar evitar PaCO, por debajo de 45
mmHg y por arriba de 55 mmHg, ademas de evitar
fluctuaciones rapidas.

Hipocalcemia

La contractilidad de la célula muscular cardiaca
depende del aumento del Ca** intracelular por encima
de un cierto umbral, en tanto que la relajacién sucede
cuando el Ca** cae por debajo de este umbral. Dos son
las principales regiones donde se produce el flujo de
Ca**: a) la membrana sarcolémica (respuesta lenta) y
b) la liberacién de los depésitos internos, el reticulo
sarcoplasmico (liberacion répida y recaptura). El reti-
culo sarcoplasmico, escasamente desarrollado en el
feto, puede no diferenciarse claramente en el miocar-
dio fetal menor de 30 semanas y su maduracién se
completa en la etapa posnatal temprana, razén por la
cual a menor edad gestacional mayor serd la depen-
dencia del calcio extracelular para la contraccién. En
este sentido, dado que gran parte del calcio necesario
proviene del espacio extracelular tanto en el feto como
en el recién nacido, es esencial contar con niveles de
calcio i6nico adecuados para una funcién contractil
normal del musculo cardiaco, el musculo liso vascular
y el musculo esquelético.

Mantener niveles séricos de calcio iénico nor-
males es especialmente critico en recién nacidos so-
metidos a cirugfa cardiovascular, en aquellos con hi-
pertensién pulmonar persistente con requerimiento
de asistencia ventilatoria y en los que reciben drogas
vasoactivas. Los RN con defectos cono-troncales y
anomalias del arco adrtico —tales como el tronco ar-
terioso—, presentan un riesgo aumentado de hipocal-
cemia secundaria a potencial hipoparatiroidismo y
sindrome de Di George. También aumenta el riesgo
de hipocalcemia la transfusiéon de grandes voliimenes
de sangre citratada (aunque actualmente se utilizan
otros anticoagulantes que no interfieren tanto en el
metabolismo del calcio a nivel celular). Los diuréticos
de asa promueven aumento de la excrecién tubular
renal de calcio, incrementando las pérdidas urinarias.
La alcalosis respiratoria con moderada a severa hipo-
capnia y pH elevado, y la alcalosis metabélica redu-
cen los niveles de calcio i6nico al promover su unién
a las proteinas séricas. En el recién nacido critica-
mente enfermo y comprometido hemodinamica-
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mente, el monitoreo rutinario del calcio iénico y su co-
rreccion terapéutica deben ser un procedimiento es-
tandar de cuidado.

TRATAMIENTO DE LA HIPOTENSION

A lo largo de este trabajo se describen amplia-
mente los aspectos relacionados con el tratamiento de
la hipotensién. En resumen, se puede decir que no hay
unanimidad en la préctica clinica acerca de cémo tratar
la hipotension, utilizdndose diferentes estrategias en
cada unidad de cuidados intensivos neonatales. Como
ya se dijo, uno de los objetivos de este consenso es pre-
cisamente disminuir la disparidad en los tratamientos
utilizados y enfatizar la importancia critica de seguir
una secuencia de evaluacion lo més detallada posible
antes de iniciar cualquier tratamiento. De alli que se
deba valorar con cautela si realmente hay hipotensién
y, de ser asi, evaluar la causa y los mecanismos fisiopa-
tolégicos diversos que pueden estar provocandola.

Expansores de volumen: indicaciones,
contraindicaciones y riesgos

La administracién de bolos o expansiones de
fluido en general ha sido la primera intervencién en
nifios con PA baja, por el convencimiento de que los
nifios estan hipovolémicos (23). Sin embargo, en la ma-
yoria de los nifios hipotensos el volumen sanguineo
circulante es normal y la respuesta a la administracién
de volumen es pequefia o nula (24). En muchas oca-
siones diagnosticar hipovolemia con precision —en
neonatologia— es dificil, si no imposible, porque mu-
chas condiciones que parecen hipovolemia no lo son y
el diagnostico diferencial es extenso. En relacién con el
diagnéstico de hipovolemia, el grupo de consenso
opina en forma dividida acerca de los tres puntos
siguientes:

* Diagnéstico dificil o, a veces, imposible con los mé-
todos actuales: 33 miembros de acuerdo/ 9 no.

e Diagndstico dificil sin evidencia de pérdida de san-
gre: 40 miembros de acuerdo/2 no.

® El ecocardiograma no es ttil para un diagnéstico
concluyente: 31 miembros de acuerdo/11 no.

Los expansores de volumen que se han usado en
neonatologia incluyen albtimina, plasma fresco conge-
lado, solucién salina normal, sangre o concentrado de
globulos rojos y Ringer lactato. No hay ensayos con-
trolados que hayan comparado resultados entre usar y
no usar bolos o expansiones de fluidos en prematuros
con compromiso cardiovascular. La comparacién de
dos tipos diferentes de fluidos ha sido objeto de estu-
dio en cuatro ensayos (25-28). El Ringer lactato casi no
es utilizado en RN y la literatura sobre su uso es escasa
e incompleta, pero se sabe que tiene potencialmente
mas efectos colaterales que la solucién fisiologica. En
la actualidad no hay otros expansores de utilidad com-
probada y sin efectos adversos que se puedan utilizar
en neonatologia.
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Complicaciones y riesgos de la administracion de bolos o
expansiones de fluidos:

® Su uso innecesario se asocia con peor evolucién
segln numerosos estudios controlados y observa-
cionales. Incremento de hemorragia intracraneana
en RNPt que recibieron expansién rapida de volu-
men (29).

® Resultado neurolégico adverso en RNPt que reci-
bieron infusiones de coloides (30).

¢ Incremento de la mortalidad en RNPt asociado a la
administracién de multiples expansiones de volu-
men (31).

® Incremento de la displasia broncopulmonar aso-
ciado con bolos de fluidos (exceso de agua y sodio)
administrados durante los primeros dias de vida
(32, 33).

Complicaciones y riesgos del uso de plasma:

e Injuria pulmonar asociada a la transfusién, debida a
la reaccion entre el plasma del dador y los neutréfi-
los del receptor. Se ha reportado en la poblacién ge-
neral que esto es hipoxemia de aparicién aguda,
dentro de las 6 horas de la transfusién.

¢ Es la causa mas comun de muerte asociada a trans-
fusiones (1:5 000 unidades) en la poblacién general.

e Sobrecarga circulatoria asociada a la transfusién: di-
ficultad respiratoria, ductus y edema pulmonar.

e Sepsis bacteriana (1:24 000 transfusiones); es la prin-
cipal amenaza de las transfusiones, no se la diag-
nostica ni se la notifica adecuadamente (34).

¢ Transmision de patégenos inusuales emergentes (p.
ej. Chagas).

e Reacciones mediadas por citoquinas y otras protei-
nas del plasma: el factor activador plaquetario in-
duce necrosis intestinal y trombocitopenia en mode-
los experimentales y contribuye a la patogénesis de
la ECN.

e Reaccién “injerto contra huésped”: alteraciones cu-
taneas, elevacion de enzimas hepaticas, pancitope-
nia, mortalidad de 90%; se puede prevenir mediante
irradiacién de los productos sanguineos que se van
a trasfundir.

Complicaciones y riesgos del uso de albiimina:

¢ La albimina exégena inhibe la sintesis de albiimina
enddgena.

¢ Tiene una tasa de mortalidad de 1 por cada 14-20
pacientes tratados.

¢ Aumento de albtiimina, agua y sal intra-alveolar.

e Injuria pulmonar.

Queda claro entonces que no hay justificacién fi-
siol6gica para administrar expansiones en el recién na-
cido, menos atn en el prematuro, excepto cuando hay
datos y antecedentes sélidos que sugieran hipovole-
mia (35, 36). En caso de indicarse, no se debe emplear
albimina ni plasma humano fresco y congelado como
expansor de volumen. El plasma fresco y congelado,
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no obstante, si es ttil para corregir los niveles de fac-
tores de coagulacion en RN cuya deficiencia ha sido
demostrada. Dentro del grupo de consenso, 97% de los
integrantes recomienda disminuir la cantidad de bolos
de infusién en el RN internado, en tanto que 95% con-
sidera que no debe usarse plasma fresco congelado
para el tratamiento de la hipotensién.

Inotropos

Los inotropos son utilizados rutinariamente en
recién nacidos, a pesar de la escasa evidencia de su
efectividad que ofrece la literatura. No obstante, si se
decide usarlos, la seleccién debe basarse en sus pro-
piedades farmacolégicas y conforme a la alteracién he-
modindmica especifica a corregir. La interaccion con
receptores especificos, los efectos cardiovasculares y
los estudios controlados deberfan guiar el uso clinico
de inotrépicos; lamentablemente existen muy pocos
estudios controlados sobre drogas inotrépicas en
neonatos.

Un gran niamero de recién nacidos, en su mayo-
ria prematuros, reciben soporte cardiovascular en los
primeros dias de vida, aunque las tasas de uso de este
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procedimiento son muy variables entre unidades de-
bido a practicas clinicas diferentes. Muchos neonatélo-
gos tratan tinicamente con base en cifras numéricas de
PA, mientras que otros requieren la presencia de sig-
nos clinicos o de métodos auxiliares antes de interve-
nir. La pregunta que atin queda sin responder es si los
nifios con hipotensién, pero que tienen adecuada per-
fusién y cesién de oxigeno tisular, requieren algtn tra-
tamiento. A continuacién se describen algunos de los
medicamentos que se utilizan para alteraciones hemo-
dindmicas neonatales (cuadro 8).

Dopamina

Sus efectos a nivel de los diferentes sistemas de-
penden de la dosis. A dosis bajas (0,5 a 3 ng/kg/min)
aumenta la perfusion renal, mesentérica y coronaria,
con dosis intermedias (3 a 10 pg/kg/min) se eviden-
cian los efectos inotrépicos, mientras que dosis altas
(10 a 20 pg/kg/min) producen vasoconstriccién. Los
efectos farmacodinamicos referidos se basan en pobla-
ciones de adultos sanos, recomendandose iniciar con
dosis bajas e ir ajustdndolas hasta alcanzar la respuesta
hemodinamica y renal deseada (22).

CUADRO 8. Drogas utilizadas para tratar alteraciones hemodinamicas neonatales

Droga Indicaciones/Efecto Dosis Efectos colaterales
Dobutamina Shock séptico, cardiogénico. Inotrépico Infusién Hipotensién si hay hipovolemia.
potente, cronotrépico positivo y 2,5 a 10 mcg/kg/min Taquicardia, arritmias, hipertensién y
vasopresor. Disminuye la RVP (hasta 25 mcg/kg/min) vasodilatacién cutanea. Aumenta el
consumo de oxigeno del miocardio.
Epinefrina Arresto cardiaco, bradicardia severa e Resucitacion Taquicardia, hipertension, hiperglucemia,
hipotension, reacciones anafilacticas. 0,1-0,3 ml/kg/dosis arritmias, retencién urinaria aguda,
Estimula los receptores alpha y beta (1:10 000) disminucién del flujo renal. Aumenta el
adrenérgicos. Inotrépico, vasodilatador, Infusién consumo de oxigeno del miocardio.

Norepinefrina

Milrinona y otros
inhibidores de
fosfodiesterasa Ill

Digoxina

cronotropico positivo sobre el sistema
de conduccion. Aumenta la RVS, la
presion arterial y la RVP dosis
dependiente.

Shock séptico persistente, HPP del RN
con hipotensién refractaria tras
expansion de volumen y dosis elevadas
de dopamina, dobutamina.

Estimula los receptores alpha y beta adre-
nérgicos (inotrépico, cronotrépico).
Aumenta la RVS, la PAM y el flujo
coronario. Los efectos alpha son
mayores que los B1.

Bajo gasto cardiaco de comienzo agudo
tras cirugia cardiovascular, shock
séptico. HPP del RN.

Aumenta la contractilidad miocardica,
vasodilatacion sistémica y pulmonar.
Reduce la precarga y poscarga, incre-
menta la velocidad de conduccién
auriculoventricular y mejora la funcion
diastélica del ventriculo.

Arritmias cardiacas (TSV, FA), falla
cardiaca congestiva. Poca efectividad
como inotrépico en el neonato, con
negativo efecto cronotrépico.

0,1-1,0 mcg/kg/min
ajustando la dosis a
respuesta deseada

Infusién
0,01-0,03 mcg/kg/min
(maximo 1 mcg/kg/min)

Carga
75 mcg/kg/en 1 hora
Mantenimiento
0,5-0,75 mcg/kg/min
Prematuros: < 30 sem
Carga
0,75 mcg/kg/en 3 horas
Mantenimiento
0,2 mcg/kg/min
Prematuro
IV 15 mcg/kg.
RNT
30 mcg/kg/en 3 dosis

Taquicardia, arritmias, palpitaciones,
hipertension. Ansiedad, cefalea,
vasoconstriccién renal, oliguria.

Existen varios informes en la literatura de
su empleo en neonatos.

Hipotensién en 5-10% después de dosis
de carga, retornando a lo normal a las
24 h. Taquicardia, arritmias, cefalea,
sarpullido, hipokalemia,
trombocitopenia, temblores,
broncoespasmo. No se recomienda su
uso sin consentimiento informado.

Bradicardia sinusal, bloqueo
senoauricular. Latidos ect6picos en atrio
o nodales. Arritmias ventriculares.

(continua)
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Droga

Indicaciones/Efecto

Dosis

Efectos colaterales

Prostaglandina
E1

Inhibidores de
la enzima
convertasa

Furosemida

Adenosina

Propanolol

Isoproterenol

Corticoides

Morfina

Fentanilo

Relajantes
musculares

Mantiene permeable el ductus arterioso.
Causa vasodilatacion a nivel del PCA y
todas las arteriolas.

Reduccién de la precarga en falla
cardiaca congestiva. Hipertension
arterial moderada a severa.

Impiden la conversion de angiotensina
lall.

Falla cardiaca congestiva, edema pul-
monar en PCA. IRA oligurica.

Diurético de asa. Disminuye la precarga y
la presién capilar pulmonar.

TSV paroxistica.
Depresion del nodo sinusal y nodo AV de
conduccion.

Taquiarritmias (TSV), hipertension.

Paliativo en cardiomiopatia obstructiva
hipertréfica, Tetralogia de Fallot.

Bloqueador de receptores beta.

Shock cardiovascular.

Estimulante de los receptores beta
simpatico-mimético. Aumenta el gasto
cardiaco al aumentar la FC y disminuir
la poscarga.

Shock séptico, como terapia alterna en
caso de hipotension refractaria a
drogas. No existe evidencia para su
empleo en hipotension primaria RNPt.

Analgésico narcético de eleccion sobre
otros opioides y de mejores propieda-
des sedantes que los sintéticos
(fentanilo/sufentanilo)

Opioide sintético. Potente analgésico pero
de limitada accion sedante.

Neonatos incordinados con el ventilador.

Uso controvertido en prematuros con muy
bajo peso al nacer.

Pancuronio: inicio y duracién mas
prolongada.

Antagonistas competitivos de la
acetilcolina para unirse a los receptores
de la placa motora terminal.

Reducen el trabajo miocardico y consumo
de oxigeno.

Inicial
0,05-1,0 mcg/kg/min
en infusién continua 1V
Mantenimiento
0,05-0,1 mcg/kg/min

Captopril
0,01-0,05 mg/kg/dosis
cada 8-12 horas via oral
Enalapril
0,01 mg/kg/dosis cada 24 horas IV

1 mg/kg/dosis IV
cada 12-24 horas
(hasta un maximo de 2 mg/kg)

50 mcg/kg IV en 1-2 seg.
Incrementar la dosis 50 mcg/kg/
cada 2 min hasta ritmo sinusal.

Dosis méxima usual
250 mcg/kg

Oral
0,05-0,5 mg/kg/dosis cada 6 horas,
hasta 3,5 mg/kg/dosis
\%
Inicia 0,01mg/kg; Pasa
en 10 min cada 6 horas.
Méaximo 0,15 mg/kg cada 6 horas
(corregir acidosis antes)

Infusion
0,05-0,5 mcg/kg/min
maximo 2 mcg/kg/min

Hidrocortisona
1-2 mg/kg/dosis cada 8-12 h IV
No debe usarse dexametasona

0,05-0,2 mcg/kg IV
en 5 min, IMo SC
(repetir cada 4 h)
Infusion
carga de 100-150 mcg/en 1 hora,
seguido de 10-20 mcg/kg/hora

Analgesia
0,5-4 mcg/kg/dosis 1V lenta
Infusién
1-5 mcg/kg/hora

Vecuronio y pancuronio
0,1 mg/kg IV
(rango 0,03-0,15 mg/kg)

Apnea, convulsiones, vasodilatacion y
rash cutaneo, hipertermia, hipotension,
hipocalcemia. Broncoespasmo,
hiperostosis, periostitis.

Oliguria, IRA. Hipotension.
Inhiben la retencién de sodio y agua.

Alcalosis metabdlica, hipokalemia,
hipocloremia, hipercalciuria,
hipovolemia, falta de medro,
disminucion de la audicién. Colelitiasis,
nefrocalcinosis.

Dilatacién, disnea, irritabilidad, arritmias
breves, apnea. La cafeina y aminofilina
disminuyen su efecto.

Bradicardia, broncoespasmo,
hipoglucemia. Hipotension. Sindrome
de abstinencia raro.

Taquicardia severa, vasodilatacion
sistémica, hipoxemia si aumenta el
shunt intrapulmonar. Hipoglucemia.

Hiperglucemia, hipertension, hemorragia
gastrointestinal, perforacién intestinal,
retencion de liquidos, aumento de
infecciones.

Hipotensién y bradicardia. Depresion
respiratoria, hipertonia transitoria,
retraso del vaciamiento gastrico, ileo.

Retencién urinaria. Tolerancia en empleo
prolongado.

Depresion respiratoria, hipotension, rigidez
toracica, retencion urinaria.
Laringoespasmo. Tolerancia con
empleo prolongado. Sindrome de
supresion si se usa por mas de 5 dias.

Vecuronio

Asociado a fentanilo puede producir

bradicardia que revierte con atropina.
Pancuronio

Puede producir taquicardia y cambios
en la presion arterial (hipotension,
hipertension).

Se potencia su efecto con la hipotermia,
acidosis, falla hepatica y renal,
enfermedad cardiaca, aminoglucésidos,
hipermagnesemia e hipokalemia.

Fuente: elaboracion de los autores con base en las referencias 37 y 38.
Nota: Abreviaturas. FA: fibrilacién auricular; FC: frecuencia cardiaca; HPP: hipertension pulmonar persistente; IRA: insuficiencia renal aguda; IV: intravenosa; PAM: pre-
sion arterial media; PCA: persistencia del conducto arterioso; RN: recién nacido; RNPt: recién nacido pretérmino; RNT: recién nacido de término; RVP: resistencia vas-
cular pulmonar; RVS: resistencia vascular sistémica; TSV: taquicardia supraventricular.
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Los ensayos clinicos en RN muestran un efecto ne-
gativo sobre el gasto ventricular izquierdo y un efecto
variable sobre el gasto ventricular derecho y flujo en
VCS, sin mejoria en la contractilidad. En cuanto al flujo
organo-especifico, las dosis bajas de dopamina no indu-
cen cambios en la perfusion cerebral, aunque estudios
realizados en prematuros con hipotensiéon (PAM < edad
gestacional) han mostrado un aumento de la perfusion y
oxigenacién cerebral en relacion al aumento de PAM in-
ducido por la epinefrina y la dopamina (circulacion ce-
rebral presion-pasiva). En un estudio aleatorizado
donde la variable principal de evaluacién fue la perfu-
sion cerebral —y el tamafio de la muestra ajustado para
una potencia adecuada— se encontré que, independien-
temente de la dosis (baja = 2,5, 6 alta = 10), la respuesta
es uniforme: el aumento de PAM produce cambios en la
perfusién cerebral (39). El aumento de la diuresis obser-
vado con dopamina puede ser debido también a la inhi-
bicién de la prolactina (40).

Dobutamina

La dobutamina es un agente sintético dirigido al
tratamiento de pacientes con falla cardiaca severa. No
causa liberacién de noradrenalina y, a diferencia de la
dopamina, no afecta el nivel de catecolaminas plasma-
ticas. Es un agonista selectivo o1 adrenérgico que co-
menz6 a utilizarse en RN como alternativa a la dopa-
mina para el tratamiento de la hipotensién. Tiene
efecto inotrépico pero no tiene efecto o — 2 ni efecto va-
sodilatador renal y coronario y, al aumentar el gasto
cardiaco, también puede aumentar el flujo renal glo-
merular. Se utiliza preferentemente para mejorar el
gasto cardiaco después de operaciones o durante esta-
dos de shock; mejora marcadamente la funcién car-
diaca, pero menos la PA (36).

La mayoria de los estudios aleatorizados contro-
lados que han comparado la dopamina con la dobuta-
mina para el tratamiento de la hipotension en el RN
concluyen que la dopamina es mas efectiva que la
dobutamina en mejorar la presién arterial, si bien
la dobutamina podria ser considerada como droga de
primera linea en caso de disfuncién miocardica docu-
mentada (41). En un estudio aleatorizado se demostré
que la dopamina era mas efectiva que la dobutamina
para aumentar la PAM en recién nacidos prematuros
(< 32 semanas) por aumento de la resistencia vascular,
mientras que la dobutamina inducia un aumento de la
PAM por aumento del gasto cardiaco, sin alteracién de
la resistencia vascular (42). Ademas la dobutamina
tiene la ventaja de que puede ser administrada por una
vena periférica, sin los problemas potenciales de la
dopamina.

Epinefrina

La epinefrina es uno de los inotrépicos mas po-
tentes cuyo uso en general se reserva para casos seve-
ros de shock cardiogénico, colapso cardiovascular
agudo o insuficiencia cardiaca refractaria al manejo
con otros agentes. Estimula los receptores adrenérgi-
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cos alfa y beta, aumenta la frecuencia cardiaca, la con-
tractilidad, el automatismo y la velocidad de conduc-
cién del miocardio y aumenta la resistencia vascular
sistémica (por constriccién arteriolar). Ha sido muy
poco investigada en estudios prospectivos aleatoriza-
dos y controlados (36).

Amrinona y milrinona

Son dos medicamentos derivados de las biperi-
dinas cuyo efecto se observa de 5 a 15 min de iniciada
la infusién endovenosa. Dado que incrementan las
concentraciones intracelulares del adenosin monofos-
fato ciclico, también elevan la concentracién del calcio
i6nico intracelular, la contractilidad miocardica y la re-
lajacion de la capa muscular de los vasos, mejorando el
indice de oxigenacion y produciendo efectos cardioté-
nicos y vasodilatadores pulmonares. La milrinona, in-
dicada en situaciones de bajo gasto cardiaco asociado
a mala funcién diastélica y aumento de la poscarga,
tiene minimos efectos en la frecuencia cardiaca y en el
consumo de oxigeno. Es 1itil en sindrome de gasto bajo
(SGB) poscirugia y también en disminucién aguda de
la funcién cardiaca, como en miocardiopatias y en in-
suficiencia cardiaca refractaria a los tratamientos con-
vencionales (43). La dosis de carga se administra en
una hora, pero en los recién nacidos menores de
30 semanas de gestacién se indica en tres horas. La
velocidad de infusién se ajusta de acuerdo a la res-
puesta hemodindmica. A una dosis terapéutica de 0,25
pg/kg/min con funcién de mantenimiento en RNT
con hipertensién pulmonar persistente, no se ha ob-
servado hipotensién, sepsis ni trombocitopenia o ta-
quiarritmias, como si se ha observado en dosis de
0,50 pg/kg/min. La dosis maxima es de 1 pg/kg/min.
La dosis de ataque en RNT sépticos o en periodo
posoperatorio de cirugia cardiaca seria de 0,75
pg/kg/min, con una dosis de mantenimiento de 0,25
pg/kg/min (44, 45).

Corticosteroides

Los corticosteroides se emplean en hipotensioén
refractaria. No hay estudios suficientes que avalen esta
préctica y, en general, el grupo de consenso no reco-
mienda su uso como terapia de primera linea —salvo
insuficiencia adrenal demostrada—, al menos hasta
que se cuente con datos probatorios s6lidos de ensayos
controlados.

Dexametasona. La evaluacién del efecto de este corti-
costeroide en la presion arterial, en estudios retrospec-
tivos donde se usé con indicaciones diferentes, de-
mostré un aumento de la PA y una disminucién de la
necesidad de vasopresores después una sola dosis. En
un estudio prospectivo controlado también se obser-
varon los mismos efectos con una sola dosis. En todos
estos estudios se us6 una dosis de 0,25 mg/kg (46).

Hidrocortisona. Varios trabajos hallaron aumento de
la presion arterial y disminucion de la necesidad de
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vasopresores después de administrar hidrocortisona
(47-49). Por otro lado, de tres ensayos aleatorios con-
trolados que evaluaron sus efectos en la presion arte-
rial, uno revel6é menor efectividad que la dopamina y
otro encontré que su profilaxis redujo la necesidad de
vasopresores el primer y segundo dia de vida (50, 51).
El tercero y mas reciente, que administr6é aleatoria-
mente hidrocortisona o placebo a una muestra de
RNPt con hipotension refractaria al tratamiento con
vasopresores, revel6 que el grupo tratado registré un
aumento de la presién arterial y menos necesidad de
vasopresores (52). Las dosis de hidrocortisona usadas
en estos estudios son las equivalentes a la produccién
de cortisol basal y de estrés (6-25 mg/m?/dia) y osci-
lan entre 2 mg/kg/dia y 10 mg/kg/dia. El intervalo es
de 4-6 horas y de 12 horas en los ensayos mas recien-
tes. El tiempo medio de respuesta que se describe en
estos trabajos es aproximadamente entre 6 y 12 horas.

Sedacion y analgesia

La sedacién o analgesia, al disminuir los reque-
rimientos para el sistema cardiovascular, resulta una
herramienta de uso frecuente como adyuvante en el
tratamiento del fallo hemodinamico. Sin embargo,
también puede desencadenar o agravar el fracaso
hemodinamico.

Fentanilo. Con una duracién de accién mas corta que la
morfina, menos liberador de histamina y por lo tanto
con menor efecto vasodilatador e hipotensor, el fenta-
nilo posee ademas alto grado de liposolubilidad que
permite una rapida penetracién a través de la barrera
hematoencefélica. Su efecto opioide dura entre 30 y
45 minutos, aunque la depresion respiratoria persiste
considerablemente mas. Es el sedante mas apropiado
para cuadros de hipertension pulmonar persistente.

Midazolam. Es una benzodiacepina hidrosoluble de
corta accién, utilizada como sedante para procedi-
mientos o asociado a opidceos para potenciar su acciéon
en pacientes con asistencia respiratoria y bloqueo neu-
romuscular. Si se administra ante cuadros de bajo
gasto cardiaco e hipoperfusién esplacnica, su metabo-
lismo hepético puede verse reducido y acumularse. En
infusién endovenosa continua, a altas dosis y sobre
todo en conjuncién con drogas narcéticas, puede tener
efecto sobre la vasculatura periférica y producir hipo-
tensién. Uno de sus preservativos es el alcohol benci-
lico al 1%, por lo que su uso es desaconsejado en nifios
prematuros por su potencialidad tdxica. Se asocia con
mas mortalidad y mucha mayor incidencia de altera-
ciones severas del neurodesarrollo (53). Tiene graves
efectos t6xicos potenciales al impactar negativamente
al cerebro en desarrollo y, por ello, el grupo de con-
senso desaconseja su utilizacién en neonatos.

Relajantes musculares. Los RN con escasa reserva car-
diorrespiratoria son los més beneficiados con estos far-
macos, en tanto que la pardlisis y la sedacién profunda
son importantes en RN con labilidad secundaria a hi-
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pertension pulmonar, insuficiencia cardiaca severa
con requerimiento de soporte inotrépico intenso o
para facilitar la asistencia ventilatoria mecédnica en
casos muy graves. Los relajantes musculares no tienen
propiedades sedantes ni analgésicas, y nunca deben
ser administrados solos ante procedimientos invasi-
vos. El atracurium y el vecuronio son relajantes de ini-
cio y duracién de accién intermedia, seguros para
administrar en pacientes hemodindmicamente com-
prometidos. Su corta accién y alto costo hacen que se
utilicen preferentemente en infusién continua.

Oxigeno

El oxigeno debe ser utilizado juiciosamente en el
neonato con enfermedad cardiaca congénita dado que
favorece el cierre de ductus arterioso, disminuye la
RVP y aumenta la RVS, pudiendo asi aumentar el flujo
sanguineo pulmonar a expensas del sistémico y ser
perjudicial. El neonato con sospecha de enfermedad
cardiaca congénita o con cardiopatia confirmada aso-
ciada a alguna enfermedad pulmonar puede recibir
oxigeno suplementario para mejorar la saturaciéon de
oxigeno a 80-85% y no mucho mas, pero cada caso
debe ser evaluado en detalle y de forma individual.

MONITOREO HEMODINAMICO
Monitoreo no invasivo de la presién sanguinea

La técnica mas utilizada de monitoreo no inva-
sivo de la PA en el RN es la medicién por oscilometria,
que ofrece medidas de la presién arterial sistélica,
media, diastdlica y de la frecuencia cardiaca. La medi-
cién se realiza con un manguito de presién conectado
a un monitor y una minicomputadora que controla
una bomba de aire y una valvula de inflado y desin-
flado del manguito. Un transductor de presién conec-
tado a la tubuladura del manguito acttia como sensor
de las pulsaciones de presion transmitidas por la arte-
ria cuando se infla. El sistema infla el manguito hasta
un nivel o punto por encima del cual no se detectan
pulsaciones. Luego el manguito se comienza a desin-
flar hasta el nivel de la presion sistdlica, y el pulso ar-
terial es trasmitido al manguito (el valor de la PAS es
aquél en el cual el manguito detecta las pulsaciones).
El valor de la PAM es determinado por el nivel mas
alto detectado de las pulsaciones en la presién mas
baja del manguito (54). El valor de la PAD se deter-
mina por la presién mas baja del manguito antes de
que se detecten las pulsaciones arteriales basales. La
frecuencia cardiaca se calcula en base al valor prome-
dio del intervalo entre las pulsaciones. La alta sensibi-
lidad de esta técnica permite que sea utilizada en las
extremidades distales del RN (55).

Consideraciones técnicas
Se debe ser cuidadoso al elegir el tamafio apro-

piado de manguito, el cual debe abarcar de 45% a 70%
de la longitud del miembro, dado que una medida in-
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correcta puede registrar valores erréneos de PA (bajos
si son tamafios grandes y altos si son pequefios) (cua-
dro 9). Cada RN debe tener un manguito propio y no
compartirlo para prevenir infecciones intrahospitala-
rias. Entre las limitaciones del monitoreo de PA no in-
vasivo se incluyen: 1) un error medio 5+8 mmHg; 2) no
se pueden hacer mediciones repetidas muy frecuentes
(mas de 2 minutos entre cada una y conviene prome-
diar valores); 3) si las primeras dos lecturas difieren en
méas de 5 mmHg, hay que hacer tomas adicionales
hasta que la diferencia sea igual o menor a esta cifra; 4)
los movimientos del paciente (los RN deben permane-
cer quietos); 5) arritmias cardiacas (medir la PA cinco
veces y promediar); 6) cambios rapidos de presion; 7)
shock grave; 8) hipotermia; 9) frecuencia cardiaca ex-
trema (< 50; > 220); 10) edema importante de la extre-
midad; 11) la medicién no invasiva sobreestima la me-
dida con respecto a la invasiva; 12) Hewlett-Packard
da valores de presién mas bajos para todas las presio-
nes y valores demasiado bajos en nifios mas grandes;
13) Criticare y Dinamap dan valores demasiado altos
en niflos mas pequefios; 14) Dinamap es menos ade-
cuado en rangos de PA baja y tiende a sobrevalorar la
PA en nifios hipotensos (56).

Monitoreo invasivo

El monitoreo invasivo es el procedimiento de
eleccion en el RN grave y en el RN de extremo bajo
peso. Estd indicado en RN muy pequefios o inestables,
con hipotensién severa o shock; RN con cirugia o pro-
cedimientos mayores que puedan causar o exacerbar
la inestabilidad vascular; RN con patologia quirtrgica
grave, como cardiopatias congénitas o hernia diafrag-
matica congénita; monitoreo de RN en ventilacién me-
canica agresiva con parametros elevados u oxigena-
cién con membrana extracorpérea (OMEC) (57).

Consideraciones técnicas

En el monitoreo invasivo las mediciones deben
realizarse directamente de un catéter introducido en la
arteria umbilical (posicién proximal o distal) o de una
arteria periférica (generalmente la radial), y debe ser
conectado a un transductor de PA mediante una tubu-
ladura que conduce la presién de los fluidos. El trans-
ductor de PA es un dispositivo que convierte las fuer-
zas mecdnicas (presién) en sefales eléctricas. (Hay

CUADRO 9. Tamafio apropiado de los man-
guitos para control de la presion arterial no

invasiva
Manguito Diametro del miembro
(No.) (cm)
1 3-6
2 4-8
3 6-11
4 7-13
5 8-15

Fuente: elaboracion de los autores.
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catéteres con micro transductores en sus extremos que
no precisan de tubuladuras con liquido en su interior
para transmitir la presion.) El monitor de PA procesa
la sefial eléctrica generada por el transductor y la con-
vierte en unidades de presion arterial en milimetros de
mercurio o en kilo pascales. Parte de este procesa-
miento implica la deteccién de la PA sist6lica, media y
diastolica. El equipo consta de un monitor multipara-
métrico neonatal, una bomba de infusion mecanica, li-
quidos para ser infundidos en las tubuladuras, catéte-
res y conectores, kit o equipo para monitoreo de la PA
con transductor integrado desechable y con disposi-
tivo de lavado continuo. Es preciso familiarizarse con
el monitor y con el procedimiento de calibracién de la
presion a 0 (cero). Siempre hay que calibrar el sistema
a la altura de la auricula.

Una de las limitaciones del monitoreo invasivo
es que puede transmitir una onda arterial amorti-
guada, provocada por motivos que incluyen la forma-
cién de trombos o restos de sangre; burbujas grandes
en el catéter; punta del catéter junto a la pared del vaso,
catéter obstruido o espasmo arterial; angulaciones en
las alargaderas, extensiones o prolongadores, o en el
catéter; catéter y alargaderas demasiado largos o estre-
chos; secuencia incorrecta en llaves de paso/llaves de
tres vias y perfusiones afiadidas, y transductor o am-
plificador defectuoso. También puede indicar una pre-
sién falsamente baja si el nivel del transductor es mas
alto que el del corazén o si hay conexiones flojas.

Presion venosa central

Dado que la PVC mide la presién de llenado de
la auricula derecha (precarga), su medicién debe ha-
cerse con un catéter situado en las proximidades de la
auricula derecha o en territorio que incluya la cavidad
tordcica. Su aplicabilidad clinica es variable, pero solo
es ttil si se recuerda la curva de Starling en la funcién
cardiaca. La PVC no es id6nea para diagnosticar el es-
tado de la volemia, sino mds bien para estimar el
grado de suficiencia cardiaca, cualquiera sea la volemia
de ese momento. Si se decide administrar volumen, el
monitoreo continuo de la PVC permitira evitar com-
prometer la funcién cardiaca (aumento progresivo de
PVC) e inducir insuficiencia congestiva. Si la PVC es
alta y se decide dar infusién de volumen, es funda-
mental administrarlo muy lentamente para no inducir
mas aumento de la PVC y peor funcién cardiaca.

Consideraciones técnicas

El valor bajo o normal indica buena funcién
miocdrdica y no informa hipovolemia. Los valores
bajos de PVC reflejan presion baja en la auricula dere-
cha, y esto es normal, o también se dan por disminu-
cién del retorno venoso al corazén derecho o por al-
gunas formas de choque distributivo (séptico,
anafilactoide o neurogénico). También pueden resul-
tar lecturas de presion bajas debido a obstruccién del
sistema por codgulos de sangre, burbujas de aire o por
contacto del catéter con la pared del vaso sanguineo.
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Entre los factores que influyen en los valores de la
PVC se encuentran el volumen sanguineo, el tono vas-
cular, el funcionamiento cardiaco, incrementos de la
presion intratordcica o intra-abdominal y la terapia
con drogas vasopresoras. En RN criticamente enfer-
mos, que reciben ventilacién mecanica o requieren li-
quidos endovenosos para mantener la PA, pueden
aparecer mediciones de PVC de 15 cmH,O 6 més. Los
valores altos indican que la funcién cardiaca no es ade-
cuada, pero para nada se descarta hipovolemia. La es-
piracién y la ventilacién con presién positiva pueden
aumentar la presién intratorédcica y la PVC. Ademas
puede ocurrir, aunque es muy infrecuente en neona-
tos, que la sobrehidratacién que excede la funcién car-
diaca normal eleve la PVC. En el cuadro 10 se pueden
ver los rangos normales de PVC.

El empleo de catéter para medir la PVC plantea
complicaciones mecdnicas y locales. Dentro de las pri-
meras figuran obstruccién y rotura de la vena (cual-
quier catéter venoso central); perforacién miocardica
(cualquier catéter venoso central); arritmias cardiacas;
taponamiento cardiaco por derrame pericardico; neu-
motdrax, derrame pleural y hemotérax; tromboembo-
lismo aéreo y pulmonar; paralisis hemidiafragmatica y
edema pulmonar. Entre las complicaciones locales fi-
guran flebitis, infecciones, necrosis de la zona de colo-
cacion del catéter, sepsis y endocarditis.

Acidosis metabdlica

La acidosis metabdlica es una alteracion del es-
tado acido base que resulta de una acumulacién de
acidos organicos. Con pH de cordén umbilical mayor
a 7,0 6 déficit de base menor a 12 mMol/L, las secue-
las en el periodo neonatal son raras. El pH y déficit de
base de cordén son pobres predictores de morbilidad.
En una muestra de 14 000 neonatos, King y colabora-
dores identificaron pH inferiores a 7,0 en 58 nifios
(0,4%), todos nacidos a las 35 semanas de gestacién o
mas. Ninguno de los nifios que fueron seguidos estre-
chamente desarroll6 manifestaciones clinicas de ence-
falopatia hipdxico isquémica, lo cual sugiere que los
neonatos con una adecuada condicién clinica al nacer
y libres de disturbios cardiopulmonares no requieren
admisiéon a UCIN o investigacion detallada solo en
base a un pH bajo (58).

En contraste, la combinacién de pH bajo al nacer
con otro hallazgo clinico anormal se convierte en un
fuerte predictor de secuelas. Perlman y Raiser demos-
traron que una combinacién de pH inferior a 7,0, re-
querimiento de intubacién y Apgar a los 5 minutos

CUADRO 10. Rangos normales de presion
venosa central

Presion cmH20 mmHg
Baja <—2a-4 <0
Normal 2-6 -3a-5
Alta >8-12 >8

Fuente: elaboracion de los autores.
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menor o igual a 5 tuvo un valor predictivo positivo de
80% para el desarrollo de convulsiones (59). Williams
y colaboradores, por su parte, mediante un analisis de
regresiéon multiple encontraron que el pH tiene una
sensibilidad de 73,8% para predecir convulsiones. El
cambio en la concentraciéon de iones hidrégeno aso-
ciado con un descenso en el pH de 7,0 a 6,9 es casi el
doble del asociado con una caidaen el pHde 7,3a7,2
(60). En menos de 60 minutos posparto de una mues-
tra arterial o venosa de cordén puede caer mas de 0,2
unidades, lo que explica por qué las muestras que no
se manejan adecuadamente no son de utilidad alguna.

Valores normales del estado dcido base en sangre de cordon.
Se recomienda realizar el andlisis de gases sanguineos
de cordén umbilical especialmente en RN con depre-
sién neonatal, si es posible al momento de nacer —o
dentro de la primera hora de vida, aunque en este caso
la interpretacién serd muy diferente. Para una inter-
pretaciéon 6ptima del pH de la sangre de cordén,
aparte de proceder lo antes posible tras el nacimiento,
se debe tomar una muestra arterial y venosa, extraida
de un segmento de cordén doblemente pinzado para
aislarlo de la placenta. Asi, el pH se mantendra relati-
vamente constante a la temperatura de la habitacién
durante una hora.

Monitoreo de lactato. La determinacién de los niveles
de lactato es variable como indice pronéstico de mor-
bimortalidad en adultos, nifios y, mas atin, en RN (61,
62). Dado que una de las consecuencias de la hipoxia
tisular es frecuentemente el desarrollo de acidosis lac-
tica, la razoén lactato/piruvato (L/P) podria ser un in-
dicador de valor, por ejemplo porque una mayor
razén L/P estaria indicando metabolismo anaerdbico.
Asimismo, la hiperlactacidemia acompafada de una
razén L/P normal indicaria aumento de la formacién
de lactato debido a una excesiva formacién de piru-
vato (glucdlisis acelerada) o a una disfuncion de la pi-
ruvato deshidrogenasa. La especificidad del lactato
como marcador prondstico podria incrementarse con
la determinacién simultanea de la razén L/P, pero el
piruvato es técnicamente dificil de medir. El lactato de
cordén umbilical se correlaciona con el pH y el déficit
de base. Un estudio de 4 045 muestras de cordén um-
bilical mostré que el lactato fue similar al pH y al défi-
cit de base en su capacidad para predecir Apgar bajo.
Un punto de corte en el P95 (no proporcionado) pre-
dijo mortalidad con muy baja sensibilidad (43%) y una
especificidad de 95% (63). El lactato sanguineo del
cuero cabelludo fetal es una medicién técnicamente
mas facil de obtener que el pH, aunque su aceptacién
no ha sido amplia. En general la acidosis metabdlica
severa asociada con hipoxia responde a la terapia con
bicarbonato, pero no hay estudios que demuestren be-
neficios a largo plazo. Sin embargo, una acidosis me-
tabdlica asociada con errores innatos del metabolismo
puede responder parcialmente a la terapéutica con bi-
carbonato si la causa subyacente no es tratada.

En 1997, Hatherill y colaboradores, en un estu-
dio de lactantes con cardiopatias complejas, observa-

Rev Panam Salud Publica 29(4), 2011



Golombek et al. Consenso SIBEN sobre manejo hemodinamico del recién nacido

ron que los niveles iniciales de lactato sérico mayores
de 6 mMol/L poscirugia predijeron mortalidad con
una sensibilidad de 78%, especificidad de 83% y un
valor predictivo positivo de apenas 32%, concluyendo
que las concentraciones iniciales de lactato tienen muy
mal valor predictivo positivo para mortalidad por lo
que la medicién de rutina de lactato no puede justifi-
carse en la practica clinica (64). Charpie y colaborado-
res, por otra parte, sugieren que las mediciones seria-
das de lactato sanguineo pueden ser un mejor
predictor de muerte o requerimiento de OMEC en ne-
onatos sometidos a cirugia cardiaca compleja, pero no
se sabe cuan util pueda ser para mejorar la practica ac-
tual en cuidados intensivos (65).

El nivel de lactato en pacientes que cursan con
shock séptico tiene algtn valor para predecir mal pro-
nostico, complicaciones y muerte, si en la admision es
mayor que 5 mMol/1, pero no puede guiar la terapia ni
su interrupcién (66). Las causas de elevacién del lac-
tato en sangre incluyen hipoxia e isquemia tisular,
sepsis, asfixia, cardiopatias cianéticas congénitas y
convulsiones neonatales (que provocan una rapida
disminucién de la concentracioén de glucosa cerebral y
un aumento de lactato cerebral).

Ecocardiografia para el monitoreo del estado
hemodinamico y del tratamiento

Los dos pardmetros determinantes en la llegada
del oxigeno a los tejidos son la concentracion arterial de
oxigeno y el flujo sanguineo sistémico, por lo que la
medicién de este dltimo es esencial para establecer si la
demanda de oxigeno es menor o mayor que su oferta a
los diferentes 6rganos. La medicién del flujo sanguineo
sistémico no es simple; la ecocardiografia ventricular
con Doppler puede orientar, pero siempre y cuando no
haya ningtn cortocircuito. A fin de evitar este inconve-
niente, se establecié que la medicién del flujo en VCS,
que representa a la parte superior del cuerpo, funcione
como método indicativo del flujo sistémico a 6rganos
vitales como el cerebro. La presencia de un bajo flujo en
VCS en el primer dia de vida se ha correlacionado con
varios indices importantes de morbimortalidad neona-
tal en RNPt. Aunque se han escrito varios articulos al
respecto, su empleo a nivel clinico esta limitado por su
costo y, sobre todo, por la necesidad de entrenamiento
especifico y disponibilidad de equipo.

La evaluacién ecocardiografica convencional es
importante también para determinar la funcién cardi-
aca y el beneficio de las estrategias terapéuticas, ya que
en algunos casos su utilizacién podria llevar a una hi-
potensién paradéjica en presencia de una hipertrofia
ventricular izquierda. Ademas, puede medir el efecto
de los agentes inotrépicos en el gasto cardiaco iz-
quierdo. El uso de varios parametros clinicos combi-
nados podria ser la solucién para estudiar la eficacia
de diversas medidas terapéuticas tendientes a dismi-
nuir las alteraciones hemodinamicas que podrian va-
riar el prondstico a largo plazo.

Otra técnica que a futuro podria ser importante
para medir el consumo de oxigeno por los tejidos, y
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por ende la estabilidad hemodinamica, es la espectros-
copia de luz cercana al infrarrojo y de resolucién espa-
cial (NIRS-SRS, por sus siglas en inglés), ya que cons-
tituye un instrumento de valoracién complementaria
tanto de la perfusién como del consumo de oxigeno a
nivel tisular. Hay ya varios estudios de validacién de
esta técnica comparandola con datos de saturaciones
venosas mixtas donde los resultados no han sido muy
precisos, mientras que otros trabajos si encontraron
una buena correlacién. Es probable que la informacién
derivada de estos monitores pueda guiar el manejo de
procesos clinicos, como la valoracién de la repercusion
hemodinamica del ductus o su tratamiento, y de esta-
dos con compromiso circulatorio mesentérico y sisté-
mico importante. En las unidades de cuidado inten-
sivo y en los quiréfanos, la medicién de oxigenacion
cerebral con bajos niveles en NIRS-SRS es un mejor
predictor de dafio neuroldgico (en forma de lesiones
cerebrales isquémicas) que las medidas tradicionales.
En la actualidad, esta técnica de medicién se utiliza
con frecuencia en centros de investigaciéon, pero no
tanto en la préctica clinica de rutina.

Flujo sanguineo de vena cava superior y cerebro

Se estima que aproximadamente 80% del flujo
de la vena cava superior corresponde a sangre que re-
torna de la circulacién cerebral, y su medicion es una
nueva modalidad para estimar el flujo sistémico inde-
pendiente de los cortocircuitos (shunts) atrial o ductal.
El bajo flujo en VCS se estipulé como menor de 30
ml/kg/min a las 5 h, y menor de 46 ml/kg/min a las
48 h de vida en RNPt (67, 68). La correlacién entre flujo
de VCS y PA fue débil (r < 0,25), implicando que los
nifios con bajo flujo son frecuentemente no identifica-
dos y que muchos RN con PA baja tienen flujo normal.
Cuando se estima el flujo en VCS por un solo opera-
dor, la variabilidad intra-operador es aceptable y simi-
lar a otras mediciones ecocardiogréficas; sin embargo,
la variabilidad entre dos o més observadores es muy
elevada y por lo tanto resulta dificil de estandarizar
(69). Los integrantes del grupo de consenso concuer-
dan en que el flujo en VCS es dificil de medir y que no
esta definido el valor de FSC por debajo del cual se
produce dafio (isquemia).

CUESTIONARIO AL GRUPO DE CONSENSO

A continuacion se presenta un cuestionario en-
viado por el grupo de consenso luego de finalizada la
reunién (82% de los participantes remitieron sus res-
puestas completas).

1. La disfuncién miocardica y otros aspectos hemo-
dinamicos en el RN representan una de las areas
neonatolégicas menos consensuadas y con mayor
discrepancia en estrategias diagndsticas y, conse-
cuentemente, en el tratamiento mas apropiado.
Coincide 98%.

2. Se contraindica el uso de goteo de midazolam en el
RN. Coincide 80%.
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3. La presencia de PaCO, alta implica peores resulta-
dos de sobrevida y seguimiento. Coincide 50%/
No coincide 33%/Depende 14%.

4. Es muy dificil o imposible diagnosticar hipovole-
mia en el RN. Coincide 66% /No coincide 33%.

5. La ecocardiografia es til para el diagnostico de hi-
povolemia en el RN. Coincide 45%/No coincide
45%.

6. Suministrar albimina. La literatura disponible de-
muestra que dar albimina no es de beneficio y
puede ser perjudicial. Coincide 90%.

7. Administrar plasma. La literatura disponible de-
muestra que administrar plasma no es de beneficio
y puede ser muy perjudicial. No coincide 73%/
Coincide 19,5%. (La mitad de este 19% respondi6
que se debe usar en alteraciones de la coagulacion.)

8. La literatura sobre uso de Lactato Ringer es escasa
pero, en general, hay consenso en que no deberia
utilizarse, mucho menos de rutina. Coincide 43%/
No coincide 55%.

9. Cuando usar corticoides. Coincide 76%/No coin-
cide 24%. Setenta y seis por ciento respondi6é que
los emplea en hipotension refractaria y 24% (dos
expertos) en insuficiencia suprarrenal demostrada.

10. Usar dopamina, dobutamina, epinefrina si no hay
catéter venoso central/via periférica. Coincide
36%/No coincide 57%.

11. Nunca se debe usar dopamina, dobutamina o epi-
nefrina en arterias. Coincide 72% /No coincide 26%.

12. ;Es 1util medir la PVC? ;Cuando? Si 52%/No 45%.
Las respuestas a “cuando” incluyen postquirtr-
gico de cirugia cardiovascular, hidrops, inestabili-
dad hemodinamica severa e hipotension persis-
tente con mala funciéon miocardica.

13. La PVC baja no es sinénimo de hipovolemia sino
de buena funciéon miocérdica. Coincide 59,5%/No
coincide 31%. (Dos respondieron “depende” y otros
dos no sabian.)

14. PVC alta (> 6-10) no descarta hipovolemia; puede
haber hipovolemia con mala funcién cardiaca o en
presencia de PVC alta por transmisién de presién
del respirador. Coincide 93%.

15. ;Usa milrinona? ;Necesita “consentimiento infor-
mado”? Si 55%/No 43%. La mayoria la emplea en
el postquirtrgico de cirugia cardiovascular; en la
hipertensién pulmonar, para bajar la presién pul-
monar si no hay éxido nitrico o en bajo gasto. Solo
un participante dijo que pide consentimiento in-
formado, el resto no.

16. ;Usa furosemida en infusion continua? Si 48%/
No 52%.

17. ¢Mide lactato en su practica clinica? Si lo mide,
¢qué valor es anormal y qué significa? Si 38%/No
62%. Los valores anormales notificados oscilan
entre > 1,5 y > 4,0 mMol/L. La mayoria utiliza
estos valores para evaluar hipoxia tisular, y algu-
nos otros para diagnosticar acidemias.

CONCLUSIONES
La intencién del presente trabajo es proveer una

revisiéon y una discusion lo mas actualizadas posible
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sobre el manejo hemodinamico del recién nacido, un
campo que sigue siendo objeto de discrepancias de
opinién que inevitablemente llevan a practicas clinicas
heterogéneas dentro de la comunidad de la neonatolo-
gia. Aun cuando los conceptos expresados no satisfa-
gan a todos por igual, hay que resaltar que todos
fueron elaborados mediante una metodologia de con-
senso. Los autores esperan que los contenidos propios
de este informe, sumados a la abundante bibliografia
sobre el tema,!® ayuden a mejorar los cuidados del re-
cién nacido no solo en Iberoamérica, sino también en
otras regiones del mundo.

Resumen de aspectos identificados por el grupo
de consenso para la practica clinica en el recién
nacido

1. Existen grandes diferencias en la fisiologia cardio-
vascular del neonato y del paciente pediatrico. La
fisiologia cardiovascular en el neonato es tan par-
ticular que las respuestas a intervenciones no pue-
den ser extrapoladas de las correspondientes al
adulto o al nifio mayor.

2. Muchos RN con hipotensién arterial definida en
base a referencias estadisticas pueden tener una
entrega tisular de oxigeno normal y por ello no re-
querir intervencion.

3. Los RN que tienen shock necesitan de una valora-
cién e intervencion individualizada.

4. Sibien no existe en la literatura una definicién pre-
cisa de disfuncién miocardica en el RN, tal condi-
cién se puede definir como el estado patolégico en
el cual el corazén pierde la capacidad de mantener
el débito cardiaco necesario para mantener las fun-
ciones vitales.

5. La disfuncién miocardica y otros aspectos hemo-
dinamicos en el RN representan una de las areas
en neonatologia donde hay menor consenso y por
ello hay mayor discrepancia en las estrategias
diagnoésticas y de manejo.

6. Las manifestaciones clinicas que sugieren disfun-
cién miocédrdica son variables e incluyen palidez
tegumentaria, aspecto marmoreo o reticulado, re-
lleno capilar lento, taquicardia, oliguria, ritmo de
galope, hipotermia distal, hepatomegalia y, a largo
plazo, déficit de crecimiento.

7. El diagnéstico y el tratamiento de la disfuncién
miocérdica representan un desafio, debido a la he-
terogeneidad en la etiologia y a la carencia de
guias estandarizadas.

8. La radiografia de térax puede mostrar cardiome-
galia e hiperflujo pulmonar, y/o edema pulmonar
en algunos casos.

9. Dada la disponibilidad de nuevas tecnologias, el
electrocardiograma es utilizado infrecuentemente,
excepto en casos de disrritmias, bloqueos de rama
o sindrome de QT largo.

18 En particular se recomienda la lectura de la reciente publicacién de
Sola (70).

Rev Panam Salud Publica 29(4), 2011



Golombek et al. Consenso SIBEN sobre manejo hemodinamico del recién nacido

10.

11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.
19.
20.
21.

22.

En el diagnéstico ecocardiografico se considera
una fraccién de eyeccién ventricular menor de
60% y una fraccién de acortamiento menor de 28%
(23%—40%; percentiles 10-90), tanto para RNPt
como para RNT. En cuanto a la estimacién de dia-
metros diastdlicos y sistélicos ventriculares, los re-
sultados son variables. En una revision de dos
aflos se encontr6 que el promedio normal fue, para
RNPt, didmetro diastélico >1,6 cm y diametro sis-
télico >0,9 cm, y para RNT, didmetro diastdlico
>2,3 cm y sist6lico >1,7 cm.

Lamentablemente, muchas salas de cuidados in-
tensivos neonatales de paises econdémicamente
emergentes no cuentan con equipo cardiografico.
Si bien la hipotensién arterial es quiza el parame-
tro menos sélido para predecir alteraciones car-
diovasculares y flujo sistémico en el neonato, es el
valor mas objetivo para decidir cémo manejar al
paciente recién nacido. Medir PA es importante y
necesario dado que, pese a sus limitaciones, es el
patrén que guia al profesional en la deteccién y
manejo del RN hemodindmicamente inestable.

La PVC elevada implica mala funcién miocardica o
incluso mal uso del respirador. La PVC normal o
baja no indica hipovolemia ni precarga baja, sino
solamente que la funcién miocardica es “sufi-
ciente”. El tratamiento de la hipotensién arterial en
RN contintia siendo guiado por datos obtenidos de
la evaluacion clinica y el monitoreo continuo de
frecuencia cardiaca (FC), PA y valores de laborato-
rio, asi como de la evaluacién subjetiva de la perfu-
sién periférica y funcién de ciertos 6rganos.

Los rangos de normalidad de PA en el RNPt no
estan claramente definidos.

La medicién de la PA no es siempre precisa con
todos los métodos utilizados.

Cuando hay hipotensién se debe ser mas bien “es-
céptico”, sobre todo si los métodos de monitoreo
no son 6ptimos o si hay signos de perfusién ade-
cuada, diuresis adecuada, ausencia de acidosis y
buena vitalidad.

Los factores que influyen en la medida de la pre-
sion arterial son el ambiente, el paciente, la técnica
y los instrumentos de medicién.

Puede haber hipoperfusién con normotensiéon o
hipertension.

Aun cuando la PA baja no es el “mejor indicador”
clinico de hipoperfusién, por ahora no hay otros
de utilidad préctica.

Hipoperfusién no equivale a hipovolemia.

En la préctica clinica, la volemia atin no se puede
medir en neonatos.

En la mayoria de los casos que se sospeche hipo-
volemia, o que se confirme por antecedentes clini-
cos de hemorragia perinatal, se debe administrar:
a) solucién fisiolégica en pequefios volimenes
5-10 ml/kg o b) glébulos rojos a velocidad y can-
tidad variable (10-40 ml/kg en 1-3 horas) segiin
presencia clinica de shock (o no) y el estimado del
volumen de hemorragia o el hematocrito —y re-
cordando que este tltimo puede ser normal o casi
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normal cuando se obtiene inmediatamente des-
pués de una hemorragia aguda.

El plasma humano no debe ser empleado como ex-
pansor de volumen y no mejora la evolucién de la
sepsis ni del shock séptico.

La administracién de albimina exdgena es ries-
gosa e inhibe la sintesis de albtimina endégena.

Si se confirma pérdida de sangre, es necesario re-
poner volemia con glébulos rojos.

La expansién de volumen debe usarse con mucha
cautela y no es superior a los inotrépicos. De
hecho, la revisiéon de Cochrane muestra que la do-
pamina es mas efectiva que las expansiones con al-
btimina. No obstante, si el shock es hipovolémico
hay que reponer volumen lo antes posible —y
antes de dar drogas.

En los casos de anemia fetal crénica e hidrops, ge-
neralmente no hay hipovolemia. Para elevar el he-
matocrito, hay que hacer exsanguinotransfusién
parcial lenta e isovolumétrica.

La mayoria de los RN con bajo flujo sanguineo en
las primeras 12 horas de vida no tiene hipotension.
En las primeras 12 horas de vida, la prevalencia de
bajo flujo en VCS puede ser significativa (20% o
hasta un tercio de los RN con menos de 30 sema-
nas, y mas en los de menos de 27 semanas).

El bajo flujo sistémico se ha asociado con menor
edad gestacional, ventilaciéon mecédnica con alta
presiéon media en via aérea, DAP de gran tamafio,
mala contractilidad miocardica, hipercarbia, dro-
gas e hipovolemia.

La FC y la PA no son los tinicos ni los principales
pardmetros que guifan la valoracién del estado he-
modindmico, sino que hay que interpretarlos en el
contexto global junto a otros datos clinicos y de la-
boratorio.

Los cuidados dirigidos al desarrollo del RN favo-
recen su estabilidad, evitando el estrés y las fluc-
tuaciones de la PAM.

El grupo de consenso desea enfatizar la importan-
cia de la hipoperfusién tisular y la confusién pre-
sentada al tratar de diagnosticar hipoperfusién
tisular midiendo PA. Al fin, lo relevante es la per-
fusién tisular que, entre otras cosas, difiere segtin
los érganos y varia en su regulaciéon dependiendo
de la madurez del RN.

Incluso con sus limitaciones, y en ausencia de mé-

todos certeros para evaluar perfusion y oxigenacién ti-
sular en los diversos érganos, la PA sigue siendo la me-
dicién mas practica, econémica, objetiva, continua y no
invasiva para detectar y guiar el manejo del shock.

Integrantes del Segundo Consenso Clinico SIBEN
2008

Directores e investigadores principales
Sergio G. Golombek, Diana Farifia y Augusto Sola

Lideres de opinién/expertos invitados
Adelina Pellicer Martinez y Eduardo Bancalari
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SYNOPSIS

Second Clinical Consensus of the
Ibero-American Society of Neonatology:
Hemodynamic Management of Newborns

This study reports on the process and results of the Second
Clinical Consensus of the Ibero-American Society of Neona-
tology. Eighty neonatologists from 23 countries were invited
to collaborate and participate in the event. Several questions of
clinical-physiological importance in the hemodynamic man-
agement of newborns were addressed. Participants were di-
vided into groups to facilitate interaction and teamuwork, with
instructions to respond to three to five questions by analyzing
the literature and local factors. Meeting in Mar del Plata, Ar-
gentina, the Consensus Group served as a form for various
presentations and discussions. In all, 54 neonatologists from
21 countries attended, with the objective of reaching a consen-
sus on such matters as concepts and definitions of hemody-
namic instability, the physiopathology of hemodynamic com-
promise, recommended therapy strategies, and hemodynamic
monitoring. It is hoped that this international experience will
serve as a useful initiative for future consensus building and
reduction of the existing disparities among the countries of the
Region in terms of treatment and outcomes.

Key words: neonatology; premature birth; heart de-
fects, congenital; infant welfare; hemodynamics; hypo-
calcemia; hypotension; hypovolemia; infant, newborn.

. Sola A, Soliz A. Ibero-American Society
of Neonatology. Collaborative group

Child. 1992;67(10):1221-7.
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