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GUIA DE PRACTICA CLINICA PARA HEMODINAMIA NEONATAL

FINALIDAD:

Contribuir en la disminucién de la morbilidad y mortalidad neonatal del recién nacido
criticamente enfermo afectado por patologias con insuficiencia en la circulacion y el
estado cardiovascular, en la unidad de cuidados intensivos neonatales del Instituto
Nacional Materno Perinatal.

OBJETIVOS:

Estandarizar las estrategias diagnOsticas y terapéuticas tendientes a proveer el
mejor manejo posible en los pacientes con insuficiencia en la circulacion,
hospitalizado en la unidad de cuidado intensivo neonatal del INMP.

AMBITO DE APLICACION:
El contenido de la presente Guia técnica es de cumplimiento obligatorio en el
servicio de cuidados intensivos neonatales (UCIN) bajo el ambito de competencia
del INMP. Del mismo modo puede servir de referencia y como documento de
interés en otras unidades neonatales. Estas recomendaciones seran aplicadas de
manera flexible, a pacientes individuales, por profesionales que utilizan juicio
clinico racional

NOMBRE DEL PROCESO O PROCEDIMIENTOS A ESTANDARIZAR:

Diagnéstico, evaluacion y manejo del recién nacido afecto de cambios
hemodinamicos por diferentes patologias en los servicios de neonatologia del INMP
con codigo CPMS10: 78414 Determinacion de hemodinamia C-V central (sin
imagenes) (Ejemplo: fraccion de eyeccidon con técnica) con o sin intervencion
farmacologica o ejercicio, determinacién simple o multiple

V. DISPOSICIONES GENERALES

5.1. Bases teoricas:

Una exitosa transicion hemodinamica de la vida fetal a la extrauterina es un proceso
complejo que requiere una secuencia interdependiente de cambios fisiol6gicos.
Muchas preguntas permanecen sin respuesta al reconocimiento oportuno de la
subpoblacion de neonatos con alto riesgo para el desarrollo de compromiso
hemodinamico en el periodo de transicion, la definicion de individualizar al paciente,
conocer los umbrales de presion arterial, el suministro de oxigeno, el impacto del
camplaje oportuno del corddn en fisiologia transicional y el reconocimiento de los
antecedentes hemodindmicos de la hemorragia peri-intraventricular. Por lo cual un
diagnostico oportuno y el manejo dirigido a la fisiopatologia al shock neonatal
plantea retos dificiles al clinico.

Adaptacion cardiopulmonar del patrén circulatorio fetal al postnatal

La circulacion fetal es una "circulacién en paralelo”, en la que la sangre se bombea
desde el corazon a la placenta, asi como al resto del cuerpo. El intercambio de
gases en el feto se produce en la placenta, un 6rgano de alto flujo y baja resistencia,
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que recibe el 50-55% del gasto cardiaco fetal

Después del nacimiento, cuando un bebé que llora toma sus primeras respiraciones,
el estiramiento mecénico de los pulmones y la mejoria de la hipoxia alveolar,
disminuyen la RVP y aumentan el flujo sanguineo pulmonar. Al mismo tiempo, el
clampar el corddén umbilical elimina el flujo placentario de baja resistencia, lo que
resulta en un aumento de la resistencia vascular sistémica (RVS)

A medida que aumentan las presiones cardiacas en el lado izquierdo y disminuyen
las presiones en el lado derecho, se cierra el foramen oval, la disminucion del flujo
sanguineo ductal intraluminal y la mejoria de la hipoxia fetal comienzan el proceso
del cierre funcional de PDA.

La salida del ventriculo derecho cae, mientras que la salida del ventriculo izquierdo
aumenta (el GCVI es de 200-250 ml / kg / min), de modo que las dos salidas son
iguales. El resultado final es una circulacion pulmonar que esta en serie con la
circulacion sistémica.

En condiciones normales, este proceso de transicion se completa dentro de las 24
horas, sin embargo, en algunos estados patoldgicos, puede persistir de 3 a 10 dias.
Durante este tiempo, la funcién de una circulacién en serie se ve perturbada por la
persistencia de la permeabilidad del conducto arterioso y el foramen oval, y el
potencial de mezcla anormal de sangre entre las circulaciones sistémica y pulmonar.
Investigaciones sobre el impacto del momento de pinzamiento y ordefiamiento del
cordon umbilical en la fisiologia transicional cardiovascular y pulmonar, sugieren que
se debe establecer una aireaciéon pulmonar antes del campaje del cordén umbilical
para asegurar que la fuente de la precarga del ventriculo izquierdo cambie
gradualmente desde la placenta a los pulmones. El mantenimiento de la precarga
ventricular izquierda apropiada durante la transicibn hemodinamica inmediata de la
circulacion fetal a la postnatal se ha demostrado que atenda la disminucién de la
precarga y el flujo sanguineo sistémico y en la practica se asocia con una mejora en
la estabilidad hemodinamica posnatal y resultados clinicos.

El pinzamiento es la practica de esperar para clampar el cordon umbilical después
del nacimiento durante al menos 30 segundos 0 mas. Los estudios han demostrado
que los beneficios del pinzamiento demorado en los recién nacidos prematuros
incluyen hemodindmica mas estable, menos transfusiones de sangre, tasas mas
bajas de hemorragia intraventricular y enterocolitis necrotizante, asi como una
funciébn motora mejorada entre los 18 y 22 meses de edad.( 1-3.) Los recién
nacidos a término que tienen los niveles méas altos de hemoglobina a las 24 horas
después del nacimiento y mejora de las reservas de hierro a los 3 a 6 meses sin un
aumento en las morbilidades reportadas (8, capitulo 26)

El ordefiamiento del CU es un procedimiento en el que el médico ordefia o empuja la
sangre del cordon umbilical desde la placenta hasta el bebé. Debido a la evidencia
insuficiente de los beneficios, las recomendaciones internacionales son para
estudios clinicos.

La mayoria de los organismos profesionales internacionales aconsejan el
aplazamiento del pinzamiento del cordén en bebés a término de 1 a 3 minutos. La
postergacion del pinzamiento del cordén umbilical en el prematuro ha sido mas
controvertida, ya que se plantean inquietudes acerca de la necesidad de
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reanimacioén y si el aplazamiento del pinzamiento del cordén umbilical puede llevar a
un retraso con dafio posterior. Sin embargo, existe evidencia cada vez mayor de que
el aplazamiento del pinzamiento del corddn es seguro y es probable que también
sea beneficioso en el lactante prematuro.

La evidencia de los ensayos clinicos y las revisiones sisteméticas muestran
beneficios hemodindmicos: menos hipotensién y necesidad de inotropicos, menos
necesidad de transfusion de sangre y menos hemorragia intraventricular.

Este beneficio parece mantenerse incluso en los bebés de menos de 1000 g, pero
hay poca evidencia con respecto a los resultados a largo plazo.

Circulacién postnatal Presion, flujo y Resistencia

En la practica clinica la interaccion entre PA, flujo y RVS se describe utilizando una
analogia de la ley de Ohm (gasto cardiaco = gradiente de presion / RVS). Por lo
tanto, el flujo sanguineo esta directamente relacionado con PA e inversamente
relacionado con la RVS, La PA sistémica es la variable dependiente de la interaccion
entre dos variables independientes: gasto cardiaco (flujo) y RVS.

Gasto Cardiaco:

El gasto cardiaco sistémico (CO) es el volumen de sangre expulsada del ventriculo
izquierdo en un minuto. Es el producto de la frecuencia cardiaca (FC) y el volumen
sistolico (SV). La presion arterial sistémica (PA) es el producto del gasto cardiaco y
la resistencia vascular sistémica (RVS). En el neonato depende principalmente de la
frecuencia cardiaca y la precarga para aumentar el gasto cardiaco.

CO=SVxHR

PA =CO x SVR

El volumen depende de tres factores:

Precarga: es el volumen diastolico final (EDV) o volumen en el ventriculo después
del llenado. La precarga aumenta con el aumento del volumen sanguineo circulante,
el tono venoso, la contractilidad ventricular, la contractilidad auricular o la
disminucién de la presion intratoracica. De acuerdo con el mecanismo de Frank-
Starling, el aumento de la precarga conduce a un aumento del estiramiento de las
fibras musculares cardiacas, lo que lleva a un aumento de la fuerza de contraccion y
volumen del llenado.

Contractilidad: la fuerza y la velocidad de una contraccion. La mayor contractilidad
conduce a un aumento en el volumen.

El miocardio del neonato prematuro y a término tiene menos elementos contractiles,
mayor contenido de agua, mayor relacion superficie a volumen, y un reticulo
sarcoplasmico subdesarrollado.

Poscarga: Fuerza que tiene el miocardio para superar y bombear sangre fuera de los
ventriculos durante la sistole. Esté directamente relaciona con la pared ventricular y
el volumen sistdlico final (ESV) o el volumen en el ventriculo después de la sistole.
La circulacion suministra oxigeno a los tejidos a una velocidad que satisface las
necesidades metabdlicas. De lo contrario, se produce una insuficiencia circulatoria.
Aunque la hipotensién puede ser parte del sindrome clinico, la insuficiencia
circulatoria puede existir sin hipotension.

El shock se define como una disfuncién circulatoria que produce una perfusion
tisular inadecuada en multiples 6rganos, asociado a presion arterial mas de dos
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desviaciones estandar por debajo de los valores normales para peso y edad.

Cabe anotar que definir normotension en el recién nacido es dificil y mas aun en el
prematuro. Se considera que el rango fisiolégico de presién arterial es aquel que
asegura adecuada perfusion a los o6rganos vitales. Esta dependera de la edad
gestacional, el peso al nacer, la edad cronolégica, los farmacos o toxicos maternos y
la via del parto entre otros.

Los parametros que sugieren una perfusion tisular inadecuada incluyen:

Reduccién de la produccion de orina.

Relleno capilar deficiente, palidez periférica o cianosis.

Acidosis lactica

Presion arterial sistolica o diastolica baja.

Mayor diferencia en el contenido de O2 arterial-venoso o disminucién de la
saturacion venosa mixta de oxigeno, que reflejan un aumento en la extraccion de
oxigeno

PRESION SANGUINEA

Es comun definir “hipotensién” como una presion arterial media menor que la edad
gestacional en semanas. Sin embargo, este enfoque no identifica la presencia de un
flujo sanguineo sistémico inadecuado, y no esta claro el beneficio en el tratamiento
de valores por debajo de estos umbrales.

La Presion arterial estd determinada por la RVS y el gasto cardiaco (PA = RVS x
flujo sanguineo sistémico) la compleja interdependencia entre perfusion, presion y
flujo sanguineo sistémico obligan a que sean monitoreados en neonatos
criticamente enfermos.

Por lo tanto, el uso de la PA o el gasto cardiaco solos para la evaluacion del estado
cardiovascular no es confiable, especialmente en ciertas circunstancias criticas en
prematuros y neonatos a término. Aunque la PA puede ser monitoreada
continuamente, hay técnicas invasivas y no invasivas recientemente desarrollados,
gue podemos utilizar para controlar continuamente la perfusion sistémica (Por
ejemplo Espectroscopia cercana al infrarrojo NIRS)

Es de destacar que los valores de presion arterial (PA) varian significativamente en
funcion de la edad gestacional y la edad postnatal, en particular para los prematuros
extremos nacidos <28 semanas. Como tal, la definicibn de hipotensién en esta
poblacién es un desafio.

Es muy probable que el 5 o el 10 percentil de estos datos normativos dependientes
de la edad gestacional y postnatal utilizados para definir la hipotensién no
representan los valores de PA en todos los pacientes donde la autorregulacion del
flujo sanguineo de 6rganos esta comprometido. ANEXO 2

Usando diferentes métodos en pacientes con diferentes edades gestaciones y
posnatales se ha encontrado que el valor inferior de la curva autorreguladora del
CBF podria estar en 29 mm Hg de PAM. Estudios epidemiolégicos han demostrado
gue la hipotension y o baja perfusion sistémica se asocian con mayor mortalidad y
morbilidad, otros estudios encontraron un aumento en la mortalidad y morbilidad en
prematuros que recibieron tratamiento por hipotension. Debido a la naturaleza
retrospectiva e incontrolada de estos estudios, es dificil descubrir la causa de
resultado adverso asociado a hipotensién. Es posible que el mal resultado asociado
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con hipotensién es multifactorial (efecto directo de la hipotensién en la perfusién de
organos; el uso inapropiado de vasopresorinétropos, inétropos, o lusitropes; la
coexistencia de otras patologias con hipotension como marcador de severidad de la
enfermedad; o una combinacién de todos estos factores. (8, Capitulo 6)

Definicién de Hipotension en neonatos VLBW

Aunque se desconoce el rango normal de presién arterial autorregulable en el
VLBW, en la practica clinica generalmente existen dos definiciones de hipotension
temprana:

-Presién arterial promedio inferior a 30 mm Hg en cualquier lactante durante los
primeros dias del periodo posnatal. Esta definicion se basa en las asociaciones
fisiopatologicas entre la lesion del cerebro (dafio de la sustancia blanca o
hemorragia intraventricular) y la presion arterial media inferior a 30 mm Hg, vy, en
menor medida, en datos mas recientes que analizan el mantenimiento del flujo
sanguineo cerebral (FBC) como medido por espectroscopia de infrarrojo cercano
(NIRS) y tomografia computarizada por emisién de fotén anico (SPECT) en un rango
de presiones sanguineas, lo que sugiere una reduccion de FBC cuando se alcanza
un umbral de presion arterial particular (28 a 30 mm Hg) (8, Cap 6)

-La presion arterial media es mas baja que la EG en semanas durante los primeros
dias postnatales, que se correlaciona aproximadamente con el percentil 10 para la
edad. Esta definicion estadistica ha sido apoyada por el Grupo de trabajo de la
British Perinatal Association Medicine. Esta regla de oro se aplica principalmente en
las primeras 24 a 48 horas de vida extrauterina; después de este tiempo, se produce
un aumento gradual de la presiéon arterial promedio esperada, de modo que la
mayoria de los bebés prematuros tienen una presion arterial media superior a 30
mm Hg y, por lo tanto, mayor que la EG en el dia 3 postnhatal (8, Capitulo 3).

5.2. Etiologia y Factores de Riesgo:

Version 3

En la fase inicial "compensada" de shock, mecanismos neuroendocrinos y mayor
extraccion de oxigeno tisular mantienen la perfusion, Presién, flujo sanguineo y
suministro de oxigeno a los érganos vitales (corazon, cerebro y glandulas suprarrenales)
a expensas del flujo de sangre al resto del cuerpo, que conducen al mantenimiento de la

PA en el rango normal y la redistribucién del flujo sanguineo a los 6rganos vitales.

La PA Baja o normal, aumento de la frecuencia cardiaca, extremidades frias, llenado
capilar tardio y la oliguria son los distintivos de esta fase. Estos signos clinicos, tienen

un valor limitado en los recién nacidos, sobre todo en prematuros.

En la fase de choque no compensado, los mecanismos compensatorios fallan y se
presenta hipotension, disminuye la vitalidad y perfusiébn de érganos no vitales, y
desarrollo de entrega de oxigeno. Estos eventos resultan en la pérdida de la
autorregulacién del flujo sanguineo a 6rganos vitales y el desarrollo de acidosis lactica,
comprometiendo la funcion. Sin embargo, incluso en la fase compensada, el
reconocimiento de choque puede retrasarse debido a la incertidumbre acerca de la

definicion de hipotension en recién nacido prematuros. ( VER ANEXO 3)

La evaluacion de los valores individuales de presion arterial sistélica o diastélica junto
con los hallazgos del examen puede proporcionar pistas sobre la etiologia de la
hipotension. La hipotension sistolica es indicativa de una disminucién del volumen
sistélico con una salida ventricular izquierda baja, que puede resultar de una precarga
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insuficiente, una contractilidad deficiente o0 un aumento de la poscarga (Tabla 3-6).

La hipotensioén diastélica sugiere una disminucion de la resistencia vascular sistémica o
un volumen intravascular inadecuado (tabla 3-7).

La etiologia del shock neonatal puede organizarse en base a la patogénesis
subyacente: hipovolémica, distributiva, cardiogénica y choque obstructivo. Sin embargo,
estos procesos ho son excluyentes, y los neonatos con insuficiencia circulatoria pueden
tener una combinacién de mas de una forma de shock (choque multifactorial).

Chogue Hipovolémico:

Se produce debido a la disminucion del volumen sanguineo circulante, a una reduccién
del gasto cardiaco y una reduccién del suministro de oxigeno. EJ hemorragias [4].

Las causas del shock en el neonato incluyen:

Hemorragia fetomaterna.

Hemorragia aguda por prolapso o ruptura del cordén umbilical asociado con
presentacion anormal (vasa previa) o insercion (cordén veloso). .

Hemorragia aguda en el espacio subgaleal (hemorragia subgaleal) después de una
administracion asistida por vacio.

Hemorragia interna masiva en el tracto gastrointestinal (Gl), cerebro, pulmones etc.
Hemorragia aguda asociada al tumor (p. Ej., Teratoma coccigeo sacro).

Transfusion sanguinea aguda entre gemelos monocoriénicos puede resultar en choque
hipovolémico.

Tercer espaciamiento (es decir, el movimiento del liquido intracelular al espacio
extravascular) por ejemplo, volvulos, enterocolitis necrotizante, perforacion intestinal.
Menos comunes incluyen el exceso de pérdida de liquidos gastrointestinales y la poliuria
patolégica

Choque Distributivo o vasodilatador:

El choque distributivo se debe a una reducciéon de la resistencia vascular sistémica
(RVS) debido al deterioro del tono vascular, que da lugar a una mala distribucién de la
sangre dentro de la microcirculacion y a la hipoperfusion regional y global. La
disponibilidad de calcio intracelular juega un papel central en la regulacién vascular del
tono del musculo liso. El canal (KATP) surgié como el canal clave a través del cual
muchos moduladores ejercen su accién sobre el tono muscular liso vascular, implicado
en la etiologia del shock vasodilatador, bajo ciertas condiciones patolégicas, una serie
de estimulos pueden activar estos canales y asi afectar la perfusion tisular.

Las siguientes son causas del shock distributivo neonatal:

Sepsis: Causa mas comun de shock distributivo. La sepsis libera mediadores
vasoactivos que deprimen la regulacién del sistema nervioso auténomo de las
circulaciones sistémicas, dando como resultado una vasodilatacion difusa y una
alteracion de la perfusion. Las endotoxinas y citoquinas como el factor de necrosis
tumoral como resultado un aumento de la expresion de NO sintasa inducible. La
produccion excesiva y desregulada de NO conduce a una vasodilatacion grave,
hipotension y resistencia al vasopresor.

Se observan dos presentaciones distintas de shock: una con vasodilatacion (Shock
caliente) caracterizado por alto GC y bajo RVS y el otro con vasoconstriccion. ( Choque
frio) caracterizado por alta RVS y bajo CO

Insuficiencia suprarrenal:

Las glandulas suprarrenales desempefian un papel crucial en la homeostasis
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cardiovascular, los mineralocorticoides regulan el volumen intravascular, la pérdida de
sodio se asocia con el agotamiento del volumen y conduce a una disminucion del
Volumen sanguineo que produce un gasto cardiaco bajo y shock. Tienen un papel
importante en la regulacion de la disponibilidad del calcio citosélico en el miocardio y en
las células del musculo liso vascular.

Los glucocorticoides ejercen sus efectos cardiovasculares principalmente al aumentar la
sensibilidad del sistema cardiovascular a las catecolaminas, y su papel a través de su
efecto estimulante sobre la sintesis de colageno en el sistema vascular.

El shock debido a la insuficiencia suprarrenal se debe a una sintesis alterada de la
liberacién de hormonas adrenocorticales.

Debido al papel de los corticosteroides en la regulacion de la PA y la homeostasis
cardiovascular, se identifigue como una causa de hipotensién, especialmente cuando

la hipotensién es resistente a los inotrépicos y vasopresores. De hecho, se ha
demostrado que mas de la mitad de los lactantes a termino con ventilacion mecanica a
corto plazo que reciben inotropicos vasopresores tienen niveles séricos totales de
cortisol por debajo de 15 mcg / dL.(1,3,9)

Los estudios demuestran una mejora en la estado cardiovascular en respuesta a la
administracién de esteroides en dosis bajas en prematuros y los recién nacidos a
término apoyando indirectamente el papel de la insuficiencia suprarrenal relativa en la
patogenia de la hipotension, especialmente en los casos en que la hipotensién es
resistente al tratamiento con vasopresor-inotrépico (8, Capitulo 30 :130,158-166)

Los glucocorticoides aumentan la funcion del gen receptor adrenergico y el resultado es
la expresiéon mejorada de los receptores adrenérgicos, disminuyendo el requerimiento
de vasopresores dentro de 6 a 12 horas después de la administracion del
corticosteroide. (11)

Otras condiciones poco frecuentes hydrops fetalis y sindrome de shock téxico [5].
Choque cardiogénico

Se debe a una disfuncion cardiaca que causa una disminucién del gasto cardiaco. La
cianosis y la hipoxemia son manifestaciones comunes cuando también hay insuficiencia
de flujo sanguineo pulmonar. La disfuncién cardiaca en el recién nacido es causada por
una variedad de condiciones,

La isquemia / hipoxemia miocardica puede conducir a un dafio miocardico que resulta
en una mala contractilidad asociadas con asfixia intraparto, infeccién bacteriana
sistémica e hipoxemia fetal cronica.

Enfermedad cardiaca congénita (CHD) - Algunos lactantes pueden presentar en el
periodo neonatal temprano un choque cardiogénico cuando el conducto arterioso se
cierra y la perfusion sistémica disminuye. Esto se observa en lactantes con lesiones
cardiacas izquierdas obstruidas (tabla 2):

Sindrome del corazén izquierdo hipoplasico

Estenosis de la vélvula aortica

Coartacion de la aorta (COA)

Arco adrtico interrumpido

La conexion venosa pulmonar anémala total (TAPVC) (figura 6) se presentan mas
comunmente con cianosis y taquipnea. Sin embargo, si hay una obstruccion significativa
en la comunicacion auricular, la perfusion sistémica se vera afectada.

Arritmias cardiacas
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Blogueo cardiaco congénito completo debido a anticuerpos maternos contra SSA/Ro y
/ 0 SSB / La (sindrome de Sjogren, antigenos tipo A y B) en madres con lupus
eritematoso sistémico y sindrome de Sjogren.
*Taquicardia supraventricular.
*Taquicardia ventricular.
La miocarditis puede ocurrir como una enfermedad aislada 0 como un componente de
una enfermedad sistémica. Ej infeccion viral, mas comunmente coxsackievirus.
La miocardiopatia congénita es una causa rara de disfuncién cardiaca que suele
presentarse con hidrops fetal.
Chogue obstructivo: vascular pulmonar (por ejemplo, embolia pulmonar, hipertension
pulmonar grave) o mecanico (p. Ej., Neumotérax de tension, taponamiento pericardico,
pericarditis constrictiva). Estas son causas raras de shock neonatal.
Choque multifactorial - Es importante identificar las mdltiples etiologias para guiar la
decision del tratamiento.
Sepsis - La sepsis se clasifica como shock distributivo. Sin embargo, los pacientes
pueden presentar shock cardiogénico debido a depresién miocardica y choque
hipovolémico debido a la filtracion capilar y el tercer espacio
Lesion intestinal severa - Por ejemplo, enterocolitis necrotizante en estadio Ill, pueden
desarrollar colapso circulatorio debido al choque hipovolémico debido al tercer espacio y
al choque distributivo debido a la sepsis.
Hipertension pulmonar — Clasificado inicialmente como shock obstructivo. Sin embargo,
los pacientes con enfermedad grave comunmente tienen disfuncion biventricular que
conduce a shock cardiogénico

5.3. Fisiopatologia de los tipos de Shock
El shock, un estado de hipoxia celular y de tejidos, se debe a la reduccion de la entrega
de oxigeno, el aumento del consumo de oxigeno y / o la utilizacién inadecuada de
oxigeno [1 - 3]. La hipoxia celular resulta en un cambio al metabolismo anaerébico y la
acumulacion de &cido lactico. El aumento de los niveles de &cido lactico causa acidosis
metabdlica, que interfiere con la funcién celular y organica y, finalmente la muerte
celular. La hipoperfusion tisular conduce a disfuncion endotelial, estimulacion de
cascadas inflamatorias y activacion de procesos humorales locales que interrumpen la
microcirculaciéon dando como resultado una lesion tisular adicional. Si no se tratan, estos
procesos resultan en colapso circulatorio, fallo de 6rganos mayores y muerte.
Shock hipovolémico
La hipovolemia es una causa poco frecuente de hipotension en los recién nacidos
prematuros, especialmente en ausencia de pérdida de sangre evidente. Etiologias
comunes de hipovolemia en las primeras 24 horas de vida:
Cordon umbilical o laceracion placentaria, como placenta previa o insercion del cordén
umbilical
Redistribucion del volumen de sangre fetal a la placenta asociada con hipotension
materna, cesarea, Utero aténico, etc.
Desprendimiento de la placenta
Sindrome agudo de transfusion de gemelo a gemelo
La asfixia intraparto (terminal) o la compresion del cordén umbilical (p. Ej., El cordon
nasal apretado) puede prevenir la transfusibn de placenta al feto u ocasionar

ocasionalmente una pérdida leve de sangre en la placenta (en general, sin embargo, la
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asfixia intraparto no se asocia con hipovolemia grave)

Sepsis -Shock séptico

Clinicamente, el shock séptico representa los efectos de las toxinas bacterianas
circulantes en los lechos capilares sistémicos y pulmonares, lo que lleva a la
hipoperfusién multiorganica y a la anoxia celular

Las consecuencias hemodinamicas del shock séptico se relacionan con los efectos de la
endotoxina en los esfinteres pre y post-capilares, especialmente los receptores alfa-
adrenérgicos, y la liberacion de diversas sustancias vasoactivas (histamina, serotonina,
epinefrina / norepinefrina, cininas).

A medida que el metabolismo anaerdbico y la acidosis lactica en esta etapa, aumenta la
permeabilidad de los capilares y se pierde liquido intravascular hacia el compartimento
intersticial. Esta pérdida de volumen sanguineo efectivo disminuye el retorno venoso al
corazon, lo que conduce a una reduccién del gasto cardiaco, lo que exacerba aun mas
la hipoperfusion tisular. La RVS puede ser baja, alta 0 normal durante este proceso.

Las sustancias vasoactivas en el pulmén producen un aumento de la presion arterial
pulmonar, presién capilar pulmonar y aumento de la filtracion de liquidos de la
microvasculatura pulmonar que conduce a un edema intersticial pulmonar. Esto conduce
a un compromiso progresivo de la funcion pulmonar con la hipoxemia resultante.

Tales efectos en la circulacion sistémica y pulmonar pronto conducen a una profunda
anoxia tisular y progresan a un choque irreversible. Las primeras etapas del shock
séptico se manifiestan por una vasoconstriccion periférica intensa con mantenimiento de
la presion arterial normal o elevada. Puede ocurrir una caida progresiva en la
produccion de orina. A medida que progresa la acumulacién vascular, se produce
hipotension y acidosis metabdlica (lactica).

El tratamiento del shock séptico esta dictado por la presentacion o etapa del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (es decir, si es un shock frio o caliente)

Shock cardiogénico

El shock cardiogénico no es una condicion comun en los neonatos durante los primeros
dias después del nacimiento. Se caracteriza por una perfusion tisular inadecuada que
resulta de una contractilidad pobre del miocardio relacionada con uno de los siguientes:
Hipoxia, acidosis, o ambos, resultado de asfixia perinatal, enfermedad cardiaca o
enfermedad pulmonar

Hipoglucemia

Gasto cardiaco alto que resulta en isquemia miocardica o insuficiencia cardiaca
secundaria a un PDA grande o una fistula A-V

Isquemia o infarto de miocardio relacionada con una arteria coronaria anémala
Insuficiencia miocéardica relacionada con miocarditis o cardiomiopatias primarias
Isquemia de miocardio o insuficiencia cardiaca relacionada con trastornos obstructivos
del ventriculo izquierdo severos

*Colapso circulatorio relacionado con taquicardia supraventricular, cirugia cardiaca o
ECMO.

Las principales manifestaciones de shock cardiogénico son congestién pulmonar y
hepética con dificultad respiratoria y fallo circulatorio periférico. Puede haber pulsos
pobres y recarga capilar, cardiomegalia, hepatomegalia y ritmo de galope.
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Conducto Arterioso

La persistente del ductus arterioso en prematuros pequefios puede causar un aumento
de la derivacion de izquierda a derecha, edema pulmonar progresivo y deterioro de la
funcion respiratoria. Es una causa primaria de hipotensién diastélica en los bebés con
VLBW.

PDA se asocia con una presién arterial diastolica baja, pero algunos datos sugieren que
puede asociarse con una presion arterial diastélica y sistélica baja, o que hace que una
PDA sea una de las posibles causas de hipotension sistémica. Como la deteccion
clinica de un PDA en los primeros dias postnatales es dificil, se requiere una ecografia
cardiaca para el diagnostico temprano. Los signos clinicos clasicos de soplo, pulsos
delimitadores y un precordio hiperdinAmico generalmente se hacen evidentes sélo
después del tercer dia postnatal, lo que hace que la deteccién clinica sea mucho mas
precisa en ese momento.

Desregulacion autondmica del lactante prematuro

La hipotension en el VLBW puede ser comun y es probable que tenga una etiologia
multifactorial. La inmadurez del sistema nervioso autonomo a menudo produce una
disminucion del tono vascular sistémico. Esto se complica aln mas por la incapacidad
del miocardio prematuro para adaptarse al aumento de la poscarga que acompafia a la
extraccién del circuito placentario de baja resistencia. En esta poblacién, la pérdida
insensible de agua, la insuficiencia suprarrenal relativa y el conducto arterioso
permeable contribuyen ain mas a la hipotensién diastélica, que tiende a responder
mejor a los agentes que aumentan la RVS. Ademas, los miocitos y los mecanismos de
contraccién dependientes del calcio del corazén prematuro estan subdesarrollados, lo
gue limita su capacidad para aumentar la contractilidad en respuesta a los in6tropos.

La Disfuncion miocéardica a medida que se elimina la circulacion placentaria de baja
resistencia, SVR aumenta, este y la poscarga comprometen el gasto cardiaco y el flujo
sanguineo sistémico, el flujo de vena cava superior (SVC) utilizado como un sustituto del
flujo sanguineo sistémico (gasto cardiaco izquierdo), es bajo en una gran proporcién de
nifios con VLBW durante las primeras 6 a 12 horas postnatales.61 Este estado de flujo
bajo parece ser transitorio, porque la mayoria de los pacientes recuperan de 24 a 36
horas después del parto.

El miocardio del recién nacido prematuro sufre una maduracién estructural y funcional.
durante muchos meses, pero, después de una disfuncién transitoria de gravedad
variable Inmediatamente después del parto, puede adaptarse relativamente rapidamente
a los cambios postnatales.

Hemorragia Peri/Intraventricular

Varios estudios han descrito asociaciones entre la presion arterial media baja y el P /
IVH posterior, y lesion neuroldgica. Fueron estas observaciones de una asociacion entre
la presion arterial sistémica y la lesiéon cerebral las que llevaron a las recomendaciones
actuales para el tratamiento de la presion arterial.

Sin embargo, un gran estudio poblacional no ha encontrado que la hipotensién
sistémica sea un factor de riesgo independiente para la P/IVH en los bebés con VLBW.
De manera importante, no hay evidencia de ensayos clinicos controlados prospectivos,
disefiados apropiadamente, de que el tratamiento de la hipotension disminuye la
incidencia de P/IVH y lesion neuroldgica. Se estan realizando otros estudios disefiados

para establecer o refutar la causalidad, incluido el ensayo HIP (hipotension en la
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prematuridad).(8 Capitulo 26,3,6)

LPV.

Los estudios no han podido identificar la hipotensién sistémica como un factor de riesgo
independiente para la lesion de la sustancia blanca. Es concebible que la patogenia de
la leucomalacia periventricular, como la de P/IVH, sea multifactorial, y ademés de los
cambios en la presion de perfusién cerebral, factores como la inflamacion especifica o
no especifica y la lesién oxidante desempefian un papel importante en su desarrollo
PRONOSTICO

Resultado del desarrollo neuroldgico a largo plazo (8 cap 26 )

Varios estudios retrospectivos han planteado la posibilidad de que los recién nacidos
prematuros tratados por hipotension tengan un resultado peor que los lactantes no
tratados; no esta claro si el efecto se debe al tratamiento u otros factores asociados con
la hipotensién.

Finalmente, a los 2 a 3 afios de seguimiento, no hubo diferencias en la tasa de
resultados neuroldgicos anormales entre los sobrevivientes de los grupos hipotensos y
de control.

La hipertensiéon pulmonar persistente del recién nacido se caracteriza por una
disminucion retardada de la resistencia vascular pulmonar y la persistencia de la
derivacion de derecha a izquierda a través de las vias fetales, que produce una
hipoxemia grave. La PVR elevada también disminuye el flujo sanguineo pulmonar y el
retorno venoso pulmonar, lo que conduce a una disminucion de la precarga y la
hipotension sistdlica.

Insuficiencia suprarrenal

Lo mas probable es que la insuficiencia suprarrenal contribuya o desempefie un papel
en el desarrollo de hipotension en ciertos neonatos en riesgo, como los bebés
prematuros o aquellos con una anomalia endocrina subyacente. En estos grupos de
pacientes en riesgo, considere la hidrocortisona para soportar la presion arterial,
particularmente cuando la hipotension es refractaria a los presores.

5.4. Efectos cardiovasculares de la hipotermia terapéutica
TH mejora los resultados en casos moderados a graves de HIE y ahora es parte de la
norma de atencién en recién nacidos a término y a corto plazo (> 35 semanas de
gestacion)
Los efectos de la TH pueden ser mas pronunciados en bebés con afecciones asociadas
como la sepsis y el MAS. Los efectos directos de la TH en el sistema cardiovascular
son:
Bradicardia moderada que puede disminuir el gasto cardiaco
Un aumento en la RVP, lo que podria resultar en la presentacion clinica de
hipertension pulmonar del recién nacido (PPHN) o empeoramiento de la PPHN en casos
con elevacion PVR preexistente
Disfuncién del VD, que conduce a una disminucién de Retorno venoso y, por tanto,
disminucion del llenado y gasto cardiaco del VI.
Como consecuencia de estos efectos de TH en un recién nacido ya comprometido de
Hipoxia isquemia grave, el soporte cardiorrespiratorio puede necesitar una escalada.
Esto puede implicar

Necesidad de mayores presiones de la via aérea en el ventilador., esta maniobra puede
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alterar aun mas el retorno venoso y por lo tanto disminuir la salida ventricular.
Introduccién de vasopresores-inotropicos, a dosis inadecuadamente altas, puede
perjudicar la perfusion miocardica y aumentarla demanda de oxigeno del miocardio, lo
gue potencialmente puede resultar en un mayor deterioro de la funcion cardiaca.

5.5. Aspectos epidemioldgicos
Varios estudios epidemioldégicos han demostrado que la hipotension y /o baja perfusion
sistémica se asocian con mayor mortalidad y morbilidad en la poblacion neonatal. Otros
estudios encontraron un aumento en la mortalidad y morbilidad en neonatos prematuros
gue recibieron tratamiento por hipotensién. Es posible que un mal resultado asociada
con hipotension es multifactorial, y puede deberse afecto directo de hipotensién en la
perfusién de d&rganos; el uso y titulacion inapropiado de inotropos/vasopresores,
in6tropos, o lusitropes o la coexistencia de otras patologias .
Se produce hipotensién en hasta el 30% de los bebés con VLBW, entre el 16% y el 52%
de estos bebés reciben tratamiento con expansion de volumen y hasta un 39% reciben
vasopresores (Capitulo 3 para detalles) Encuestas mas recientes en ELBW han
demostrado tratamiento para hipotension (fluidos administrados en bolos o
vasopresores) hasta el 93% a las 23 semanas edad gestacional y hasta el 73% de los
lactantes a las 27 semanas de EG. La mayoria del tratamiento se inicié en las primeras
24 horas de vida postnatal. Del mismo modo, la disminuciéon del flujo sistémico de
sangre en las primeras 24 horas se ve hasta en 35% de los recién nacidos VLBW, pero
no todos los bebés tendran hipotension inicialmente, aunque muchos la desarrollaran.
Estudios recientes de la incidencia de disminucion del flujo de vena cava superior (CVS)
muestra una reduccion de la incidencia (18% a 21% de los niflos con ELBW),
posiblemente reflejando cambios en la atencién obstétrica y del parto y en la atencién
del neonato.

VI. DISPOSICIONES ESPECIFICAS
6.1. CUADRO CLINICO
6.1.1. SINTOMAS CLINICOS

Siempre que disminuye el gasto cardiaco, se produce una respuesta fisiolégica
mediada por el sistema simpético que tiende a mantener la presion arterial
dentro de valores normales. Si esta respuesta fisiolégica es insuficiente se
produce un descenso de la presion arterial y del gasto cardiaco que
desencadena un estado de choque. Si el choque persiste, la perfusién
inadecuada de la mayoria de 6érganos llevara a la liberacion de sustancias
téxicas como los radicales libres, lo cual produce un funcionamiento
inadecuado de los érganos vitales y un estadio definido como “irreversible”.
A continuacién, se mencionan las alteraciones que se producen en los
diferentes sistemas organicos:

Sistema nervioso

Trastorno de conciencia.

Sistema respiratorio

Hipoflujo pulmonar.

Hipertension pulmonar.

Deficiencia de surfactante.

Pulmon de shock por fuga capilar.
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Sistema circulatorio

Hipoxia miocardica.

Lesion capilar.

Estasis sanguinea.
Coagulacion intra vascular diseminada.
Sistema renal-urinario
Nefropatia hipoxica.
Sistema digestivo
Translocacion bacteriana
Imposibilidad de alimentar al paciente con agravamiento del estado catabdlico.
Sistema reticulo-endotelial:
Insuficiencia para eliminar las sustancias lisosomales y los factores depresores
del miocardio circulantes.
Aunque la hipotension puede ser parte del sindrome clinico, la insuficiencia
circulatoria puede existir sin hipotension. El shock se define mejor como una
disfuncion circulatoria que produce una perfusion tisular inadecuada en
multiples 6rganos. Los parametros que
Reduccién de la produccion de orina.
Relleno capilar deficiente, palidez periférica o cianosis.
Acidosis lactica
Presion arterial sistolica o diastolica arterial baja.
Mayor diferencia en el contenido de O2 arterial-venoso o disminucién de la
saturacion venosa mixta de oxigeno, que reflejan un aumento en la extraccion
de oxigeno.
La evaluacion de los valores individuales de presion arterial sistolica o
diastdlica junto con los hallazgos del examen puede proporcionar pautas sobre
la etiologia de la hipotension. El tratamiento de la hipotensién debe guiarse por
la etiologia subyacente y las intervenciones deben dirigirse en consecuencia.
La hipotension sistdlica es indicativa de una disminucion del volumen sistélico
con una salida ventricular izquierda baja posterior, que puede resultar de una
precarga insuficiente, una contractilidad deficiente o un aumento de la poscarga
(Tabla 3-6). La hipotensién diastélica sugiere una disminucion de la resistencia
vascular sistémica o un volumen intravascular agotado / inadecuado (tabla 3-7).
Ver anexo 3.

6.2. DIAGNOSTICO
Se realizara historia clinica completa, tratando de identificar factores obstétricos:

placenta previa, abruptio de placenta, sangrado materno, posicion alta del recién
nacido con respecto a la placenta y pinzamiento inadecuado de corddén, asfixia
perinatal, factores infecciosos o pérdidas insensibles y/o sensibles aumentadas que
conduzcan a un estado de choque o hallazgos ecograficos que hagan sospechar
una cardiopatia congénita.

Monitoreo Hemodinamico Integral: ver anexo Monitoreo de la PaCO2

Proporciona informacion adicional sobre interacciones entre la PaCO2, el flujo
sanguineo cerebral y otros pardmetros hemodinamicos. Esto es importante porque
las alteraciones significativas en la PaCO?2 (tanto hipocapnia como hipercapnia) se
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han asociado con reacciones adversas.

Oximetria de pulso:
Las ondas del oximetro de pulso deben unirse a la mano derecha y al pie para dar

saturaciones pre ductales y pos ductales para brindar informacién sobre los
patrones de flujo sanguineo a través de la PDA. En la coartacién o interrupcion
aortica severa, la saturacion de oxigeno en los pies es mas baja que en la mano
derecha. Esta cianosis diferencial se debe a la derivacion de la sangre
desoxigenada en la arteria pulmonar a través de la PDA en la aorta. En D-TGA con
coartacion severa o D-TGA con hipertension pulmonar, la saturacion de oxigeno en
los pies es mayor que en la mano derecha, un fendbmeno conocido como cianosis
diferencial inversa. Esto ocurre debido a la derivacion de la sangre oxigenada desde
la arteria pulmonar a través de la PDA hasta la aorta
Presion arterial:
Las mediciones de presidn arterial tienen poca utilidad en el diagnéstico. La
presion arterial no invasiva puede verse influida por el estado de angustia y
agitacion del bebé y puede dar lecturas erréneas. Un recién nacido normal puede
tener un gradiente de hasta 15 mmHg entre las extremidades superiores e
inferiores.
En el recién nacido prematuro, es comun definir “hipotensiéon” como una presion
arterial media menor que la edad gestacional en semanas. Sin embargo, este
enfoque no identifica la presencia de un flujo sanguineo sistémico inadecuado, y no
esta claro el beneficio en el tratamiento de valores por debajo de estos umbrales.
Aunque la PA es un parametro circulatorio de facil medicion, es un indicador
insensible del flujo sanguineo de los érganos y del suministro de oxigeno a
los tejidos. Las mediciones no invasivas de la PA son mejores para
monitorear los cambios hemodinamicos
La medicién invasiva de la presion sanguinea arterial con un catéter lleno de
liquido y un transductor de presion se realiza generalmente a través de un catéter
de arteria umbilical permanente en la aorta descendente o un catéter arterial
colocado periféricamente. Existe una fuerte correlacion entre la presion arterial
obtenida a través de un catéter de arteria periférica y la obtenida a través de la
arteria umbilical.
La técnica no invasiva es mas problemética en el bebé con VLBW, ya que depende
mas de la eleccién del tamafio de brazalete apropiado y no es continua. En el
recién nacido, una relacion entre el ancho y el brazo del manguito entre 0,45y 0,55
aumenta la precisibn de las mediciones indirectas de la presion arterial en
comparacion con las medidas directas. La precision de la medicién de la presién
arterial invasiva depende del uso adecuado del equipo, incluida la colocacién
precisa del transductor a nivel del corazén, la calibracién correcta del sistema y la
prevencion de obstrucciones, burbujas de aire o coagulos de sangre en la linea del
catéter. Con el aumento del uso de la asistencia respiratoria no invasiva,
incluso en los bebés mas pequenos, el acceso a la presion arterial invasiva
se esta volviendo menos comun, lo que hace necesario otras formas de
evaluar la perfusién y la adecuacion cardiovascular.
Los recientes avances en investigacion y tecnologia biomédica han permitido a los
clinicos obtener mas informacién sobre relevancia clinica, fisiol6gica, bioquimica y
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genética que podria ser util en el diagnéstico y manejo de diversas afecciones. La
neonatologia se ha convertido en uno de los Subespecialidades en la frontera de
este progreso. Sin embargo, en el campo de la hemodinamica neonatal, aunque
investigado extensamente en laboratorio basico y animal e investigacion clinica,
sigue siendo insuficientemente comprendido.

Se tiene dificultades para establecer criterios fiables para el diagnostico de las
desviaciones mas comunes de la fisiologia, como la hipotensiébn neonatal,
especialmente durante el periodo de transicion postnatal inmediata. Esto, a su vez,
conduce a una escasez de pautas establecidas basadas en evidencia sobre
cuando y cémo intervenir en un recién nacido presentando estas condiciones.

El siguiente paso logico en la identificaciébn de pacientes individuales con signos
tempranos de compromiso hemodinamico, es desarrollar e implementar sistemas
de monitoreo hemodinamico integral que permitan la adquisicién continua y en
tiempo real de multiples parametros hemodinamicos del flujo sanguineo sistémico y
regional y demanda-suministro de oxigeno.

La evaluacion del flujo sanguineo sistémico y la perfusiéon regional de érganos se
convierte en primordial para superar estas limitaciones e identificar a los pacientes
en riesgo de manera oportuna y intervenir adecuadamente

Evaluacién del suministro y consumo de oxigeno

Lactato: la presencia de un lactato elevado (> 2.0 mmol / L) tiende a ser un
hallazgo tardio que representa la respiracion celular anaerdbica en curso y un
equilibrio deteriorado entre el suministro y el consumo de oxigeno. La medida
optima de lactato es a través de una muestra obtenida mediante puncion arterial o
catéter permanente. Las muestras capilares se pueden usar como un método para
determinar los niveles de lactato, pero no deben considerarse diagnésticos.

Un valor combinado de lactato mas de 4 mmol con llenado prolongado de mas
de 4 segundos predice un flujo bajo de VCS con una especificidad del 97%.
Los niveles séricos de lactato se han correlacionado con la gravedad de la
enfermedad y la mortalidad en adultos criticamente enfermos y en neonatos
no ventilados con sindrome de dificultad respiratoria. El nivel normal de
lactato en este grupo de lactantes es inferior a 2,5 mmol / L, y existe una
asociacion con la mortalidad a medida que el nivel de lactato en suero
aumenta por encima de este umbral.(8, cap 26)

Espectroscopia cercana al infrarrojo (NIRS):

Es una técnica espectroscépica que usa la sefial infrarroja en un muestreo del
campo electromagnético para obtener informacién, acerca de la absorcion de la luz
infrarroja por parte de los tejidos.

El NIRS tecnologia continua y no invasiva que mide la saturacion de oxigeno tisular
regional (rSO2) rSO2 meta parametro influenciado por la oxigenacion, ventilacion,
la hemoglobina, la perfusion regional y el metabolismo.

El NIRS util en recién nacidos criticamente enfermos como monitor de tendencias
para evaluar el equilibrio entre el suministro y el consumo de oxigeno tisular.
Proporciona valores de oximetria cerebral y somatica, permitiendo la identificacion
temprana de anomalias en la hemodindmica y perfusion tisular.

El NIRS evalla a los érganos en tiempo real, reflejando perfusion y metabolismo,

321



Lo . MINISTERIQ ~ 'icemiisterio de Instituto Nacional Direccion Ejecuivade ~  pepartamento
PERU DE SALUD . Prestgcmnes y Materno Perinatal Investigacion, Docenma'y Atencion de Version 3
N ) seguramiento en Salud en Neonatologia Neonatologia

MINSTERIO DE SALUD

Decenio de la Igualdad de Oportunidades para Mujeres y Hombres
Afio del Fortalecimiento de la Soberania Nacional

dada la vulnerabilidad de los neonatos y particularmente sus cerebros inmaduros.
La tendencia en las mediciones NIRS debe interpretarse en el contexto del estado
clinico del paciente y otros marcadores de equilibrio de DO2-VO2. Una desviacion
gque disminuye con respecto a la linea de base de un paciente puede proporcionar
mas informacion que un determinado valor de saturacion en cualquier momento
dado. Se puede esperar cierta fluctuacion de la linea de base durante los periodos
de agitacién, manejo o procedimientos.

Util particularmente para la evaluacion de la saturacion de oxigeno del tejido
cerebral (rSc0O2). Hay asociaciones entre los cambios en rScO2 y resultados
adversos a corto y largo plazo. Evaluacion de la funcion cardiaca por
ecocardiografia y velocidad de la arteria cerebral media (MCA) por ultrasonido
Doppler, junto con monitoreo continuo de rScO2, han identificado un patrén
temprano de cambios hemodinamicos en neonatos prematuros que presentaron
posteriormente LPV / IVH sugiriendo una explicacion fisiopatoldgica (8, Capitulo 7).
Los neonatos afectados demostraron hipoperfusion sistémica y cerebral seguida de
una mejoria tanto en el sistema como en el flujo sanguineo cerebral como lo indica
el aumento del GC, la velocidad de MCA vy la presion parcial de diéxido de carbono
arterial (PaCO2) también aumenté antes de la detecciébn de P / IVH. Estas
observaciones apoyan la hipétesis de hipoperfusién-reperfusion como el principal
factor fisiopatolégico hemodinamico en el desarrollo de P / IVH y subrayan las
ventajas del monitoreo continuo de la saturacién de oxigeno en el tejido regional
(rSO2) en neonatos utilizando tecnologia NIRS. Ademas, los resultados de una
serie de estudios que investigan los cambios en rScO2 junto con otros parametros
hemodinamicos y la actividad funcional cerebral han permitido la evaluacion de la
autorregulacién cerebral y sus posibles implicaciones clinicas en prematuros y
recién nacidos a término bajo diferentes condiciones.

Caracteristicas NIRS

Portable, continuo, no invasivo, en la cabecera del paciente

Sensores neonatales

Los registros no son afectados por la temperatura, pulsatibilidad o flujos

-Ofrece ventajas sobre las mediciones tradicionales de perfusion, tales como
relleno capilar, PA, output urinario, lactato, saturacibn venosa o arterial
ALERTANDO ANTICIPADAMENTE Y OFRECIENDO EL PRIMER SIGNO DE
CAMBIO

Debe interpretarse en el contexto de otras mediciones

El uso de una simple ecuacion, permite calcular la fracciébn de extraccion de
oxigeno por los tejidos FTOlI = Sa02-rSO2 / SaO2x100 de utilidad en el
metabolismo cerebral y una MEDIDA HEMODINAMICA EN LA ISQUEMIA
CEREBRAL

Saturacion Cerebral Regional por NIRS en Neonatos Prematuros Interpretacion de
las lecturas

Los Valores normales de rScO2 a esperar en neonatos son de entre 55-85% , los
descensos de un 20% del valor basal o por debajo del 55% se consideran
desaturacion cerebral, en los casos en que estos descensos se presentaron y se
mantuvieron, fueron predictivos de lesion cerebral, siendo directamente

proporcionales al tiempo de hipoxia. Valores superiores a 85% son considerados
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hiperoxia y debe evaluarse si se deben a una disminucion del metabolismo cerebral
y/o otras probables causas.

Papel de la ecocardiografia Funcional

La ecocardiografia puede ayudar a delinear la fisiologia y se puede usar para
evaluar la precarga, la poscarga y la contractilidad, de modo que la terapia médica
pueda seguirse en consecuencia. Si existe disfuncién del VI, los agentes que
causan un aumento de la poscarga pueden conducir a un mayor deterioro de la
funcion sistodlica del VIy, por lo tanto, deben evitarse. Las evaluaciones del llenado
del LV, visualizacién de la VCI pueden ayudar a guiar el manejo del fluido. Por otro
lado, saber si el paciente se encuentra en un estado de gasto cardiaco alto o bajo
puede guiar la terapia en pacientes con disfuncion del VD. Es importante contar
con esta informacion para elegir los agentes terapéuticos apropiados, evitar los
agentes que pueden causar dafio y evaluar el efecto de las intervenciones
dirigidas.

La ecocardiografia funcional

-Evalla funcién ventricular, identificar alteraciéon de la misma, establecer el
tratamiento y evaluar la respuesta.

-Mide el gasto de ambos ventriculos y confirma la presuncion de situaciones de
bajo gasto.

-Detecta shunt ductal hemodinamicamente significativo y seguirlo durante el
tratamiento medico

-Evalua e identifica redistribucion flujos (mesentérico, cerebral )

-ldentifica causas

-Guia y evalla respuesta al tratamiento

-No es invasivo

-Requiere entrenamiento, operador dependiente

-No entrega informacion continua

-Complemento de otros parametros hemodinamico

-No reemplaza evaluacion del cardidlogo cuando esta es requerida ( CC)

La ecocardiografia en PPHN discernir el grado y la direccién de la derivacién a
través de las vias fetales. Evaluar la funcion de RV y LV y descartar enfermedad
cardiaca estructural. Hallazgos como la presencia de regurgitacion tricuspidea,
aplanamiento septal y dilatacion del VD sugieren una presion ventricular derecha
elevada.

Permite medir presiones pulmonares, efectuar el tratamiento mas apropiado,
evaluar la respuesta al mismo y la evolucion en cada situacion.

Si el ecocardiograma demuestra una buena funcién del VI, un agente como la
vasopresina puede elevar la RVS vy, al mismo tiempo, reducir la RVP. Si la funcién
es deficiente, el gasto cardiaco puede aumentarse con inotropicos (por ejemplo,
dobutamina, epinefrina). La disfuncion ventricular derecha o izquierda en el
contexto de una RVP elevada puede ser una indicacién de un lusitrope como la
milrinona (evidencia de baja calidad, recomendacién débil). La infusién de PGEL1 se
puede considerar como un medio para descargar un ventriculo derecho de alta
presion al reabrir un APD cerrado o al mantener la permeabilidad ductal en
neonatos prematuros y a término sin VSD (evidencia de muy baja calidad,
recomendacion débil).

El flujo de vena cava superior (SVC), que no se ve afectado por la presencia de
derivaciones interatriales o transductales, ha sido estudiado y propuesto como un

sustituto de la perfusion sistémica. (8, cap 21 ) la disminucién del flujo SVC se ha

323



Lo . MINISTERIQ ~ 'icemiisterio de Instituto Nacional Direccion Ejecuivade ~  pepartamento
PERU DE SALUD . Prestgcmnes y Materno Perinatal Investigacion, Docenma'y Atencion de Version 3
N ) seguramiento en Salud en Neonatologia Neonatologia

MINSTERIO DE SALUD

Decenio de la Igualdad de Oportunidades para Mujeres y Hombres
Afio del Fortalecimiento de la Soberania Nacional

asociado con un efecto adverso corto y resultados a largo plazo. Cuando se
sospecha clinicamente de cardiopatia congénita y se ha diagnosticado antes del
nacimiento, una evaluacién ecocardiografica formal debe ser realizada e
interpretada por un médico cardidlogo pediatra,
6.3. EXAMENES DIAGNOSTICOS

6.3.1 Estan encaminados a determinar la etiologia del choque y asi establecer un plan

de accion adecuado. Se recomienda iniciar con los siguientes estudios:
Cuadro hematico completo con férmula diferencial: determina si hay pérdida
sanguinea o sepsis
Pruebas de coagulacion: para determinar si existe CID (PT, PTT, plaquetas,
fibrinbgeno
Determinacion de niveles séricos de glucosa, electrolitos y calcio, para descartar
una alteracion metabolica.
Cultivos: si se sospecha infeccién, obtener muestras de sangre, orinay LCR
Gases arteriales: nos indican el estado de oxigenacion del paciente y determinan si
hay acidosis metabdlica.
Radiografia de térax: permite evaluar la silueta cardiaca, los pulmones y descartar
una cardiopatia o una enfermedad pulmonar, asi como también una causa
mecanica del shock como el neumotérax a tension.
Ecografia transfontanelar: si se sospecha hemorragia intraventricular.
Determinacién de presion venosa central: los valores normales oscilan entre 5 a 8
mm Hg. Una presion venosa baja, indica hipovolemia que requerird liquidos o
transfusion, y una alta, indica fallacardiaca.
Ecocardiografia funcional
Andlisis de orina y pruebas de funcion renal.

6.4. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA.
6.4.1. Medidas generales y preventivas

6.4.2. Tratamiento de Shock neonatal:

El manejo apropiado del compromiso / choque cardiovascular en el recién
nacido de VLBW variara de acuerdo con la fisiologia subyacente. El médico
debe tener en cuenta una serie de factores posibles, entre ellos, la EG, la
edad posnatal, las medidas de adecuacion cardiovascular (como el gasto
cardiaco o el flujo sanguineo sistémico, si estan disponibles) y las afecciones
patolégicas asociadas. Una ecografia cardiaca temprana puede ayudar mucho
en el proceso de diagndstico al proporcionar informacién sobre la presencia, el
tamafio y la direccion de la derivacion del conducto arterioso; presencia de
hipertension pulmonar; evaluacion de la contractilidad cardiaca; adecuacion del
relleno venoso; y medicidon del gasto cardiaco o del flujo sanguineo sistémico
(8, Capitulo 10).

Antes de iniciar un tratamiento especifico para la hipotension, debemos evaluar
causas potencialmente reversibles, como un error de medicion (altura del
transductor en comparacion con la auricula derecha del paciente, calibracion
del transductor, burbuja de aire o coagulo de sangre en el catéter de medicién),
PDA, hipovolemia por pérdida de sangre o liquidos., neumotorax, el uso
excesivo de la presion media de la via aérea, la sepsis y la insuficiencia
suprarrenal deben considerarse y manejarse de manera adecuada.

Las opciones terapéuticas que tienen una base fisiolégica cardiovascular para
la eficacia y se han sometido a un ensayo clinico incluyen la carga de volumen
(con cristaloides o coloides), vasopresores / inotropicos y agentes inotrépicos,
hidrocortisona y otros glucocorticoides.

-Expansion del volumen aumentar el volumen de sangre efectivo, mejora el

324



MINSTERIO DE SALUD

Viceministerio de

: . Direccion Ejecutiva de
MINISTERIO : Instituto Nacional o ; ., Departamento i
DE SALUD Prestgmones y Materno Perinatal Investigacion, Docenma'y Atencion de Version 3
Aseguramiento en Salud en Neonatologia Neonatologia

Decenio de la Igualdad de Oportunidades para Mujeres y Hombres
Afio del Fortalecimiento de la Soberania Nacional

retorno venoso al corazén y mejora el gasto cardiaco. Una vez que se ha
restaurado la precarga efectiva con cristaloides y / o coloides, la RVS puede
aumentarse a través de un vasoconstrictor periférico (por ejemplo,
vasopresina, dopamina).( Ej Shock séptico )

Las infusiones en bolo de expansores de volumen no se recomiendan a menos
gque exista evidencia especifica de hipovolemia. No existe relacion entre el
hematocrito, el volumen sanguineo y la presion arterial en la hipotension
inespecifica en los bebés prematuros. Los efectos de la infusién en bolo de los
expansores de volumen, son transitorios y pueden ser perjudiciales. Los bolos
repetidos pueden provocar una sobrecarga de liquidos o un mayor riesgo de
IVH. En los bebés prematuros, la ingesta excesiva de liquidos se asocia con
una mayor mortalidad.

Se ha demostrado que los fluidos cristaloides y coloides tienen una eficacia
equivalente, excepto en casos de hemorragia activa o anemia profunda. El
hematocrito inicial puede ser Gtil para estimar la magnitud del reemplazo de
volumen, pero los valores de hematocrito subsiguientes no pueden usarse
como una Unica guia para determinar la suficiencia del reemplazo de volumen.
Se recomienda bolos de solucidén salina normal en incrementos de 10 ml / kg
hasta que estén disponibles coloides como PRBC. No se recomienda el uso de
infusiones de albumina al 5%, ya que se asocia con la retencién de liquidos y
un mayor riesgo de alteracién del intercambio de gases. La transfusion de
sangre total o de glébulos rojos concentrados puede ser necesaria hasta un
hematocrito central maximo del 55%. Es esencial controlar la presion arterial,
el peso corporal, el sodio sérico y la produccién de orina. Las mediciones de la
presién venosa central y el tamafio cardiaco en la radiografia también pueden
ser Utiles para evaluar el estado del liquido del recién nacido.

-Agentes inotropicos y presores. El uso de estos agentes en el shock séptico
es complejo y la seleccién depende de las circunstancias clinicas.

Si la presentacion se caracteriza por una respuesta vasodilatadora (por
ejemplo, shock caliente), el objetivo del tratamiento es aumentar la RVS con
agentes como la vasopresina, la dopamina o la epinefrina. Si hay disfuncion
del VI, entonces también se debe considerar un agente que mejore la
contractilidad.

Si la presentacion se caracteriza por un estado de bajo rendimiento con
vasoconstriccién (por ejemplo, choque frio), el objetivo de la terapia es mejorar
el rendimiento del miocardio con agentes inotropicos como la dobutamina o la
epinefrina.

Dobutamina estimula los receptores miocardicos a-1 y B-1, lo que aumenta la
contractilidad y la frecuencia cardiaca. También los receptores -2 y a-1 en la
vasculatura, el resultado acumulativo es algo de vasodilatacibn ademas de los
efectos inotrépicos y cronotropicos. La dobutamina aumenta el gasto cardiaco
al aumentar el volumen sistélico. Aunque se ha demostrado sistematicamente
que es inferior a la dopamina en el aumento de la PA, tanto el flujo de SVC
como el flujo de sangre pulmonar han demostrado ser mas altos en pacientes
tratados con dobutamina. El uso de dobutamina puede considerarse para
soporte intrépico cuando la funcion ventricular izquierda esta alterada (segun la
evidencia clinica o ecocardiografica) .La terapia debe iniciarse a 5 mcg / kg /
min y ajustarse para que tenga efecto. El rango de dosificacion habitual para
los neonatos es de 2-15 mcg / kg / min.

Dopamina es el medicamento recetado con mayor frecuencia para la
hipotension no especifica, aunque su uso general ha disminuido en la dltima
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década. La dopamina estimula los receptores adrenérgicos y dopaminérgicos.
En adultos, se ha demostrado que tiene una activacion de receptores variable
relacionada con la dosis, pero no esta claro si se produce una activacién de
receptor similar en los neonatos. Ademas, parece que los neonatos tienen
activacion de receptores a dosis mas bajas con resultados variables. Por
ejemplo, a 6-8 mcg / kg / min, algunos neonatos demuestran un aumento en la
salida del ventriculo izquierdo con un aumento moderado en la MBP, mientras
gque otros demuestran una disminucion en la salida del ventriculo izquierdo con
un aumento mayor en la MBP. También se ha demostrado que la dopamina
aumenta el consumo de oxigeno, causa hiponatremia, disminuye la secreciéon
de tirotropina y aumenta la RVP> RVS. Cuando se usa, debe iniciarse a 5 mcg
/ kg / min y ajustarse al efecto. Si no se observa ningun efecto con dosis de 10-
15 mcg / kg / min, se debe considerar la adicion de otro agente.

Epinefrina estimulante de los receptores a y . Aumenta la frecuencia cardiaca,
el volumen sistélico, la RVS y la RVP .Se ha demostrado que la epinefrina es
igual a la dopamina en el aumento de la PA, pero también se asocié con mayor
frecuencia cardiaca, hiperglucemia y aumento de lactatos en estudios que
utilizan rangos de dosis moderados a altos. La epinefrina puede considerarse
en pacientes cuando se desea mejorar el rendimiento sistélico. y puede ser
una mejor opcibn que la dopamina cuando existe preocupacion por
insuficiencia respiratoria hipoxica . La dosificacién debe iniciarse a 0.01-0.03
mcg / kg / min y ajustarse a efecto.

El rango de dosificacién habitual debe ser de 0.01 a 0.3 mcg / kg / min.
Milrinona es un farmaco inotropico que aumenta los niveles de cAMP mediante
la inhibicién directa de la fosfodiesterasa y la prevencion de la degradacion del
cAMP. Tiene un efecto inotrépico en el corazon y un efecto de dilatacion en las
venas y las arteriolas, y no depende de las reservas o receptores de
neurotransmisores. La milrinona puede aumentar simultaneamente el gasto
cardiaco y disminuir la PVR, sin un aumento significativo en la demanda de
oxigeno del miocardio. Se ha demostrado que mejora la oxigenacién en PPHN
severa. La milrinona es, también, beneficiosa en pacientes que se destetan de
un bypass cardiopulmonar y en pacientes con ventriculo derecho.

En la poblacién neonatal, se utiliza en pacientes con bajo gasto cardiaco
asociado con cardiopatia congénita o disfuncion miocardica. La milrinona
puede causar hipotension y debe considerarse solo cuando la presion arterial
es adecuada. Las toxicidades incluyen arritmias, temblores, trombocitopenia y
vomitos. Debe evitarse en pacientes con oliguria o anuria debido al aumento
del riesgo de toxicidad. La dosis inicial recomendada es de 0.375 mcg / kg /
min (no es necesaria una dosis de carga) y el rango es de 0.375-0.75 mcg / kg
/ min.

Vasopresina

Los efectos vasoconstrictores de la vasopresina parecen ser dependientes de
la dosis. Como se menciond, la produccion excesiva de NO y la activacion de
los canales KATP son algunos de los principales mecanismos implicados en la
patogenia del shock vasodilatador. la vasopresina inhibe la produccion de
GMPc inducida por NO e inactiva. Los canales KATP, resultando en una
mejora en el tono vascular. Adicionalmente, La vasopresina libera calcio del
reticulo sarcoplasmico y aumenta el efecto vasoconstrictor.

La vasopresina debe considerarse cuando el objetivo del tratamiento es la
vasoconstriccién sistémica, especialmente cuando la oxigenacion es un
problema en el ajuste de la funcidon normal del VI. También debe considerarse
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una opcién viable en hipotensién cuando la taquicardia o el aumento de la
inotropia serian contraindicado. La vasopresina generalmente se inicia a 0.01
unidades / kg

/ h'y se titula hasta el efecto. El rango de dosis habitual es de 0.005-0.04
unidades

/ kg !/ hr.

Los corticosteroides bloguean los efectos de la endotoxina y los mediadores de
la inflamacién en el tono vascular y la integridad de la membrana capilar. Los
corticosteroides inducen la enzima involucrada en la transformacion de
norepinefrina a epinefrina y aumentan la capacidad de respuesta de los
receptores para las catecolaminas endogenas y exdgenas.

Se ha demostrado que aumentan la PA dentro de 2 a 6 horas en la hipotension
refractaria. Algunos estudios observacionales han informado una asociacion
estadistica entre la hipotension y los niveles séricos de cortisol <15 mcg / dl
(insuficiencia suprarrenal relativa) en lactantes prematuros. Sin embargo, estos
niveles son malos predictores de la aparicion real de hipotension o respuesta al
tratamiento con hidrocortisona. No recomendamos la medicién de rutina de los
niveles de cortisol. Adecuaciéon cardiovascular (como el gasto cardiaco o el
flujo sanguineo sistémico, si estan disponibles) y las afecciones patolégicas
asociadas. Una ecografia cardiaca temprana puede ayudar mucho en el
proceso de diagnéstico al proporcionar informacion sobre la presencia, el
tamafio y la direccion de la derivacion del conducto arterioso; presencia de
hipertensién pulmonar; evaluacion de la contractilidad cardiaca; adecuacioén del
relleno venoso; y medicion del gasto cardiaco o del flujo sanguineo sistémico
(8, Capitulo 10).

Antes de iniciar un tratamiento especifico para la hipotension, debemos evaluar
causas potencialmente reversibles, como un error de medicion (altura del
transductor en comparacion con la auricula derecha del paciente, calibracién
del transductor, burbuja de aire o codgulo de sangre en el catéter de medicién),
PDA, hipovolemia por pérdida de sangre o liquidos., neumotérax, el uso
excesivo de la presion media de la via aérea, la sepsis y la insuficiencia
suprarrenal deben considerarse y manejarse de manera adecuada.

Las opciones terapéuticas que tienen una base fisiolégica cardiovascular para
la eficacia y se han sometido a un ensayo clinico incluyen la carga de volumen
(con cristaloides o coloides), vasopresores / inotrdpicos y agentes inotropicos,
hidrocortisona y otros glucocorticoides.

-Expansion del volumen aumentar el volumen de sangre efectivo, mejora el
retorno venoso al corazén y mejora el gasto cardiaco. Una vez que se ha
restaurado la precarga efectiva con cristaloides y / o coloides, la RVS puede
aumentarse a través de un vasoconstrictor periférico (por ejemplo,
vasopresina, dopamina).( Ej Shock séptico )

Las infusiones en bolo de expansores de volumen no se recomiendan a menos
gue exista evidencia especifica de hipovolemia. No existe relacion entre el
hematocrito, el volumen sanguineo y la presion arterial en la hipotension
inespecifica en los bebés prematuros. Los efectos de la infusion en bolo de los
expansores de volumen, son transitorios y pueden ser perjudiciales. Los bolos
repetidos pueden provocar una sobrecarga de liquidos o un mayor riesgo de
IVH. En los bebés prematuros, la ingesta excesiva de liquidos se asocia con
una mayor mortalidad.

Se ha demostrado que los fluidos cristaloides y coloides tienen una eficacia
equivalente, excepto en casos de hemorragia activa o anemia profunda. El
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hematocrito inicial puede ser Gtil para estimar la magnitud del reemplazo de
volumen, pero los valores de hematocrito subsiguientes no pueden usarse
como una Unica guia para determinar la suficiencia del reemplazo de volumen.
Se recomienda bolos de solucion salina normal en incrementos de 10 ml / kg
hasta que estén disponibles coloides como PRBC. No se recomienda el uso de
infusiones de albumina al 5%, ya que se asocia con la retencién de liquidos y
un mayor riesgo de alteracion del intercambio de gases. La transfusion de
sangre total o de glébulos rojos concentrados puede ser necesaria hasta un
hematocrito central maximo del 55%. Es esencial controlar la presion arterial,
el peso corporal, el sodio sérico y la produccion de orina. Las mediciones de la
presion venosa central y el tamafio cardiaco en la radiografia también pueden
ser Utiles para evaluar el estado del liquido del recién nacido.

-Agentes inotrépicos y presores. El uso de estos agentes en el shock séptico
es complejo y la seleccién depende de las circunstancias clinicas.

Si la presentacion se caracteriza por una respuesta vasodilatadora (por
ejemplo, shock caliente), el objetivo del tratamiento es aumentar la RVS con
agentes como la vasopresina, la dopamina o la epinefrina. Si hay disfuncion
del VI, entonces también se debe considerar un agente que mejore la
contractilidad.

Si la presentacién se caracteriza por un estado de bajo rendimiento con
vasoconstriccion (por ejemplo, choque frio), el objetivo de la terapia es mejorar
el rendimiento del miocardio con agentes inotrépicos como la dobutamina o la
epinefrina.

Dobutamina estimula los receptores miocardicos a-1 y B-1, lo que aumenta la
contractilidad y la frecuencia cardiaca. También los receptores -2 y a-1 en la
vasculatura, el resultado acumulativo es algo de vasodilatacion ademas de los
efectos inotrépicos y cronotropicos. La dobutamina aumenta el gasto cardiaco
al aumentar el volumen sistélico. Aunque se ha demostrado sistematicamente
que es inferior a la dopamina en el aumento de la PA, tanto el flujo de SVC
como el flujo de sangre pulmonar han demostrado ser mas altos en pacientes
tratados con dobutamina. El uso de dobutamina puede considerarse para
soporte intrépico cuando la funcion ventricular izquierda esta alterada (segun la
evidencia clinica o ecocardiografica) .La terapia debe iniciarse a 5 mcg / kg /
min y ajustarse para que tenga efecto. El rango de dosificacién habitual para
los neonatos es de 2-15 mcg / kg / min.

Dopamina es el medicamento recetado con mayor frecuencia para la
hipotension no especifica, aunque su uso general ha disminuido en la Gltima
década. La dopamina estimula los receptores adrenérgicos y dopaminérgicos.
En adultos, se ha demostrado que tiene una activacion de receptores variable
relacionada con la dosis, pero no esta claro si se produce una activacién de
receptor similar en los neonatos. Ademas, parece que los neonatos tienen
activacion de receptores a dosis mas bajas con resultados variables. Por
ejemplo, a 6-8 mcg / kg / min, algunos neonatos demuestran un aumento en la
salida del ventriculo izquierdo con un aumento moderado en la MBP, mientras
gue otros demuestran una disminucién en la salida del ventriculo izquierdo con
un aumento mayor en la MBP. También se ha demostrado que la dopamina
aumenta el consumo de oxigeno, causa hiponatremia, disminuye la secrecion
de tirotropina y aumenta la RVP> RVS. Cuando se usa, debe iniciarse a 5 mcg
/ kg

/ min y ajustarse al efecto. Si no se observa ningun efecto con dosis de 10-15
mcg / kg / min, se debe considerar la adiciéon de otro agente .
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Epinefrina estimulante de los receptores a y B. Aumenta la frecuencia cardiaca,
el volumen sistélico, la RVS y la RVP .Se ha demostrado que la epinefrina es
igual a la dopamina en el aumento de la PA, pero también se asocié con mayor
frecuencia cardiaca, hiperglucemia y aumento de lactatos en estudios que
utilizan rangos de dosis moderados a altos. La epinefrina puede considerarse
en pacientes cuando se desea mejorar el rendimiento sistélico. y puede ser
una mejor opcion que la dopamina cuando existe preocupacion por
insuficiencia respiratoria hipoxica . La dosificacién debe iniciarse a 0.01-0.03
mcg / kg / min y ajustarse a efecto.

El rango de dosificacion habitual debe ser de 0.01 a 0.3 mcg / kg / min.
Milrinona es un farmaco inotrépico que aumenta los niveles de cAMP mediante
la inhibicién directa de la fosfodiesterasa y la prevencion de la degradacion del
cAMP. Tiene un efecto inotrépico en el corazén y un efecto de dilatacién en las
venas y las arteriolas, y no depende de las reservas o receptores de
neurotransmisores. La milrinona puede aumentar simultdneamente el gasto
cardiaco y disminuir la PVR, sin un aumento significativo en la demanda de
oxigeno del miocardio. Se ha demostrado que mejora la oxigenacién en PPHN
severa. La milrinona es, también, beneficiosa en pacientes que se destetan de
un bypass cardiopulmonar y en pacientes con ventriculo derecho.

En la poblacién neonatal, se utiliza en pacientes con bajo gasto cardiaco
asociado con cardiopatia congénita o disfuncion miocéardica.. La milrinona
puede causar hipotension y debe considerarse solo cuando la presion arterial
es adecuada. Las toxicidades incluyen arritmias, temblores, trombocitopenia y
vémitos. Debe evitarse en pacientes con oliguria o anuria debido al aumento
del riesgo de toxicidad. La dosis inicial recomendada es de 0.375 mcg / kg /
min (no es necesaria una dosis de carga) y el rango es de 0.375-0.75 mcg / kg
/ min.

Vasopresina

Los efectos vasoconstrictores de la vasopresina parecen ser dependientes de
la dosis. Como se menciond, la produccion excesiva de NO y la activacion de
los canales KATP son algunos de los principales mecanismos implicados en la
patogenia del shock vasodilatador. la vasopresina inhibe la produccion de
GMPc inducida por NO e inactiva. Los canales KATP, resultando en una
mejora en el tono vascular. Adicionalmente, La vasopresina libera calcio del
reticulo sarcoplasmico y aumenta el efecto vasoconstrictor.

La vasopresina debe considerarse cuando el objetivo del tratamiento es la
vasoconstriccion sistémica, especialmente cuando la oxigenaciébn es un
problema en el ajuste de la funcién normal del VI. También debe considerarse
una opcion viable en hipotensién cuando la taquicardia o el aumento de la
inotropia serian contraindicado. La vasopresina generalmente se inicia a 0.01
unidades / kg

/ h y se titula hasta el efecto. El rango de dosis habitual es de 0.005-0.04
unidades

/ kg !/ hr.

Los corticosteroides bloguean los efectos de la endotoxina y los mediadores de
la inflamacién en el tono vascular y la integridad de la membrana capilar. Los
corticosteroides inducen la enzima involucrada en la transformacién de
norepinefrina a epinefrina y aumentan la capacidad de respuesta de los
receptores para las catecolaminas enddgenas y exdgenas.

Se ha demostrado que aumentan la PA dentro de 2 a 6 horas en la hipotension
refractaria. Algunos estudios observacionales han informado una asociacion
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estadistica entre la hipotension y los niveles séricos de cortisol <15 mcg / dl
(insuficiencia suprarrenal relativa) en lactantes prematuros. Sin embargo, estos
niveles son malos predictores de la aparicion real de hipotensién o respuesta al
tratamiento con hidrocortisona. No recomendamos la medicion de rutina de los
niveles de cortisol.

Administre una dosis Unica de 1 mg / kg de hidrocortisona IV.

Si la hipotension y la disfuncion circulatoria persisten o se repiten durante las
préximas 4 a 6 horas, continte el tratamiento con hidrocortisona 1 mg / kg /
dosis cada 12-8 horas durante 24 a 48 horas y disminuya los esteroides para el
dia 5 si se tolera A medida que BP mejora, intenta destetar agentes presores
La seguridad y los beneficios a largo plazo de la terapia de hidrocortisona de
corta duracioén para la hipotensién no estan claros.

El éxido nitrico inhalado es un vasodilatador pulmonar selectivo que causa la
relajacion del muasculo liso al activar la guanilil ciclasa, lo que lleva a un
aumento de los niveles de GMPc. Se ha demostrado que el tratamiento con
iNO reduce la necesidad de ECMO en pacientes con insuficiencia respiratoria
hipdxica entre la poblacion a término y a corto plazo.

iINO debe considerarse en bebés con insuficiencia respiratoria hipdxica donde
la disminucion de la precarga es una preocupacion debido a un flujo sanguineo
pulmonar inadecuado .Los recién nacidos prematuros y de término
seleccionados pueden beneficiarse de INO en el contexto de hipertensién
pulmonar persistente o grave.

Se recomienda iniciar la terapia en pacientes con una edad gestacional mayor
de 34 semanas, Si un paciente requiere ventilacion mecénica tiene un indice de
Oxigenacion (Ol) de al menos 25 en dos mediciones separadas.

La respuesta al tratamiento se define como una mejora en la PaO2 de al
menos 10 mmHg o un aumento en las saturaciones de oxigeno> de al menos
el 5%. Las dosis mas altas no confieren ningun beneficio adicional y no deben
utilizarse.

Si no hay respuesta a la ventilaciébn optimizada mas 20 ppm de iNO, se
clasifica al paciente como no respondedor y se recomienda destetar iNO cada
15 minutos en incrementos de -5 ppm. A 5 ppm, recomendamos destetar en
incrementos de 1 ppm cada hora cada 1 o 2 horas hasta que se suspenda.
Enfoques de tratamiento para el shock cardiogénico se dividen en cuatro areas
principales: Restriccion de liquidos y diuréticos: la reduccion del volumen
sanguineo circulante con la reduccién del retorno venoso conduce a una
disminucién de las presiones de llenado cardiaco y alivia el edema pulmonar y
la congestién circulatoria. Al considerar los diuréticos, tenga cuidado para
evitar reducir la precarga a un grado que perjudique ain mas el gasto
cardiaco.

Aumento de la contractilidad miocardica: se pueden usar mdultiples agentes
para mejorar el rendimiento del miocardio, dependiendo de la situacién clinica
y en funcién de qué ventriculo esté mas afectado. La dobutamina, la epinefrina
y la dopamina tienen propiedades inotrépicas. La milrinona puede ser preferida
cuando predomina la disfuncion del VD.

Reduccion de la poscarga y vasodilatadores: esta terapia se usa para reducir
la carga de trabajo cardiaca al reducir la resistencia vascular periférica y la
poscarga del miocardio. Aunque la evidencia en neonatos es limitada, la
milrinona se elige mas cominmente en este contexto.

330



MINISTERIO Viceministerio de

DE SALUD

Instituto Nacional
Materno Perinatal

Prestaciones y
Aseguramiento en Salud

MINSTERIO DE SALUD

Direccion Ejecutiva de
Investigacion, Docencia y Atencion
en Neonatologia

Decenio de la Igualdad de Oportunidades para Mujeres y Hombres
Afio del Fortalecimiento de la Soberania Nacional

VII. ANEXOS

Departamento
de
Neonatologia

Version 3

ALGORITMO DE EVALUACION Y TRATAMIENTO DE HIPOTENSION DE ACUERDO
A CATEGORIAS SISTOLICA, DIASTOLICA O COMBINADAS

I Hipotension Sistémica I
'
Edad postnatal < 4 horas Hay signos de | o
| e hipotension leve [e— No — shock Si —1
-No mejora en 4 horas o Definir tipo de hipotensién

- Aumenta la hipotensidn o

- Desarrolla signos de shock. (Consulta la tabla de valores normales)

- Lactato arterial > 2

- Oliguria/anuria

Signos de shock
- Llenado capilar prolongado (> 3 a 4 seg)
- Pulsos periféricos débiles

- Acidosis metabdlica significatica (BE > 8)

| |
PA sistdlica < 3r percentil | | PA diastdlica < 3r percentil |
' 1
Fisiopatologia Fisiopatologia
Disminucidn de gasto del VI. Disminucion de la RVS.

! v

]

| Sistdlica y diasto

lica < 3r percentil

T

Fisiopatologia
+ Disfuncién cardiosistélica.

.

Causa | Fisiologia | Algoritmo terapéutico
A. Prog de severidad de un periodo de PA sistdlica baja
HTPP Disfuncién de Vi /o pérdids | 1. Mejorar la presion de llenado arterial (precarga):
del tona vascular fluidos, vasopresina (a menas que haya disfuncién
del Wl en la ECO cardio
2. Mejorar el trabajo sistdlico del miocardio:
Dobutamina, epinefrina
Shock Empeoramiento de la 1. Mejorar el trabajo sistdlica del miocardio:
PP funcion del VI (arresta Dobutamina, epinefrina
cardiogénico

inminente(

B. Progresion de la severidad posterior a un periodo inicial de PA diastélica baja

Causas posibles Aproximacion terapéutica Causas posibles Aproximacién terapéutica
HTPP 1. Reducir la RUP: NO, milrinona (puede aumentar Hipovelemia 1. Optimizar la presién de llenado [precargal: bolo
los inotropicos. sistémica de fluidos (Méaximo 2 bolos de 10 mi/kg cada vez)
2. Mejorar la presién de llenado (precarga): + coloides
Fluidos, vasopresing (puede dism. RVP) 2. Incrementar la RVS una administrado el
3. Mejorar la contractilidad: Dobutamina, volumen adecuado: Vasopresina, dopamina
epinefrina. — —
4. Considerar PgE2 si, hay disfuncion del VD yPcA | | Shock de calor L. Optimizar la presidn de lenado [precarga): bolo
carradn o restricthio de fluidos (Max . de 10 mi/kg cada vez)
2. Incrementar la RVS (dopamina, norepinefrina,
Shock séptico 1. Mejorar el trabajo miocérdico sistslico vasopresina (puede incrementar la presién de
Dopamina. Epinefrina (puede aumenta la lienado arterial)
precargal. - y
2 Optimizar el 1o de sepsis PDA 1. Cierre del PCA: AINES, acetaminafén, cirugia)
2. Limitacién del flujo: Hipercapnia permisiva,
Shock 1. Verificar el ritmo cardiaco {descartar arritmia) Aumentar el PEEP
D 2. Mejorar el trabajo miocédico sistslico 3. Mejorar la funcién sistdlica del ventricula
Dobutamina. epinefrina izquierdo: Dobutamina
Consideraciones especiales
- Disminuir la MAP al nivel m3s bajo siempre que no haya empeoramiento de la oxigenacion
- Consi i isona sila ién no responde a 2 agentes terapéuticos
- ECO cardio precoz r para 5
- Evaluacién cuidadosa y tratar e investigar causas subyacentes de hipotension (perdida aguda de sangre, SIRS, insuficiencia adrenal, arritmias, disturbios
hidroelectrolitos)
- Evitar el uso de agentes cardiovasculares que tuenen efectos cronotropicas e inotrapicos en pacientes HMD
- Usar con cuidado milrinona en neonatos con EHI o cuando la PA diastdlica esta al limite

Hipovelemia o
Shock de calor

Miccardio incapaz de
compensar o progresion a
disfunci6n cardiaca

1. Optimizar la presién de llenado (precargal: bolo
de fluidos (Maximo 2 bolos de 10 mi/kg cada vez)
2. Incrementar la RVS: Dopamina, norepinefrina (si
no hay disfuncion del Vi)

PDA

Shunt de gran volumen+
miocardio incapaz de
compensa

1. Limitacién del flujo: Hipercapnia permisiva,
Aumentar el PEEP

2. Mejorar la funcién sistdlica del VI : Dobutamina,
dopamina [si el PCA es critica)

C. Presidn sistélica y diastdlica bajas (profunda hipotensidn)

Manejar como shock de calor severo con disfuncion de

VI sina hay ECO disponible [D/C insuficiencia adrenal

Ver arriba + hidrocortisona

Algoritmo para la evaluacion y tratamiento de la hipotension segun categorias sistolica,
diastélica y combinada (sistélica y diastélica). PA: Presion arterial. VI: Ventriculo izquierdo. VD.
Ventriculo drecho. RVS: Resistencia vascular sistémica. RVP. Resistencia vascular pulmonar.
NO. Oxido nitrico. HTPP. Hipertension pulmonar persistente. PDA. Persistencia del ductus

arterioso.

Hemodynamic inestability in the criticall y ill neonate: Anapproach to cardiovascular support

based on disease pathophysiology. Seminars

in

Perinatology

. Regan

E.Giesinger,BScH,MD,FRCP and PatrickJMcNamara,MB, BCH, BAO,MSc,MRCP,MRCPHa,

2015
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ALGORITMO DE EVALUACION Y TRATAMIENTO DE
HIPOTENSION EN RNEBPN
Sospecha de compromiso cardiovascular en el
RN EBPN Lactante, Dia # 1
1
- ¥
NO HIPOTENSION HIPOTENSION
¥
‘ ECOGRAFIA CARDIACA |
1
L] ‘_ {Existe una causa facilmente corregible?
Gasto ventricular normal + Gasto ventricular normal * Error de medicién
baja CrS0O, (<55%) por NIRS (GV) y CrSO; por NIRS * Sobreventilacién
¥
Considerar — | ECOGRAFIA CARDIACA ]
*4 PaCo, a 45-55 mmHg
4 Fi0,
* Milrinona
‘ ; }
I Bajo GV Normal GV+ PAM >20 GV normal + | Alto DVI I
1 mm Hg + bajo CrS0, PAM >20 mm Hg
¥ ¥ 3 + CrSO, Normal ‘—'_|
Contractilidad del Hipovolemia: llenado . ] No PDA significativo
VI deteriorada insuficientemente VI .::Ig:}o,was 55 mmHe = PDA hemodinamicamnete
0
= Presor-inotropico i
‘ l (Dopamina 2-15 ug/kg/min tratamiento ‘ o ‘ N
Inotrépicos/Lusitrépicos Expansion de vol. para PAM >28-30 mm Hg Presor-inotrépico Tratamiento del
Dobutamina: 5-10 ug/kg/min o 20 ml / kg de « EI CO debe permanecer Dopamina PDA
Milrinona: 0.01-0.06 ug/kg/min cristaloides normal 2-5ug/kg/min

HIPOTENSION PERSISTENTE + BAJA DV + BAJA CrSO,

CONSIDERE REPETIR EL ULTRASONIDO CARDIACO - evaluar el estade del velumen contractilidad / DV

: ! 1 ]
Expansion de volumen Aumentar Expansidn de volumen Expansion de volumen
Dopamina expansores de Hidrocortisona Hidrocortisona
2-10 ug/kh/min volumen (1 mg/kg c/12 h) 1mg/kgc/12h
T Considerar I' *
trasnfusion
Hidrocortisona Nor/Epinefrina Nor/Epinefrina
1 mg/fkg c/12 h 0.05-1 ug/kg/min 0.05-1 ug/kg/min
! '
Epinefrina Vasopresina
0.05-1 ug/kg/min 0.01-=.06 U/kg/h

Tratamiento del compromiso cardiovascular basado en la evaluacion de la presion arterial,
ecografia cardiaca y espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS). Definicion de
hipotension segun los criterios acordados. Utilizando NIRS con el valor de corte propuesto
por debajo del cual la lesion cerebral es mas frecuente. Utilizando el DV izquierdo en
ausencia de un PDA con derivacion significativa de izquierda a derecha; utilice el DV
derecho si hay un PDA con derivacion significativa de izquierda a derecha y una
derivacion insignificante del foramen oval. Consideracion basada en datos recientes por
confirmar. Recomendacion de dosis de vasopresina segun Rios y Kaiser.122 GC, gasto
cardiaco; CrSO2, saturacion de O2 del tejido cerebral; EBPN, peso extremadamente bajo
al nacer; FIO2, fraccion de oxigeno inspirado; VI, ventriculo izquierdo; GVI, gasto
ventricular izquierdo; PAM, presion arterial media; PaCO2, presion arterial parcial de CO2;
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PDA, conducto arterioso persistente, GV, gasto ventricular.
Principles of Developmental Cardiovascular Physiology and Pathophysiology in:
Hemodinamics and Cardiology Neonatology Questions and Controversias. Istvan

Seri

MD PhD; Martin

Edition.2019 pp3-21

luckow, MBBS,FRACP,PhD CCPU ( Neonatal).Third

ANEXO 1 - FISIOPATOLOGIA

Tabla 3-3. Intervenciones que alteran la RVS y RVP

FACTORES QUE INCREMENTAN LA RVS

Hipotermia

Oxigeno

Agitacion/llanto

Posicion rodilla-pecho
Med: Dopamina, epinefria,
norepinefrina

FACTORES QUE DISMINUYEN LA RVS
e Hipertermia
* Acidosis metabdlica
* Meds: PgE (¥), nitroprusiato

FACTORES QUE INCREMENTAN LA RVP

Hipercarbia, acidosis respiratoria
Acidosis metabdlica

FACTORES QUE DISMINUYEN LA RVP
Hipocarbia, alcalosis respiratoria
Oxigeno suplementario

« FiO2 bajo — Subambiemte de Fi02, | Meds: Oni. PgE (¥¥)
hipoxemia alveolar
e Vasculatura pulmonar disminuida o

mal desarrollo

ANEXO 2 - VALORES DE PA SEGUN EG

Niveles de presion sanguinea (percentol 3r), segun la edad postconcepcional en RN pretérmino

Edad postnatal (sem)| Sist6lica (percentil 3")| Media (percentil 3") Diastélica (percentil 3"
24 32 26 15
25 34 26 16
26 36 27 17
27 38 27 17
28 40 28 18
29 42 28 19
30 43 29 20
31 45 30 20
32 46 30 21
33 47 30 22
34 48 31 23
35 49 32 24
36 50 32 25
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Tabla 3.5. Niveles de presion, segun edad postnatal en neonatos a término saludables

Niveles de presion Dial Dia2 Dia 3 Dia4

Percentil 95 Sistolica 58 83 86 88

Media 57 62 64 65

: Sistolica 65 69 70 71
Percentil 50 :

Media 48 61 53 55

Percentil 5 Sistolica 54 57 59 63

Media 39 41 41 43

ANEXO 3 - FACTORES DE RIESGO QUE CONTRIBUYEN A HIPOTENSION

Tabla 3.6. Factores comunes que contribuyen a la hipotensién sistélica

Fisiopatologia Examen clinico

e HPTPN
La presién media de las vias respiratorias
afecta el retorno venoso pulmonar
Drenaje venoso pulmonar obstruido

Diminucion del flujo
sangiéneo pulmonar

Precarga baja Miocardiopatia hipertrofica obstructiva

Taponamiento cardiaco, neumotérax a
tension

Llenado diastélico
deteriorado que
causa choque
obstructivo

e Pérdida de placenta de "baja resistencia”
después del nacimiento

e Ligadura de un PCA
hemodinamicamente significativo

Fallo de adaptacion
despues de cambiar
las condiciones de
Post carga alta | carga

e Vasoconstriccidon debido a la

Choque séptico "frio" redistribucion de sangre a érganos
vitales

RVS elevada .

: e Vasopresores exdgenos

yatrogenicamente

Estructural e Enfermedad cardiaca congénita
Taquicardia supraventricular

Ritmo cardiaco e Taquicardia ventricular (ejm. asociado a

inefectivo desequilibrio electrolitico

Shock
cardiogénito  |Contractilidad
deteriorada debido

e Afectacion miocardica tras lesion
hipoxico-isquémica perinatal

_ Miocardiopatia viral o metabdlica

a lesion del e Lesion isquémica por arterias

miocardio coronarias anomalas

Version 3
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Tabla 3.7. Factores comunes que contribuyen a la hipotension diastdlica

Fisiopatologia

Examén clinico

Lecho vascular agrandado

Conducto arterioso persistente
Secuestro broncopulmonar, hemangioma
gigante, malformacion arteriovenosa

Vasodilatacién

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(ECN o choque séptico)
Medicamentos (fenobarbital, midazolam, morfina, etc.)

Disregulacion autonémica

Hipovilemia

Fuga capilar (NEC o shock séptico)

Hemorragia (intracraneal, fetomaterna, etc.)
Pérdida de agua transepidérmica

Pérdidas excesivas de orina (diuresis fisiologica,
diuresis postobstructiva, diabetes insipida)

ANEXO 4 - EVALUACION CARDIOVASCULAR

Evaluaciéon convencional

Evaluacién de flujos

Entrega y consumo de

llene capilar

oxigeno
-PA , FC, Sat O2 -Ecocardiografia funcional -NIRS
-Marcadores indirectso
Diuresis , lactato ,EB, -Tecnicas dilucionales -Tecnologia de luz visible

-Andlisis de onda arterial

-Impedianciometria cardiaca

-NIRS

Investigacion, Docencia y Atencion de Version 3
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ANEXO 5 MONITOREO HEMODINAMICO INTEGRAL
Manguito de presion arterial del
transductor de presion de la [¢— Monitorizar —]
linea arterial
3 “ N
R
a
Cerebral—J: electrica, EEGa i
[ ]

- ]
Pulmén--4 FRy patrén |
1

Reguladores autondmicos, endocrinos,
paracrinos, autocrinos de la funcién
cardiaca pH, PaC02, Pa02, electrolitos
(calcio) Patologia: Citocinas, quimiocinas

> e t respiratorio
CREeTTT) CerebrS ' . A‘/_ L'“?‘ """"
i IS
i sanguineo L G T o T e
| whe e, o Corantn—{ CETERHRD
intestino Figo i o,
\ PoR— Riﬁon-i depuracién de
Musculo i
\n : i Enzimas hepéticas,
¥ Higado-—- factores de coagul,,
! amoniaco.
:‘ -------------- " [ S
! pH sanguineo, E o l
i . nzimas
L_I_a_cta_t_o_,_B-E _____ H e MUSCUIO“‘.:- musculares i
emograms, | A . [ Eiado de oxgenacion |
i 4 \ i de la microcirculacién !
: plaquetas i Sangre Peﬁférica.q: / TRC, color deltaT (CP)
---------------------------- -y 2 1
| sa02 O e cmcomcr
i Pa02
1 Hemoglobina

e TrALAC

. Tratar Inotrépicos " Vasopresores lusitropos
Ultrasonido cardiaco Laser-Doppler

== Monitorizar =& . rdiografia de impedancia Tecnologla de luz
Andlisis de forma de onda de presiin visible

Monitorizar «
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ANEXO 6 EVALUACION HEMODINAMICA USANDO US

Neonatologia

Version 3

Tabla 1. RESUMEN DE LA EVALUACION HEMODINAMICA USANDO ULTRASONIDOS

Evaluacién de la precarga
e Variabilidad y colapso de la vena cava inferior
e Flujo de la vena cava superior
e Evaluacion visual del corazén ("globo ocular")

Evaluacién de la funcion cardiaca
1.- Funcion sistélica
e Funcion sistdlica del ventriculo izquierdo (fig. 28.5)
- Medicion fraccional de manteca (Figs. 28.6 y 28.7)
- Imagenes con Doppler tisular (TDI): paredes anterior / septal de la valvula
mitral
e Funcion ventricular derecha
- TAPSE: excursion sistolica del plano anular tricispide por modo M
- Iméagenes con Doppler tisular: valvula tricispide
- Cambio del area fraccional del ventriculo derecho
e Marcadores indirectos de funcion sistolica
- Salida ventricular izquierda (LVO)
- Salida ventricular derecha (RVO)
e Funcion diastdlica
- Tiempo de relajacion isovolumétrico (IVRT medido con TDI)
- Relacién E / A en la valvula mitral y tricUspide
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ANEXO 7 DIAGNOSTICO Y MANEJO CAMBIOS HEMODINAMICOS NEONATALES

COMUNES

Tabla 7.1 DIAGNOSTICO Y MANEJO DE CAMBIOS HEMODINAMICOS NEONATALES

COMUNES SEGUN BASE FISIOLOGICA

Medicione Otros
Hemodinamica Situacion Signos s de flujo hallazgos Manejo
clinica vitales cardiaco cardiacos por
por US us
Hemodinamico | «Pérdida de -Palidez | .Fss « Llenado « Administre 20 ml/ kg de solucion
hipovolémico sangre fetal * Taquicardia | normal biventricular salina isotonica por via intravenosa
perinatal * PA baja bajo o deficiente durante 5 a 10 min, segun la
* Hemorragia bajo gravedad.
subgaleal dependien « Si hay pérdida de sangre aguda,
« Emergencias do del siga con 20 ml / kg de sangre O-
abdominales grado de negativa no cruzada (comparacion
pérdida de cruzada solo si hay tiempo) durante
volumen 10 a 30 minutos, segln la gravedad.
» Monitoree el impacto con FBC,
coagulacion, signos vitales y ecografia
cardiaca.
» Mayor expansion de volumen /
sangre segun se indique, considere
implementar un protocolo de
transfusion masiva si la pérdida
de sangre continua excede los 40 ml /
kg.43
Flujo sistemico | Recién nacido | *Vvariable, FSS bajo « Puede ser « Administre 10 ml / kg de solucién
hemodinamico | muy prematuro | *PA baja evidente una salina isot6nica durante 30 min.
bajo después de 0 normal mala funcion « Al mismo tiempo, comience la
menos de 12 h del miocardi infusion de dobutamina a 10 ug / kg /
« Cualquier min. Monitoree la respuesta con

bebé con una
gran necesidad
de ventilacion /
oxigeno

« Asfixia

ecografia cardiaca y / o frecuencia
cardiaca.

« Si el SBF no mejora, aumente la
dobutamina hasta 20 pg / kg / min.

« Si la presion arterial permanece
baja, agregue 5 ug / kg / min de
dopamina y ajuste a la presion arterial
minima aceptable.

» Revise la ecografia cardiaca a las
24 h, en particular en los bebés muy
prematuros, y destete la dobutamina
durante 4-6 h si las medidas de flujo

se han normalizado (lo que
suele suceder).

338




s 3
\ /A

MINSTERIO DE SALUD

PERU

MINISTERIO
DE SALUD

Viceministerio de
Prestaciones y
Aseguramiento en Salud

Instituto Nacional
Materno Perinatal

Direccion Ejecutiva de
Investigacion, Docencia y Atencion de
en Neonatologia

Departamento -
Version 3

Neonatologia

Decenio de la Igualdad de Oportunidades para Mujeres y Hombres
Afio del Fortalecimiento de la Soberania Nacional

Hemodinamico
vasodilatador

Sepsis

RNpT después
de las primeras
24 horas
Recuperacion
de asfixia o
shock

PA baja
Otros
signos
vitales
variables

FSS
normal o
alto

Buena funcién
miocardica
Buen llenado
capilar

« Si es posnatal temprano en un bebé
prematuro, puede ser razonable
observarlo, dependiendo de la PA y
otros signos vitales. La mejoria
espontanea es comun.

 De lo contrario, administre 10 ml / kg
de solucion salina isotonica durante 30
min. Considere mas en caso de
probable shock séptico. Al mismo
tiempo, comience con la dopamina a 5
Mg / kg / min. Monitoree el impacto con
BP.

» Si no mejora, aumente la dopamina
en incrementos de 2 ug / kg / min
hasta un maximo de 15 pg / kg / min
para lograr una MBP minimamente
aceptable.

« Reducir la dopamina en decrementos
de 1-2 ug / kg / min si la MBP supera
significativamente la MBP

minimamente aceptable.

« Si la PA no mejora:

. gn shock séptico: consulte el Capitulo
7.

« En hipotension prematura tardia: si
es refractaria a la dopamina,
considerar 1 mg / kg de hidrocortisona
cada 8-12 h

Flujo
sanguineo
pulmonar bajo
(HPPN)

«FiO2 alta con
pulmones
relativamente
normales
(clinicamente y
en CXR)

« Pobre
oxigenacio
n

« PA normal
o baja

« Variable

*FSS
normal o
bajo

» Baja
velocidad
media en
API

« Excluir HDC
« VD dilatado
gue se contrae
mal

« VI mal llenado
« PAP alta

« Derivacion
bidireccional
dominante Ra L
a través del
ductusy /o FO

» Comience con OCi a 5-10 ppm.
Monitorear la respuesta con
oxigenacion y ecografia cardiaca;
ambos suelen mejorar.

« Si persiste el FSS bajo, comience
con milrinona (o dobutamina) a 0.2 a
0.5 ug / kg / min y considere la
solucién salina isotonica.

« Si la presion arterial baja persiste,
particularmente si la oxigenacion
varia con la MBP, considere la
posibilidad de noradrenalina a partir
de 0.05 yg / kg / min aumentando a
1.0-2.0 yg / kg / min o epinefrina a
partir de 0.05 pg / kg / min

aumentando a 1.0-2.0 yg / kg / min
dependiendo de la respuesta de la PA.
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Flujo
sanguineo
pulmonar
normal (HPPN)

« FiO2 alta con
pulmones
anormales
(clinicamente y
en CXR)

* PA normal
o baja

« Variable
de otros
signos
vitales

* A menudo,
FSS bajo el
dial

« Velocida

d media
normal en
API

« Excluir CHD

« Contractilidad
generalmente
normal

* PAP de
moderada a
alta

« Derivacion
bidireccional a
través de
ductusy/o FO

« Optimice el manejo respiratorio,
surfactante (repita el surfactante
incluso si no hay respuesta aparente),
ventilacion, etc.

«» Considere NOi dependiendo

de la oxigenacion y la PAP.

« Monitorear la respuesta con
oxigenacion y ecografia cardiaca. El
efecto del iINO es mas variable.

« Si el SBF es bajo, considere
comenzar con milrinona (o
dobutamina, segun la funcién del
miocardio) y considere la solucion
salina isotonica.

« Si la presion arterial baja,
especialmente si la oxigenacion varia
con la MBP, considere la posibilidad de
norepinefrina a partir de 0,05 ug / kg /
min aumentando a 1,0-2,0 ug / kg / min
o epinefrina a partir de 0,05 ug/ kg /
min

aumentando a 1,0-2,0 ug/ kg /

min dependiendo de la

respuesta de la PA.

Tabla 7.2 VALORES DE REFERENCIA [MEDIA (+ DE)] DE SATURACION DE OXIGENO
CEREBRAL REGIONAL / INDICE DE OXIGENO TISULAR (%) EN ADULTOS Y EN
NEONATOS A TERMINO Y PRETERMINO

67% (:8) n= ?g E4§) 02/TQl)
n =19 (rSc
Adultos 66% (+8) (29)
68%—76% N =9/(rSe02) (47)
61.5 (6.1 n =14 (rSc02) (45)
o ‘1125[?0‘_316953] 61% (+12) n = 155 (TOI) (41)
RNT/Infantes ' 63% (+12) n =20 (TOI) (38)

8 min después
del nacimiento

68% (IQR 55-80)

n = 20 (46)

RNpT (EG <32

semanas)

Dia 1
Dia 2
Dia 3
NA
>Dia 7
Dia 1
Dia 2
Dia 3
Dia 1-3

57% (54—66)
66% (62—-82)
76% (68—-80)
75% (+10.2)
66% (8.8)
70% (+7.4)
71% (+8.8)
70% (+7.8)

62%—71% (+7)

n =15 (TOI) (21)

n =253 (TOlI) (42)
n =40 (rSc02) (43)
n =38 (rScO2) (44)

n =999 (rScO2) (48)

340




Lo MINISTERID  ‘joemimisterio de Instituto Nacional Direccion Ejecuivade ~  pepartamento
restaciones y Materno Perinatal Investigacion, Docencia y Atencion de Version 3

Aseguramiento en Salud en Neonatologia Neonatologia

DE SALUD

Decenio de la Igualdad de Oportunidades para Mujeres y Hombres
Afio del Fortalecimiento de la Soberania Nacional

ANEXO 8 MANEJO FARMACOLOGICO

Tabla 8.1. Acciones cardiovasculares mediadas por receptores de vasopresina
adrenérgicos, dopaminérgicos y vasculares

Receptores adrenérgicos, dopaminérgicos y de vasopresina

01/ N2 mk| 01/012 DA1/DA2 V1
Vasculgr2 Vascular Cardiaco Cardiaco Vascular/cardiaco Vascular
Vasoconstriccion — ++++ 0 0 0 0 ++++
Vasodilatacion 0 ++++ 0 0 ++++ 0
Inotrépico + 0 0 ++ T +/++ 0
Cronotropico + 0 0 0 ++++ 0 0
Cond. Velocidad 0 0 0 ++++ 0 0

Efectos vasculares (vasoconstriccion y vasodilatacion) y cardiacos (inotropia, cronotropia
y velocidad de conduccién) relativos estimados mediados por los subtipos de receptores
cardiovasculares adrenérgicos (al / a2 y bl / b2), dopaminérgicos (DAl / DAl) y
vasopresina (V1a).

Tabla 8.2. Efecto estimulador de los receptores cardiovasculares relativos
estimados de in6tropos, lusitropos y vasopresores

Receptores adrenérgicos, dopaminérgicos y de vasopresina

1/ 02 01 01/112 DA1/DA2 V1
02
Vascular Vascular Cardiaco Cardiaco Vascular/ Vascular
cardiaco
Felnilefrina ++++ 0 + 0 0 0
Norepinefrina ++++ +/0 ++ ++++ 0 0
Epinefrina ++++ ++++ ++ ++++ 0 0
Dopamina ++++ ++ ++ +++ ++++ 0
Dobutamina +/0 S ++ ++++ 0 0
Isoprenalina 0 +++ 0 T 0 0
Vasopresina 0 0 0 0 0 ++++
Inhib. FDE IlI 0 0 0 0 0 0
Inhib. FRE V 0 0 0 0 0 0
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ANEXO 9 - DEFINICION DE TERMINOS:

RECIEN NACIDO PREMATURO DE MUY BAJO PESO AL NACIMIENTO: Recién nacido
menos de 32 semanas de edad gestacional y/o peso menos de 1500 gramos al nacer.
RECIEN NACIDO DE EXTREMO BAJO PESO AL NACIMIENTO. Menos de 28 semanas de
edad gestacional y peso al nacer menos de 1000 gramos.

INESTABILIDAD HEMODINAMICA Fluctuacion inespecifica de uno o mas marcadores

hemodinamicos fuera de los rangos normativos.
CHOQUE Estado de desequilibrio entre el suministro de oxigeno y el requerimiento de
oxigeno por parte de los érganos terminales.
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