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R E S U M E N

La anestesiología neonatal es una de las subespecialidades

de la anestesiología moderna. Todos los anestesiólogos

especializados en esta área del conocimiento deben tener un

entrenamiento adicional teórico y práctico en centros

dedicados a esta disciplina. La consideración de que un

recién nacido (más aun si es pretérmino) tiene una

enfermedad potencialmente tratable, representa un cambio

relativamente reciente en la práctica de la medicina. Por otro

lado, la sobrevida de infantes prematuros y los límites de

viabilidad cada vez más precoces gracias a la aparición de

surfactante exógeno, nuevas estrategias ventilatorias y

nutrición parenteral adaptada a las necesidades y

capacidades fisiológicas de estos pacientes, hacen factible el

tratamiento con éxito de situaciones clínicas complejas en

recién nacidos pequeños e inmaduros. Los cuidados del

recién nacido enfermo están determinados por los cambios

fisiológicos que implica el paso de la vida intrauterina a la

extrauterina, lo cual requiere de la puesta en marcha al nacer

de complejos mecanismos de homeostasis maduración de

órganos y sistemas, indispensables para poder sobrevivir

fuera del útero materno. El anestesiólogo antes de empezar

la anestesia deberá establecer la estrategia anestésica más

adecuada y elaborar el mejor plan anestésico. Por lo tanto,

deberá adoptar cuidadosamente el método anestésico

adecuado para cada paciente de acuerdo a la edad

gestacional, al estado clínico, patologías agregadas y tipo de

procedimiento quirúrgico. Los objetivos deben ser:

garantizar una atención anestésica profesional, valorar

integralmente cada caso en el preanestésico, establecer el

mejor plan anestésico, reducir riesgos innecesarios, vigilar

estrechamente la etapa de recuperación, documentar todo

el proceso de atención anestésica, procurar atención

anestésica ideal para casos fuera del quirófano y valorar

integralmente cada caso en el preanestésico.

PALABRAS CLAVE: Recién nacido, pretérmino, fisiología,
fisiopatología, anestesia

S U M M A R Y

Neonatal anesthesiology is one of the specialities of

modern anesthesiology. The physicians who specialized in

this area of knowledge must have a practical and theorical

training in centers dedicated to this discipline. The

consideration that a newborn (more so if he is a preterm)

has a potentiallity treatable disease is a relatively recent

change in the practice of medicine. On the other hand the

survival of prematures babies and the limits of viability,

even earlier because of appeareance of : exogenous

surfactant, new ventilatory strategies and parenteral

nutrition; adapted to the needs of phisiological

capabilities of these patients, making possible the

succesful treatment of complex clinical situations in small

and inmature neonates. The care of sick newborns are

determin by the physiological changes involved in the

transition from the intrauterin to extrauterin life, which

requires the implementation of complex birth

homeostasis mechanisms of maduration of organs and

systems necessary of survival outside the maternal body.

In the preoperative time the anesthesiologyst hast to

establish the best anesthetic strategy and therefore must

take appropiate anesthetic method for each patient. It

should be according to gestational age, clinical status,

pathology and kind of surgical procedure.The objectives

should be : to ensure a proffessional anesthesia care,

assess each case entirely in the preanesthesic, establish

the best plan of anesthesia, reduce unnecessary risks,

monitor the recovery phase, register all anesthetic

situations, provide ideal anesthesia care for each case

outside the operating room, and assess each case in the

preoperative time.

KEY WORDS: newborn, preterm, phisiology, phisiopatology,
anesthesia
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R E S U M O

A anestesiologia neonatal é uma das sub-especialidades da

anestesiologia moderna. Todos os anestesiologistas

especializados nesta área do conhecimento devem ter um

treino adicional teórico e prático em centros dedicados a

esta disciplina. A consideração de que um recém-nascido

(mais ainda se prematuro) tem uma doença potencialmente

tratável, representa uma mudança relativamente recente na

prática da medicina. De outro lado, a sobrevida de crianças

prematuras e os limites de viabilidade cada vez mais

precoce, devido ao aparecimento de surfactante exógeno,

novas estratégias ventilatórias e nutrição parenteral

adaptada as necessidades e capacidades fisiológicas desses

pacientes, tornam viável o tratamento com sucesso de

situações clínicas complexas em recém-nascidos pequenos e

imaturos. Os cuidados do recém-nascido doente são

determinados pelas mudanças fisiológicas que implica a

transição da vida intra-uterina para a extra-uterina, que

requer o estabelecimento no momento do nascimento de

mecanismos complexos de homeostase, de maturação de

órgãos e sistemas, essenciais para poder sobreviver fora do

útero materno. O anestesiologista, antes de começar a

anestesia, deverá estabelecer a estratégia anestésica mais

adequada e elaborar o melhor plano anestésico. Portanto,

deverá adotar cuidadosamente o método anestésico

adequado para cada paciente de acordo com a idade

gestacional, o estado clínico, patologias agregadas e tipo de

procedimento cirúrgico. Os objetivos devem ser: garantir

uma atenção anestésica profissional, avaliar de maneira

integral cada caso no pre-anestésico, estabelecer o melhor

plano anestésico, reduzir riscos desnecessários, acompanhar

de perto a fase de recuperação, documentar o processo

inteiro de cuidados anestésicos, procurar a atenção

anestésica ideal para casos fora da sala de cirurgia.

PALAVRAS CHAVE: recém-nacido, prematuro, fisiologia,
fisiopatologia, anestesia

I N T R O D U C C I Ó N

Específicamente el manejo anestésico del neonato

requiere un entendimiento de las limitaciones del re-

cién nacido o neonato vinculadas a su edad gestacio-

nal, cronológica y de la fisiopatología de su enferme-

dad de base, y en este sentido, es fundamental no so-

lo conocer las indicaciones, contraindicaciones, far-

macodinamia, farmacocinética y efectos colaterales

de los fármacos que se utilizan, sino también un nú-

mero importante de cuidados especiales a tener en

cuenta para evitar mayor morbilidad (1).

En las últimas tres décadas, quienes hacemos

medicina infantil hemos sido testigos de impresio-

nantes avances logrados en el cuidado del recién na-

cido crítico, reflejados en una mejora sustancial de la

sobrevida de niños con malformaciones congénitas

complejas y morbilidades adquiridas inherentes a

los tratamientos en la terapia intensiva neonatal. Por

otro lado, la sobrevida de infantes prematuros y los

límites de viabilidad cada vez más precoces gracias a

la aparición de surfactante exógeno, nuevas estrate-

gias ventilatorias y nutrición parenteral adaptada a

las necesidades y capacidades fisiológicas de estos

pacientes, hacen factible el tratamiento con éxito de

situaciones clínicas complejas en recién nacidos pe-

queños e inmaduros (1).

Sin duda alguna, el secreto del éxito es el trabajo

interdisciplinario calificado, en donde cada miem-

bro del equipo de atención conoce perfectamente no

solo los aspectos fisiológicos propios del recién na-

cido, sino también en relación con el grado de inma-

durez que presentan; las patologías que los afectan y

los factores de riesgo predisponentes.

La consideración de que un recién nacido (más

aun si es pretérmino) tiene una enfermedad poten-

cialmente tratable representa un cambio relativa-

mente reciente en la práctica de la medicina. Históri-

camente la probabilidad de muerte durante la etapa

neonatal era tan alta que cualquier práctica se pospo-

nía para después de unas cuantas semanas de vida,

cuando el bebé podía sobrevivir con mayor probabi-

lidad.

Los neonatos prematuros tienen limitaciones

cardiopulmonares, renales, nutricionales y de las re-

servas termorregulatorias, mientras requieren de alta

demanda metabólica para continuar con el creci-

miento y la maduración; son mucho más suscepti-

bles a las infecciones y tienen alterada la respuesta al

estrés quirúrgico en comparación con otros pacien-

tes pediátricos. Por otra parte, técnicamente sus teji-

dos son extremadamente delicados y sufren injuria

con facilidad en manos poco expertas (2).

P E C U L I A R I D A D E S D E L P A C I E N T E

N E O N A T A L

Los cuidados del recién nacido enfermo están deter-

minados por los cambios fisiológicos que implica el

paso de la vida intrauterina a la extrauterina, lo cual

requiere de la puesta en marcha al nacer de comple-

jos mecanismos de homeostasis maduración de ór-

ganos y sistemas, indispensables para poder sobrevi-

vir fuera del útero materno. A todas estas complejas

modificaciones que ocurren durante el período neo-

natal y que lo definen, las llamamos “adaptación” y

esta se caracteriza por ser sumamente dinámica, a tal

punto que situaciones clínicas o de laboratorio fran-

camente patológicas a determinadas horas o días de

vida, son normales en poco tiempo. Se trata de la eta-

pa de mayor vulnerabilidad en la vida del ser huma-

no y donde existen más probabilidades de enfermar y
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morir o de presentar secuelas graves, particularmen-

te neurológicas (3).

Muchos de los problemas que aquejan al recién

nacido están estrechamente relacionados con alguna

“falla” en este mecanismo de adaptación, otorgándo-

le al neonato características de gran labilidad y de-

pendencia, por lo que es imaginable la gravedad que

implica agregar a esto una patología congénita y más

aun si se trata de un niño prematuro, situaciones que

se potencian entre sí sumando peligrosidad al com-

plejo escenario (4).

D E F I N I C I O N E S

Definimos como neonato vivo, a todo niño que pre-

senta alguna señal de vida al nacer y se consideran

neonatos fallecidos solo aquellos mayores de 500 g

de peso de nacimiento.

Clasificamos al neonato según la edad gestacio-

nal al nacer en:

� Neonato de término: aquellos que nacen entre las

38 y 42 semanas de gestación.

� Neonato pretérmino (prematuro): aquellos naci-

dos antes de las 38 semanas de gestación.

� Neonato postérmino: aquellos que nacen luego

de las 42 semanas de gestación.

Clasificamos al neonato según el peso de naci-

miento (PN) en:

� Adecuado para la edad gestacional: PN entre los

percentilos 10 y 90 de las curvas de crecimiento

intrauterino (CCIU).

� Pequeños para la edad gestacional: cuando el PN

está por debajo del percentilo 10 de la CCIU.

� Alto peso para la edad gestacional: el PN está por

encima del percentilo 90 de la CCIU.

En la tabla 1 se muestra el peso fetal adecuado

(aproximado) según edad gestacional en semanas.

C U I D A D O S I N M E D I A T O S

Los neonatos de postérmino y en gran medida los des-

nutridos presentan mayoritariamente dificultades vin-

culadas a la insuficiencia placentaria crónica o aguda y

pueden nacer asfixiados, aspirar meconio, desarrollar

alteraciones metabólicas o poliglobulia. Aunque estos

límites se han extendido con el correr del tiempo y la

evolución de la tecnología, la sobrevida y el grado de

secuelas potenciales marcan algunos criterios media-

namente consensuados entre los neonatólogos y, en ge-

neral, se considera que por debajo de las 23 semanas de

gestación las medidas heroicas para sostener la vida

son probablemente fútiles (5). La tabla 2 resume los

riesgos de esta población (6).

Se recomienda apropiado obtener saturaciones

entre 70%-80% durante los primeros minutos de

vida, luego entre 85% y 92% si se mantiene frecuen-

cia cardíaca normal. Siempre disminuir O2 con satu-

raciones mayores de 95% (6).

� Usar presiones inspiratorias tan bajas como sea

posible para lograr buena excursión torácica, sa-

turación y frecuencia cardíaca adecuada.
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Tabla 1. Peso fetal adecuado (aproximado) según
edad gestacional en semanas

Edad gestacional
en semanas

Peso fetal en gramos

20-24 260-800

24-28 490-1.200

28-32 1.030-2.850

32-36 2.250-3.200

36-40 2.750-4.000

Tabla 2. Riesgos de los neonatos pretérmino

� Tienen la piel delgada con gran área de superficie

relativa a la masa muscular y falta de grasa, por lo

que pierden calor fácilmente.

� Sus tejidos inmaduros se pueden dañar con el exce-

so de O2.

� Presentan insuficiencia respiratoria por inmadurez

muscular.

� La inmadurez del sistema nervioso hace que los es-

fuerzos por respirar sean débiles.

� Presentan pulmones inmaduros y con déficit de sur-

factante por lo que tienen que hacer más esfuerzo

para respirar y se pueden dañar fácilmente.

� El sistema inmunológico es inmaduro, esto ocasiona

más riesgo de nacer infectados o infectarse.

� Sus capilares frágiles de la matriz germinal pueden

romperse durante el desarrollo del sistema nervioso

central y causar hemorragia intra o periventricular.

� Tienen un volumen sanguíneo pequeño, esto los

hace más susceptibles a la hipovolemia.

Por esto en la reanimación se requieren medidas de cuidado

adicional:

� Limitar la administración de O2 (< 100%). Utilizar

siempre mezclador. Los trabajos de investigación no

son concluyentes sobre qué concentración de O2

usar, pero se considera que será el necesario como

para corregir la hipoxemia, teniendo en cuenta que

en la vida fetal la saturación de la oxihemoglobina

es de 60%.



� Mantener termorregulación.

� Disminuir el riesgo de daño cerebral.

� Usar siempre durante la reanimación oxímetro

de pulso.

En la tabla 3 se muestran las saturaciones reco-

mendadas según peso y edad gestacional.

Durante la preparación y el desarrollo de la anes-

tesia se deberá recordar que los neonatos menores de

32 semanas de gestación tienen una matriz germinal

(red de capilares) muy frágil y propensa a romperse

si hay traslados vigorosos, cambio brusco en CO2,

tensión arterial, drenaje venoso (cabeza mal posicio-

nada), etcétera; la hemorragia intra-periventricular

ocasiona discapacidad de por vida, por lo tanto se

deberá tener en cuenta lo expresado en la tabla 4.

C A R A C T E R Í S T I C A S A N A T Ó M I C A S D E L

N E O N A T O

Si se compara el aspecto de un neonato con un niño

mayor o un adulto veremos que varían sus propor-

ciones corporales, en general cuanto más prematuro

es y más pequeño tendrá mayor superficie corporal

en su cabeza, extremidades pequeñas y tórax alarga-

do. La relación con los adultos en cuanto al peso es

1:20, sin embargo si nos referimos a la talla es de

1:3-4, superficie corporal de 1:20 pero con relación

al volumen de 70.

La composición corporal también es muy dife-

rente y la proporción de peso asignada a los órganos

del neonato en relación al adulto tiene variaciones

significativas.

En la tabla 5 se grafican algunas de estas propor-

ciones

El neonato pretérmino presenta ciertas caracte-

rísticas singulares relacionadas con la inmadurez del

sistema renal, el menor desarrollo de la piel y la dis-

tribución especial de sus líquidos orgánicos. Entre

70% y 80% de su peso corporal corresponde a agua y

esto lo hace susceptible de presentar disturbios

hidroelectrolíticos graves.

El 60% del agua corporal total de un neonato se

encuentra en el compartimiento extracelular (CEC),

el restante 40% en el intracelular (CIC).

El CEC está compuesto a su vez en 87% por lí-

quido intersticial y en 13% por plasma. Después del

nacimiento, el neonato de término presenta una dis-

minución fisiológica de peso de 5%-10% como con-

secuencia de la contracción del CEC a través de las

pérdidas insensibles de agua y diuresis de agua y so-

dio. Estas pérdidas aumentan inversamente con la

inmadurez del neonato, es así que cuanto más pretér-

mino sea, mayor será el descenso proporcional de

peso llegando a 15%-20%.

D E S A R R O L L O Y F I S I O L O G Í A D E L

S I S T E M A R E S P I R A T O R I O

Los problemas respiratorios constituyen una impor-

tante causa de mortalidad y morbilidad en el recién

nacido. El cambio de la respiración intrauterina por

la placenta a la extrauterina pulmonar le da una ca-

racterística única a estos problemas que en gran me-

dida se producen por una alteración de la adaptación

cardiopulmonar. Hay problemas respiratorios pro-
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Tabla 3. Saturaciones recomendadas según peso y
edad gestacional

Peso Edad gestacional Saturación

< 1.200 g < 32 semanas 88%-92%

> 1.200 g > 32 semanas 88%-94%

Tabla 4. Cuidados a tener con los pacientes
neonatos a término o prematuros en el quirófano

� Manejar al niño con extremo cuidado.

� Evitar lateralizar la cabeza.

� No ponerlo en Trendelemburg.

� No usar alta presión positiva en la vía aérea porque

puede disminuir el retorno venoso de la cabeza y

provocar neumotórax.

� Utilizar saturometría y gases en sangre periódicos

para ajustar los parámetros de ventilación.

� No dar infusiones rápidas (expansiones) hipertóni-

cas, bicarbonato, no usar dextrosa en concentración

mayor a 10%.

� Controlar glucemia.

� Controlar apneas, bradicardia.

Tabla 5. Relación entre el peso de algunos órganos
entre neonatos y adultos

Órgano Neonato a
término

Adulto

Corazón 25% 40%

Hígado 5% 2%

Riñones 1% 0,5%

Cerebro 12% 2%

Grasa 12% 20%-30%

Músculo 20% 40%



pios del prematuro (RNPr) y otros que ocurren prin-

cipalmente en el recién nacido a término (RNT). En

el caso del RNPr, la inmadurez en los mecanismos de

adaptación respiratoria se expresa en problemas es-

pecíficos. En el RNT, los mecanismos de adaptación

son principalmente alterados por la asfixia y las mal-

formaciones congénitas. Las infecciones perinatales

ocurren tanto en el RNT como en el RNPr y son una

causa frecuente de problemas respiratorios. Para la

mejor comprensión de la implicancia de la patología

en el paciente quirúrgico agregamos una clasifica-

ción fisiopatológica de las mismas.

CLASIFICACIÓN DE LOS PROBLEMAS RESPIRATORIOS

DEL RECIÉN NACIDO

� Problemas respiratorios relacionados con la asfi-

xia perinatal.

� Problemas respiratorios condicionados por la

prematurez y la reabsorción del líquido pulmo-

nar.

� Problemas respiratorios condicionados por tras-

tornos de la circulación pulmonar.

� Infecciones respiratorias del recién nacido: neu-

monía.

� Problemas respiratorios crónicos: displasia bron-

copulmonar.

El desarrollo prenatal del sistema respiratorio no

está completo hasta que no se ha formado una estruc-

tura de intercambio suficiente para sustentar al feto

en el momento de su nacimiento, esto incluye la vas-

culatura pulmonar, la superficie de intercambio ga-

seoso, la estructura del tórax y el desarrollo neuronal

y muscular. Este desarrollo, sin embargo, continúa

luego del nacimiento hasta avanzada la infancia (7).

El desarrollo pulmonar está diseñado en base a

un objetivo funcional (interfase aire-sangre) a través

de una gran área de superficie y una barrera com-

puesta por tejido extremadamente delgado y organi-

zado. Sobre esta base se produce el desarrollo por

medio de dos mecanismos: el crecimiento (fenóme-

no cuantitativo) y la maduración (fenómeno cualita-

tivo), ambos progresan separadamente.

Hay factores que influyen en la maduración del

pulmón fetal, estos son físicos como los movimien-

tos respiratorios, el líquido pulmonar y el volumen

torácico; hormonal como los glucocorticoides, la in-

sulina y la prolactina, y locales como el monofosfato

cíclico y las metilxantinas.

La vía aérea superior (ventilación alveolar) está

compuesta por conductos cartilaginosos, heterogé-

neos, que no participan del intercambio gaseoso, se

extiende desde la nariz hasta la tráquea extratoráci-

ca. Su función consiste en filtrar, conducir, humidifi-

car y atemperar el aire e intervenir en el proceso de

vocalización. La vía aérea superior se estrecha pro-

gresivamente hasta los bronquios de pequeño cali-

bre, la vía respiratoria membranosa y los bronquio-

los terminales. Toda ella es distensible, compresible

y extensible y sus ramificaciones irregulares, a ex-

cepción del anillo cricoides (única estructura circu-

lar no distensible). El balance estable de presión en-

tre distintas fuerzas ayuda a mantenerla permeable,

es así que diversos factores de compresión extra e in-

tramurales, como pequeños cambios en la postura o

flexión del cuello, producen importantes modifica-

ciones de sección y diámetro, pudiendo obstruirlas

con facilidad.

La vía aérea inferior incluye la tráquea intratorá-

cica y lleva los gases respiratorios para su intercam-

bio en los bronquiolos terminales, bronquiolos res-

piratorios y los ductos alveolares.

El músculo liso de la ventilación alveolar juega

un rol importante en el control de la luz de la vía res-

piratoria y su tono es evidente desde etapas tempra-

nas de la vida fetal controlando la permeabilidad por

medio de la inervación excitatoria e inhibitoria que

produce broncoconstricción y broncodilatación, res-

pectivamente (3,7).

Las costillas del niño son cartilaginosas y la con-

figuración de la caja torácica tiende a ser circular

más que elipsoide como en el adulto. El ángulo de in-

serción del diafragma es casi horizontal en lugar de

oblicuo (como en el adulto) esta característica deter-

mina una reducción en la eficacia de la contracción.

Además, el diafragma contiene menos fibras muscu-

lares del tipo l (de contracción lenta, altamente oxi-

dativas) resistentes a la fatiga. El diafragma del niño
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Datos a recordar por el anestesiólogo con respecto
al sistema respiratorio del neonato

� El pequeño diámetro de la vía aérea distal, que pue-

de provocar un aumento de la resistencia de la vía

aérea causando un colapso.

� Los lactantes tienen también menores respuestas

ventilatorias a la hipercapnia, depresión respiratoria

frente a la hipoxemia y a la obstrucción, músculos

respiratorios susceptibles a la fatiga y una relación

ventilación alveolar capacidad residual funcional de

1:1,5 comparada con la del adulto que es 1:5.

� La capacidad vital del recién nacido es de la mitad

de la capacidad vital del adulto, la frecuencia respi-

ratoria es el doble y el consumo de oxígeno es tres

veces mayor.

� Los opiáceos, barbitúricos y agentes volátiles tienen

un efecto más profundo sobre la ventilación de re-

cién nacidos que en adultos.



pretérmino contiene únicamente alrededor de 10%

de fibras altamente oxidativas: en el recién nacido

existen aproximadamente 25% de fibras de tipo I. La

relación ventilación alveolar-capacidad residual

funcional es de 5-1 (1,5-1 en el adulto). Esto influye

sobre la velocidad de inducción y recuperación.

La capacidad de producir mayor presión intratorá-

cica está reducida por el menor grado de retracción

costal y esternal. Los músculos respiratorios tienen

distinto grado de maduración influyendo negativa-

mente en la fatiga cuanto más inmaduro sea el neona-

to. Por otra parte tienen cierto grado de insuficiencia

ventilatoria restrictiva condicionada por la presencia

de hígado y estómago relativamente grandes, lo que

dificulta los movimientos respiratorios.

CONSIDERACIONES PARA LA VENTILACIÓN

MECÁNICA

Funcionalmente, en el neonato y especialmente en el

pretérmino, la caja torácica ofrece poca oposición al

colapso pulmonar al fin de la espiración, explicando

así la baja capacidad residual funcional (CRF) y el ba-

jo volumen pulmonar total que poseen aun sin enfer-

medad. En el recién nacido sano, la frecuencia respi-

ratoria es de 30-60 veces por minuto, o sea que cada

ciclo dura entre 1 y 2 segundos. La fase inspiratoria es

activa y el tiempo inspiratorio normalmente dura

0,3-0,6 segundos; la fase espiratoria es pasiva y dura

el resto del ciclo. Es fundamental respetar, entonces,

las proporciones en los ciclos ventilatorios para no

producir daño al pulmón y es más fisiológico ventilar

respetando el tiempo inspiratorio sin utilizar la rela-

ción inspiración:espiración que será la resultante del

tiempo inspiratorio y la frecuencia elegida.

La compliance (o distensibilidad) es la inversa de la

elasticidad y se expresa como el cambio de volumen

(L) por unidad de presión (cm H2O). Cuanto mejor sea

la compliance más volumen de gas entrará con igual

cambio de presión. A menor compliance, mayor pre-

sión se requerirá para mantener el volumen corriente.

Las patologías neonatales más comunes que disminu-

yen la compliance son la enfermedad de membrana

hialina en la que hay déficit de surfactante, el edema

pulmonar (sobrecarga de líquidos), las enfermedades

que generan aumento del flujo sanguíneo pulmonar

(ductus arterioso permeable), trastornos restrictivos

(neumotórax, derrame pleural, distensión abdominal).

La mayor parte del trabajo respiratorio del neo-

nato se destina a superar la resistencia al flujo que, a

diferencia del adulto, en el niño lo representan los

bronquiolos y las vías aéreas pequeñas (esto se debe

al pequeño diámetro y a la falta de estructuras de

soporte).

El factor más importante al determinar la resis-

tencia al flujo es el radio de las vías aéreas, esto ex-

plica la mayor resistencia absoluta de la ventilación

alveolar en los niños. Debido a un menor diámetro

absoluto de la ventilación alveolar, grados mínimos

de inflamación aumentan notablemente la resisten-

cia y el trabajo respiratorio. Por ejemplo, la disminu-

ción del diámetro de la tráquea en 1 mm por edema

reduce la luz en un 70% en un neonato de 3.000 g de

peso. Existe una relación inversa entre la resistencia

de la vía aérea y la capacidad residual funcional, a la

inversa, cualquier causa de disminución del volu-

men pulmonar (atelectasia, neumotórax), aumentará

la resistencia de la ventilación alveolar (3).

En el neonato ventilado el diámetro del tubo en-

dotraqueal es menor que la glotis, por lo tanto el tubo

endotraqueal aumenta significativamente la resis-

tencia de la ventilación alveolar.

Como se comentó anteriormente, la espiración es

pasiva y el tiempo que se requiere para espirar un vo-

lumen de gas de los pulmones está directamente rela-

cionado con la compliance y la resistencia del apara-

to respiratorio (más la del tubo endotraqueal y el cir-

cuito del respirador). Estos factores determinan la

constante de tiempo. En una constante de tiempo se

espira 63% del volumen corriente y se requieren tres

constantes de tiempo para exhalar 95%.

La constante de tiempo normal para un neonato

es de 0,15 segundos, por lo que necesita unos 0,45

segundos para lograr la espiración. Todos estos con-

ceptos también son válidos para la inspiración y esto,

junto a la patología de base, es fundamental a tener

en cuenta a la hora de elegir los parámetros con los

que se ventilará al bebé durante la cirugía. En caso

que no se respeten adecuadamente las constantes de

tiempo se puede generar PEEP inadvertido (atrapa-

miento aéreo y presión positiva al final de la espira-

ción inadvertida). Cuando esto sucede, por ejemplo

por el uso de frecuencias respiratorias inapropiada-

mente altas, se sobredistiende el pulmón y la pared

torácica, ocasionando una disminución de la com-

pliance y una notable caída del volumen corriente.

Lo mismo se genera ante una obstrucción parcial del

tubo endotraqueal.

Los signos de PEEP inadvertido son: sobreex-

pansión del tórax, menor excursión torácica, reten-

ción de CO2 al disminuir el volumen corriente, au-

mento inicial de PaO2, deterioro de la función mio-

cárdica, hipotensión, acidosis, barotrauma y caída

del gasto cardíaco.

Un determinante importante de la ventilación es la

necesidad de oxígeno. Los niños tienen un consumo

de oxígeno de 6-8 ml/kg/min, el doble que en el adulto
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(2-3 ml/kg/min). Se adaptan a esta demanda metabó-

lica aumentando su ventilación minuto. La ventila-

ción alveolar relativa al peso es el doble que la del

adulto, (100 a 150 ml/kg/min). El aumento de la nece-

sidad ventilatoria explica la mayor frecuencia respira-

toria dado que el volumen corriente permanece cons-

tante con relación al peso, siendo de 5 a 7 ml/kg/min.

La proporción de ventilación desperdiciada (espacio

muerto) es de 0,4 durante el primer mes, y a partir de

entonces alcanza los niveles del adulto (0,3).

Aunque en general la ventilación alveolar se au-

menta de forma más eficiente mediante un volumen

corriente mayor que a través de frecuencias respira-

torias más elevadas, la relación entre las fuerzas elás-

ticas y de resistencia al flujo en el pulmón del niño es

tal que el mínimo trabajo respiratorio se logra con

frecuencias respiratorias alrededor de las 37 respira-

ciones por minuto. El costo metabólico de la respira-

ción es en los adultos de aproximadamente 2% del

consumo de oxígeno. En los niños pretérminos este

valor asciende a 6%.

Otro aspecto importante es el modo en que se ad-

ministran los gases en el neonato ventilado. El tubo

endotraqueal genera una conexión directa entre el

ambiente y la ventilación alveolar inferior, de tal mo-

do que se “anulan” los mecanismos fisiológicos para

calentar y humidificar el aire inspirado y para el acla-

ramiento de secreciones, por lo tanto se debe admi-

nistrar a todo neonato ventilado los gases de modo

humidificado y calentado (2,8).

Tanto el aire frío como el caliente estimulan los

receptores sensoriales de la vía aérea y provocan

constricción del músculo liso, esto aumenta el traba-

jo respiratorio, la demanda metabólica y disminuye

el flujo sanguíneo al árbol traqueobronquial. Si el

gas es caliente y seco, al aumento del flujo sanguíneo

le sigue el aumento de la osmolaridad del moco por

pérdida de agua como intento de la vía aérea de hu-

midificarlo. Si el aire es frío y seco, el epitelio tra-

queal se ulcera y se erosiona (8).

D E S A R R O L L O Y F I S I O L O G Í A

C A R D I O V A S C U L A R

Como se dijo anteriormente, la transición de la circu-

lación fetal a la neonatal se asocia con modificacio-

nes circulatorias al transferir el intercambio gaseoso

de la placenta a los pulmones. El flujo sanguíneo

pulmonar se eleva rápidamente, desaparece el flujo

sanguíneo umbilical-placentario y comienzan a ce-

rrarse los sitios de shunt fetales (ductus arterioso y

venoso, y foramen oval), por lo que inmediatamente

se produce un aumento del gasto cardíaco que se

empareja entre ambos ventrículos haciendo que las cir-

culaciones funcionen en serie y ya no en paralelo. Tan-

to el gasto ventricular derecho como el izquierdo se

elevan significativamente hasta los 350 ml/kg/min y

comienza a disminuir hacia la sexta semana de vida

hasta alcanzar aproximadamente unos 150 ml/kg/min.

De la misma manera, el neonato aumenta el consumo

de O2 de 8 a 15 ml/kg/min y luego acompaña el des-

censo del gasto cardíaco hasta 10 ml/kg/min. El ven-

trículo izquierdo fetal tiene una aparente disminu-

ción de la capacidad de aumentar el trabajo sistólico

y el gasto cardíaco en respuesta a un incremento de

las demandas. El miocardio del ventrículo izquierdo

funciona al máximo de sus posibilidades con exce-

lente contractilidad, sin embargo se cree que la reser-

va miocárdica está limitada. Cuando el gasto cardía-

co en reposo disminuye con el correr de los días, au-

menta la reserva miocárdica.

El miocardio neonatal tiene la capacidad de elevar

el gasto cardíaco con sobrecargas de volumen (a dife-

rencia del feto) y quizá por el desarrollo morfológico

de los betarreceptores su bloqueo no logra deprimirlo

mucho en reposo. Por otro lado, las hormonas tiroideas

(TSH, T3 y T4), aumentan significativamente en las

primeras 24 horas después del nacimiento y se conside-

ra que esto podría ser responsable del aumento en el

gasto cardíaco y el consumo de O2.

En el neonato, el cierre del ductus arterioso se

produce en dos estadios, uno funcional y otro anató-

mico y permanente. El primero ocurre por contrac-

ción de la musculatura lisa de la pared ductal estimu-

lada por el aumento de la oxigenación y el perma-

nente por destrucción endotelial, proliferación sub-

íntima y formación de tejido conectivo.

En el prematuro es frecuente observar un retardo

en el cierre de la estructura ductal impactando nega-

tivamente en la morbimortalidad (hemorragia in-

tra-periventricular, enterocolitis necrotizante, dis-

plasia broncopulmonar) por el shunt de izquierda a

derecha que condiciona y que podría estar relaciona-

da con:

� Mayor respuesta a las prostaglandinas.

� Menor respuesta al O2.

� Mayor resistencia a la hipoxia (por lo tanto no

hay daño isquémico que condicione cambios en-

doteliales y cierre del ductus).

� Hipotiroidismo relativo.

Asimismo, el neonato pretérmino, a diferencia

del niño de término, tiene ausencia o disminución de

la musculatura lisa en las arteriolas pulmonares, por

lo que la caída de las presiones se hace brusca desde

el nacimiento aun ante la hipoxia, la acidosis y la re-

tención de CO2.
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LA IMPORTANCIA DE LA RESISTENCIA VASCULAR

PULMONAR

La circulación fetal se caracteriza fundamentalmen-

te por una alta resistencia vascular pulmonar (RVP)

secundaria a un estado de vasoconstricción de sus ar-

teriolas que tienen una bien desarrollada capa mus-

cular. Por otro lado, la circulación sistémica cuenta

con la circulación placentaria, sector de muy baja

resistencia vascular.

Como consecuencia de esto se produce lo si-

guiente:

� La presión de la arteria pulmonar es superior a la

de la aorta y, por lo tanto, la mayor parte del débi-

to del ventrículo derecho pasa a la aorta a través

del ductus arterioso. La circulación pulmonar re-

cibe solo 10% del débito del ventrículo derecho.

� La mayor parte del débito cardíaco va a la circu-

lación sistémica y placentaria, lo que produce un

gran retorno venoso a través de la vena cava infe-

rior. Esto resulta en una presión de la aurícula de-

recha superior a la de la izquierda.

� La disposición anatómica del foramen oval, y la

mayor presión que el flujo de la cava inferior pro-

duce en la aurícula derecha, hace que cerca de

50% de este pase directamente a la aurícula iz-

quierda. Esta es la sangre mejor oxigenada que

viene del sector placentario y que irrigará las ar-

terias coronarias y el cerebro antes de mezclarse

con la sangre menos oxigenada proveniente del

ductos.

LA FRECUENCIA CARDÍACA

Se regula por un sistema cardioinhibidor (vago) y

otro cardioestimulador que adapta las necesidades

fisiológicas; normalmente el corazón mantiene sus

contracciones periódicas por medio del automatis-

mo cardíaco. Los agentes anestésicos inhalatorios

producen inestabilidad por ser depresores de la fibra

miocárdica y el neonato pretérmino alcanza el equi-

librio con mayor rapidez dada la gran proporción del

gasto cardiaco dirigido a los tejidos muy irrigados,

como el corazón. Tienen una reserva cardíaca limita-

da, menor distensibilidad y contractilidad, el sistema

simpático inmaduro y respuesta taquicardizante ante

aumentos del volumen. Se cree que el parasimpático

está desarrollado desde el nacimiento y el simpático

se desarrolla más tarde; el sistema cardioascelerador

llega al miocardio neonatal (muy sensible a las cate-

colaminas) y sus terminales pueden liberarlas, pero

no están bien arborizadas y entonces la concentra-

ción tisular está disminuida, hay mayor cantidad de

�-receptores que de �-receptores. Los barorrecepto-

res están presentes desde el nacimiento y responden

en base a los niveles de catecolaminas modulando

(se cree) las variaciones de tensión arterial según los

niveles especialmente de noradrenalina.

La frecuencia cardíaca (FC) del neonato normal

es de 120-160 latidos/minuto y ante una sobrecarga

de volumen insignificante, aumenta la FC, hecho

que se explica a través de la distensión diastólica que

afecta también las fibras nerviosas del sistema auto-

nómico. La mitad de los neonatos sanos presenta al-

teraciones del ritmo cardíaco, especialmente del tipo

bloqueo auriculoventricular (AV) y la administra-

ción de atropina puede desencadenar taquicardia de

hasta 200 latidos/minuto. El electrocardiograma va-

ría con el correr del tiempo y, al nacer, el eje del QRS

se encuentra a la derecha por predominio del ven-

trículo derecho. Es importante destacar que la depre-

sión del gasto cardíaco con fármacos anestésicos en

forma rápida muchas veces genera complicaciones

por bradicardia e hipotensión arterial, lo cual se debe

evitar.

VOLUMEN SANGUÍNEO, QUIMIO Y

BARORRECEPTORES

En el neonato, el volumen de sangre constituye

8%-10% del peso corporal, por lo que un prematuro

de 800 g tendrá un volumen aproximado de 65-80 ml

totales. Esto hay que considerarlo al momento de

realizar extracciones y cuando las pérdidas de sangre

durante la cirugía son abundantes, para evitar ane-

mia aguda en un niño que predominantemente cuen-

ta con hemoglobina fetal (con alta afinidad por el

O2), el hematocrito se encuentra por encima de 45%

y hasta 65% al nacer y la hemoglobina se reduce des-

pués del nacimiento progresivamente a expensas de

una disminución de la eritropoyesis y menor super-

vivencia del glóbulo rojo fetal; esto se acelera en los

prematuros. Otro parámetro a tener en cuenta son los

cambios en el número de leucocitos normales que

pueden ser muy elevados durante el primer mes de

vida y la fórmula leucocitaria con linfocitosis relati-
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Datos a recordar por el anestesiólogo con respecto
al sistema cardiovascular del neonato

� Cuanto más temprana sea la edad del paciente pe-

diátrico más cantidad de agua corporal, por lo que la

volemia estará aumentada. (En un prematuro la vo-

lemia será de 90-100 ml/kg).

� El gasto cardíaco será aproximadamente de

200-325 ml/kg/min, con una reserva miocárdica

disminuida.

� También nos encontramos con menor capacidad de

aumentar el débito cardíaco y un sistema de trans-

porte de calcio inmaduro.

� En resumen, nos encontramos con un aparato car-

diovascular inmaduro e inestable.



va; es frecuente la plaquetopenia en los niños pretér-

mino aumentando el riesgo de sangrados (esto es

fundamental en el incremento de morbilidad por he-

morragia endocraneana al sangrar la matriz germinal

y, aun en neonatos de término normales, la inmadu-

rez hepática condiciona la caída de los valores de

factores de coagulación K dependientes (20%-60%

que en el adulto y menos aun en recién nacidos de

pretérmino), con tiempo de protrombina alargado

que requiere de la administración rutinaria de vita-

mina K al nacer.

Los quimiorreceptores periféricos son activos

desde las 28 semanas de gestación; su función no

madura hasta varios días después del nacimiento.

Por lo tanto, en el recién nacidos y en el prematuro

está alterada la respuesta a la hipoxia y a la hipercar-

bia.

Cuando respira muestras hipóxicas, tiene un perío-

do inicial de hiperventilación de 1 a 2 minutos, seguido

de una hipoventilación. En estos niños, la curva de res-

puesta del CO2 está desviada a la derecha. Los agentes

inhalatorios deprimen los barorreceptores del neonato

en concentraciones de 0,3%-0,5%. Estas concentra-

ciones se obtienen al recuperarse el pequeño de la

anestesia. El fentanilo y los otros opioides también

deprimen los quimiorreceptores. En el recién nacido

está reducida la actividad barorrefleja, por lo tanto,

cuando hay hemorragia se modifica muy poco la fre-

cuencia cardíaca y la resistencia periférica total.

Los quimiorreceptores se encuentran activos

desde las 28 semanas de edad gestacional pero su

función es inadecuada, esto condiciona la respuesta

a la hipoxia y a la hipercarbia con alteraciones del

patrón respiratorio (hiperventilación inicial, hipo-

ventilación/apnea posterior) y la curva de respuesta

al CO2 está desviada a la derecha. La mayoría de los

anestésicos volátiles deprimen los barorreceptores

en concentraciones de 0,3%-0,5%. Los quimiorre-

ceptores son deprimidos por acción del fentanilo y

otros opioides y, en general, en el recién nacido está

reducida la actividad barorrefleja, por lo que en si-

tuaciones de pérdida de sangre se modifica muy

poco la frecuencia cardíaca y la resistencia vascular

periférica total.

D E S A R R O L L O Y F I S I O L O G Í A D E L

S I S T E M A N E R V I O S O V E G E T A T I V O

Funciona desde la etapa embrionaria aunque con

menor nivel de respuesta que en el adulto. Los neo-

natos son muy sensibles a la atropina pudiendo de-

sencadenar arritmias por exceso de dosis con facili-

dad. Hay poca respuesta a las catecolaminas, por lo

que tienen mala adaptación a la hipovolemia, mani-

festando asimismo labilidad en el registro de tensión

arterial por mecanismos autorregulatorios inmadu-

ros y por el tono simpático basal pobre.

TERMORREGULACIÓN

La influencia del ambiente térmico en el que se cuida

al neonato constituye una de las principales preocu-

paciones para quienes los asisten, incluido el aneste-

siólogo. Para mantener la temperatura corporal esta-

ble debe existir un equilibrio entre la producción y la

pérdida de calor. Los censores de calor distribuidos

en diversas zonas de la piel, mucosa y regiones pro-

fundas del cuerpo, envían información al hipotála-

mo, que la elabora y pone en marcha los mecanismos

que regulan la pérdida y la producción de calor.

Existe un gradiente térmico interno (diferencia

de temperatura entre el interior del cuerpo, en donde

está la mayor actividad metabólica productora de ca-

lor, y la piel) y uno externo (diferencia de temperatu-

ra entre la piel y el ambiente).

El calor se transmite a través de cuatro mecanis-

mos: conducción, radiación convección y evapora-

ción (4).

� Conducción: transmisión de energía térmica en-

tre dos cuerpos que están en contacto directo.

Depende de la diferencia de temperatura, de la

superficie en contacto, y del coeficiente de con-

ducción de los elementos.

� Radiación: transmisión de calor entre dos cuer-

pos que están a distancia a través de ondas elec-

tromagnéticas. Depende de la diferencia de tem-

peratura entre los cuerpos, el tamaño de la super-

ficie expuesta, la distancia entre los mismos y la

emisividad de las superficies radiantes (capaci-

dad de absorber o reflejar calor).

� Convección: solo aplicable a los fluidos líquidos

o gaseosos, es “conducción en movimiento”, in-

tercambio calórico entre moléculas en movi-

miento. La magnitud depende de la diferencia de

temperatura entre el fluido y el cuerpo en contac-

to, área de superficie y velocidad del fluido (por

ejemplo, corrientes de aire sobre la piel del neo-

nato).

� Evaporación: se pierde calor por gasto energético

al evaporar agua (1 g de H2O evaporado requiere

0,58 calorías), las pérdidas por este mecanismo de-

penden de la temperatura ambiente, fuentes de ca-

lor radiante y humedad ambiente.

En el neonato, las pérdidas de calor se producen

por los cuatro mecanismos mencionados y la impor-

tancia de cada uno depende de las condiciones relati-

vas ambientales en las que se encuentre el niño y el

estado del neonato.
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Es así que los neonatos desnudos sobre la camilla

(como suelen estar en el quirófano), pierden calor

por radiación y convección. Si se encuentran bajo

calor radiante, lo hacen por evaporación. Las pérdi-

das por conducción son menores.

Las pérdidas de calor a través del aparato respira-

torio se producen fundamentalmente por convección

y evaporación, dependiendo de la temperatura y de

la humedad del gas inspirado, el volumen corriente y

la frecuencia respiratoria, por lo cual es fundamental

calentar y humidificar los gases inspirados a través

del circuito de un respirador (3,8).

GRASA PARDA

El neonato tiene una forma especial de producir ca-

lor en ambientes fríos a través del metabolismo de la

“grasa parda”, a diferencia del adulto que utiliza los

movimientos musculares voluntarios o involunta-

rios como es el “escalofrío”.

La grasa parda (rica en inervación simpática y

muy irrigada) está formada por células adiposas es-

peciales y se encuentra sobre todo en el tejido inter-

escapular, axilas, alrededor de los riñones y vasos

sanguíneos del cuello, esófago y tráquea. La produc-

ción de calor la realiza por medio de procesos oxida-

tivos mediados por el sistema simpático y las hormo-

nas tiroideas.

La respuesta termogénica está limitada por la hi-

poxia, los betas bloqueadores, los anestésicos y mio-

rrelajantes. Esta respuesta necesita, para ser eficien-

te, algunas particularidades básicas como euvole-

mia, oxigenación adecuada y glucosa disponible.

Cualquier déficit de estos parámetros hace poco pro-

bable la compensación, iniciando un círculo vicioso

de difícil manejo.

Ambiente térmico neutro: según la Comisión

Internacional de Sociedades Fisiológicas es el rango

de temperatura ambiente en el cual el gasto metabó-

lico se mantiene en el mínimo y la regulación térmica

se efectúa por medio de mecanismos físicos no eva-

porativos, manteniéndose la temperatura corporal

profunda en rangos normales. Este rango varía se-

gún peso de nacimiento y edad postnatal (9).

En la tabla 6 se muestra la temperatura ambiente

en ºC promedio adecuada para obtener un ambiente

térmico neutro en neonatos desnudos de 1.000 y

2.000 g según días de vida, considerando una hume-

dad relativa ambiente de 50% y sin corrientes de aire.

El recién nacido cuidado fuera de un ambiente

térmico neutro aumenta su mortalidad, altera su cre-

cimiento por mayor consumo energético (la respues-

ta metabólica al frío puede llegar a consumir más de

70 cal/kg), aumenta el consumo de O2 en 3-4 veces;

puede presentar hipoglucemia y acidosis, tanto por

mayor consumo energético agotando los mecanis-

mos de homeostasis de la glucosa, como por vaso-

constricción e hipoxia de los tejidos mal perfundi-

dos. Por el mismo motivo puede sufrir enterocolitis

necrotizante, hipertensión pulmonar, fallo cardio-

rrespiratorio, depresión central y muerte (2).

Durante los procedimientos y traslados, el neo-

nato, y muy especialmente el pretérmino, está ex-

puesto a importantes desafíos para su termorregula-

ción al verse sometido a cambios bruscos de la tem-

peratura ambiente y la cirugía promueve hipotermia

por diferentes mecanismos: niño desnudo, cavidad

abdominal o torácica expuestas, generalmente se en-

cuentra mojado por sangre o soluciones antisépticas

o lavadoras, el quirófano suele estar frío y la aneste-

sia inhibe (como se explicó) la termogénesis por

distintos mecanismos, retardándose la recuperación

posteriormente.

Para evitar la injuria es importante tener en cuen-

ta lo siguiente:

� Mantener la incubadora de transporte siempre

caliente.

� Estabilizar al neonato desde el punto de vista tér-

mico antes de su traslado al centro quirúrgico.
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Tabla 6. Temperatura ambiente en ºC promedio
adecuada para obtener un ambiente térmico neutro

Peso 1 día 5 días 10 días 15 días 20 días 25 días

1.000 g 35 34 33,5 33,5 33,1 32,6

2.000 g 33,4 32,5 32 32 31,7 31,4

Datos a recordar por el anestesiólogo con respecto
a la termorregulación del neonato

� Los prematuros requieren una temperatura ambiente

más alta para poder mantenerse normotérmicos.

� Hay que tener en cuenta que los niños pierden más

rápido el calor debido a una mayor superficie corpo-

ral en relación con el peso.

� El mecanismo de producción de calor es metabóli-

co, implicando un costo elevado en consumo de oxí-

geno, provocando disminución de la saturación arte-

rial de oxígeno y acidosis metabólica.

� Los lactantes con tensión por frío pueden desarrollar

depresión cardiovascular y acidosis por hipoperfu-

sión.

� Esta intolerancia del recién nacido al frío hace que

debamos extremar las medidas para evitar el enfria-

miento.



� Mantener la temperatura ambiente del quirófano

entre 25ºC-27ºC.

� Mantener las puertas cerradas del quirófano, evi-

tar la circulación de personal.

� Administrar los gases anestésicos calentados y

humidificados.

� Cubrir la cabeza del neonato (mayor área de su-

perficie corporal relativa).

� Envolver al paciente en bolsa de nailon, cubrir

extremidades con tejidos aislantes.

� Utilizar sensor permanente de la temperatura

corporal durante la cirugía.

� Realizar las cirugías bajo calor radiante.

� Colocar al neonato sobre colchón térmico y usar

mantas con aire caliente forzado.

� Realizar la desinfección de piel con soluciones

antisépticas calentadas a 37ºC.

� Uso de membranas adhesivas impermeables

como campo quirúrgico.

� Cambio de compresas húmedas por secas y ti-

bias.

� Las transfusiones o expansiones deben hacerse

calentadas previamente.

� Realizar lavados de cavidad con suero calentado

a 37ºC.

� Minimizar el tiempo quirúrgico.

� En neonatos de pretérmino, o muy inestables,

realizar el procedimiento quirúrgico en la unidad

de cuidados intensivos neonatales.

M E T A B O L I S M O E N E R G É T I C O

El recién nacido y especialmente el prematuro utili-

zan la mayor parte de su gasto metabólico para man-

tener la termorregulación y la respiración y lo hacen

a expensas de la glucosa. Esta es almacenada en el

último trimestre de la vida fetal como glucógeno en

el hígado, músculo cardíaco y esquelético. Si se con-

sumen los depósitos de glucógeno, se puede utilizar

el tejido graso como combustible, pero cabe recordar

que la grasa es exigua en el neonato de pretérmino y

solo representa 7% del peso corporal a las 32 sema-

nas y 16% al término (3).

Por otra parte, los depósitos de glucógeno se ago-

tan rápidamente en bebés prematuros y en menos de

4 horas en niños de término; hay déficit enzimático

en el hígado, por lo que no es factible el mecanismo

de gluconeogénesis.

De estas consideraciones se desprende que en

ninguna ocasión se debe ayunar a un bebé de pretér-

mino sin aportarle un flujo de glucosa constante por

vía endovenosa. En el neonato a término como máxi-

mo se aceptan períodos de ayuno de 3-4 horas.

El control periódico de la glucemia en procedi-

mientos prolongados es crucial para evitar compli-

caciones derivadas tanto de la hipoglucemia (gluce-

mia < 40 mg/dl) (6), como de la hiperglucemia que

puede conducir a un síndrome de hiperosmolaridad

y diuresis osmótica posterior (10).

Otra característica es la escasez de glucógeno al-

macenado especialmente en niños prematuros, con

poca capacidad de respuesta a sobrecargas proteicas,

hipoglucemia y acidemia; tienen bajo nivel de albú-

mina y otras proteínas necesarias para la unión a dro-

gas en sangre, aumentando los niveles de fármacos

libres. Por otra parte, el ayuno prolongado y el tránsi-

to gastrointestinal lento favorecen el aumento de

bilirrubina por disfunción del circuito enterohepáti-

co.

A continuación se enumeran las situaciones que

favorecen la hipoglucemia neonatal, todos serán ni-

ños de riesgo en quienes se recomienda el monitoreo

de glucosa en sangre.

A) Asociado con cambios en el metabolismo materno:

– Administración de glucosa intraparto.

– Tratamiento con fármacos: terbutalina, rito-

drina, propranolol, hipoglucemiantes orales.

– Diabetes del embarazo/hijo de madre diabéti-

ca.

B) Asociado con problemas neonatales:

– Falla en la adaptación.

– Hipoxia-isquemia perinatal.

– Infección.

– Hipotermia.

– Hiperviscosidad.

– Eritroblastosis fetal, hidropesía.

– Prematurez.

– Macrosomía.

– Idiopática.

– Causas iatrogénicas.

– Malformaciones congénitas.

C) Retardo del crecimiento intrauterino.

D) Hiperinsulinismo.

E) Desórdenes endócrinos.

F) Errores congénitos del metabolismo.

REGULACIÓN DE LA GLUCEMIA

La glucemia depende del equilibrio entre las necesi-

dades del organismo y la capacidad de liberar gluco-

sa a partir de las reservas de glucógeno. Es difícil de-

finir el límite por debajo del cual debe considerarse

que existe hipoglucemia En condiciones normales,

la extracción de glucosa por el cerebro del recién na-

cido oscila entre 10%-20%; cuando existe hipoglu-

cemia, la disponibilidad de glucosa se hace más de-

pendiente del flujo sanguíneo cerebral y aunque la

hipoglucemia per se provoca un aumento del mismo,
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hay que considerar que con frecuencia el neonato

con hipoglucemia tiene además una hemodinámica

comprometida con fracaso de los mecanismos com-

pensadores. Está fuera de toda duda que la hipogluce-

mia puede causar lesión neuronal (las hipoglucemias

con clínica se asocian a secuelas neurológicas poste-

riores en más de 25% de los casos), incluso en las for-

mas moderadas.

Por todo lo anterior, cada vez se tiende a ser me-

nos permisivo con los bajos niveles de glucosa que

con frecuencia aparecen en el neonato. Así, aunque

en el gran prematuro el límite en las primeras 72 ho-

ras de vida se establecía en 25 mg/dl, es más razona-

ble considerar el límite mínimo permisible en 30

mg/dl. En los demás neonatos se considera hipoglu-

cemia una cifra inferior, durante el primer día de vi-

da, de 30-35 mg/dl para pretérminos y de 35-40

mg/dl para neonatos a término. A partir del segundo

día de vida, cualquier cifra por debajo de 40 mg/dl se

considera hipoglucemia. Como norma general debe-

ría mantenerse la glucemia en todos los recién naci-

dos por encima de 45 mg/dl; si además coexiste

patología aguda severa, hay que intentar mantener

estos niveles por encima de 60 mg/dl.

La incidencia de hipoglucemia es especialmente

elevada en los recién nacido de bajo peso (indepen-

dientemente de su edad gestacional), consecuencia

fundamentalmente de sus escasas reservas de glucó-

geno hepático, en el hijo de madre diabética, debido

al estado hiperglucémico e hiperinsulinémico in-

trauterino, y en neonatos con patología aguda grave

por una alta tasa de consumo con unas reservas

relativamente insuficientes.

Las manifestaciones clínicas son inespecíficas,

en muchas ocasiones inaparentes. Puede aparecer le-

targia, hipotonía, llanto débil, apnea, taquipnea (e in-

cluso síndrome de distrés respiratorio), temblores,

cianosis y en casos más graves convulsiones y shock

por insuficiencia cardíaca funcional.

El diagnóstico debe ser precoz, antes de la apari-

ción de la clínica, y se basa en el control rutinario de

la glucemia mediante tiras reactivas en todo neonato

con riesgo de hipoglucemia.

Toda hipoglucemia neonatal debe tratarse aun-

que sea asintomática. En las formas asintomáticas,

leves, puede bastar un suplemento oral de solución

de glucosa a 5%-10%, a razón de 10 ml/kg; si coexis-

te patología aguda grave, se prevé una hipoglucemia

prolongada o problemas con la alimentación oral, es

preferible la perfusión de suero glucosado. Si no

existe respuesta, aparecen manifestaciones clínicas

compatibles o en los casos más severos, el tratamien-

to es la administración continua de glucosa por vía

intravenosa. Para evitar hiperinsulinismo o efecto

rebote deben evitarse bolos de soluciones de glucosa

muy concentradas. No obstante, si es preciso, pue-

den administrarse de entrada bolos de 200-300

mg/kg de glucosa en forma de solución glucosada a

10% (2-3 ml/kg a un ritmo de 1 ml/minuto). Estos

bolos deben ir seguidos de una perfusión de glucosa,

inicialmente a un ritmo que iguale la tasa de produc-

ción de glucosa por el hígado del neonato (aproxi-

madamente 5 mg/kg/minuto). El ritmo de aporte de

glucosa puede ir incrementándose en función de las

cifras de glucemia.

El hallazgo de glucemias superiores a 150 mg/dl

en plasma es una situación bastante frecuente espe-

cialmente en el gran prematuro (50%-60% en meno-

res de 1.000 g y 80% en menores de 750 g), en rela-

ción con la mala adaptación a los aportes exógenos

de glucosa, asociándose en ocasiones con deshidra-

tación por diuresis osmótica y hemorragia ventricu-

lar por hiperosmolaridad. No se acompaña de ceto-

nuria y es autolimitada (10).

D E S A R R O L L O Y F I S I O L O G Í A D E L A

F U N C I Ó N R E N A L

En pacientes de pretérmino con igual edad gestacio-

nal pueden tener distinta función renal por diferen-

cias en la edad postnatal o por presencia de patolo-

gías. El peso de nacimiento no influye para valorar el

filtrado glomerular (niños con igual peso pero con

edad gestacional diferente tendrán distinta función

renal).

El filtrado glomerular se puede estimar midiendo

el clearence de creatinina. La creatinina plasmática

reflejará inicialmente los valores maternos y dismi-

nuye rápidamente en las primeras semanas de vida

alcanzando valores normales estables de 0,4 mg/dl al

quinto día de vida en el neonato a término, en los de

pretérmino puede permanecer elevada por más

tiempo.

La inmadurez del filtrado glomerular en el prema-

turo implica una lenta eliminación de sobrecarga acuo-

sa y un alargamiento de la vida media de drogas que se
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Datos a recordar por el anestesiólogo con respecto
al sistema renal del neonato

� En el recién nacido existe una inmadurez renal que

puede aumentar el riesgo de deshidratación en caso

de disminución de aporte de líquidos.

� También puede existir una incapacidad para reab-

sorber bicarbonato produciendo una respuesta dis-

minuida a la sobrecarga ácida.

� Maneja mal la sobrecarga de sodio.



excretan por vía renal, por lo que es necesario aumentar

el intervalo de administración de las mismas. Además,

la presión positiva intermitente en la vía aérea altera el

flujo sanguíneo renal, disminuyendo el flujo a la corte-

za externa, por lo tanto un neonato en asistencia respi-

ratoria mecánica (ARM) (condición muy común en pa-

cientes de pretérmino), puede sufrir caída de la función

renal. También se debe tener en cuenta como posible

causa de insuficiencia renal la administración a la ma-

dre de inhibidores de la síntesis de prostaglandinas

(útero inhibidores) o de algunos fármacos para el trata-

miento de la hipertensión severa.

L A S I N A P S I S N E U R O M U S C U L A R

La sinapsis neuromuscular del recién nacido y el lac-

tante pequeño tiene particularidades. En principio se

han descrito receptores extrasinápticos que desapa-

recen con el desarrollo, reapareciendo en los múscu-

los denervados y en los quemados y politraumatiza-

dos. La sinapsis se desarrolla, en el tenor de acetilco-

lina va aumentando, persistiendo durante 60 a 90

días, donde desaparece ese estado miasteniforme.

El espacio íntersináptico es mayor en el recién

nacido y con el crecimiento este espacio se achica,

las fibras musculares son escasas y pequeñas. La ma-

sa muscular de un recién nacido es cercana a 20% del

peso (45%-50% en el adulto). Estos tres factores

condicionan una transmisión sináptica lenta al nacer

y una menor reserva de acetilcolina. Estas razones,

además de la diferente farmacocinética de los rela-

jantes musculares antidespolarizantes en los recién

nacidos, provoca una mayor sensibilidad y una

prolongación de la acción de los relajantes muscula-

res no despolarizantes.

Después de los 6 meses de edad, los lactantes y

niños precisan mayores dosis y una administración

más frecuente de relajantes no despolarizantes. Co-

mo se ha mencionado anteriormente, en el recién na-

cido y el lactante el diafragma está formado por una

menor cantidad de músculo resistente a la fatiga. Un

bloqueo neuromuscular residual combinado con los

efectos prolongados de los agentes anestésicos intra-

venosos puede provocar la fatiga de los músculos

respiratorios y la apnea durante el período postanes-

tésico en particular en el lactante pequeño.

I M P O R T A N C I A D E L A F I S I O L O G Í A

Á C I D O - B A S E

La capacidad de acidificación renal del neonato es

similar a la del niño mayor, excepto en el pretérmino,

sin embargo se debe recordar que aun en el neonato a

término funciona al máximo de sus posibilidades da-

do el crecimiento rápido y la carga ácida que le otor-

ga la ingesta proteica, por lo que en situaciones de

sobrecarga ácida es frecuente la aparición de acido-

sis metabólica. El rango de concentración normal de

bicarbonato es menor en el neonato de término y con

menor umbral renal (10).

HIPOCALCEMIA

Definida por unos niveles séricos de Ca total inferio-

res a 7 mg/dl en prematuros y de 8 mg/dl en el neona-

to a término, es uno de los trastornos metabólicos

más frecuentes en el período neonatal (2,3). El Ca séri-

co total se encuentra en tres fracciones: 50% como

Ca iónico, 40% unido a proteínas (principalmente al-

búmina) y 10% restante unido a otros aniones (fosfa-

to, citrato), aunque esta proporción varía en función

del pH sanguíneo. Dado que las manifestaciones clí-

nicas aparecen cuando las cifras de Ca iónico o Ca

metabólicamente activo son inferiores a 3 mg/dl (1

mM/L), no puede establecerse el diagnóstico de hi-

pocalcemia con la determinación aislada del Ca to-

tal, ya que las cifras de Ca iónico estarán influencia-

das por la cantidad de albúmina y el pH sanguíneo;

así, niveles de Ca total de 6,5-7,5 mg/dl pueden no

tener traducción clínica si se asocian con

hipoproteinemia (como sucede frecuentemente en

neonatos), al mantener el Ca++ en rango normal (su-

perior a 3,4-4 mg/dl).

Existen dos tipos de hipocalcemia en el período

neonatal, con etiologías distintas para cada una de

ellas. Así, la hipocalcemia temprana aparece durante

los primeros tres días de vida, siendo especialmente

frecuente en:

� Neonatos pretérmino, consecuencia de una inte-

rrupción brusca del aporte transplacentario de

Ca, de inmadurez de la glándula paratiroides

(con baja producción de PTH) y de una falta de

respuesta periférica a la PTH. En estos casos, el

riesgo de hipocalcemia aumenta con el grado de

prematuridad.

� Hijos de madre diabética, en los que existen nive-

les de calcitonina muy elevados que inhiben la

movilización del Ca óseo y una PTH más baja

que en neonatos normales y que no aumenta tan

rápidamente tras el nacimiento.

� Recién nacidos con estrés perinatal (asfícticos,

sépticos).

En cualquier caso, los niveles de Ca total y Ca++

vuelven a valores normales en 48-72 horas, pese a no

suplementar con Ca, dado que aunque la PTH es baja

al nacimiento, aumenta en las 24-72 horas posterio-

res. Por tanto, es preciso valorar los niveles de calcio

en función de la edad postnatal.
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El tratamiento consiste en la administración de

calcio en forma de gluconato cálcico a 10%. En ca-

sos sintomáticos se infundirá, muy lentamente y con

control de frecuencia cardíaca, un bolo de 10-20

mg/kg, seguido de un mantenimiento a la dosis de

20-70 mg/kg/día por vía intravenosa (13).

La hipercalcemia se define por unos niveles séri-

cos de Ca total superiores a 11 mg/dl, o, lo que es más

importante, por unos niveles de Ca iónico mayores a

5 mg/dl (1,7 mM/L)

D E S A R R O L L O Y F I S I O L O G Í A D E L A

F U N C I Ó N H E P Á T I C A Y

G A S T R O I N T E S T I N A L

El neonato tiene inmadurez hepática funcional ocasio-

nada por falta de inducción enzimática y esto repercute

a la hora de administrar fármacos de metabolismo he-

pático al tener limitaciones en los procesos de conjuga-

ción y degradación. Esto se refleja normalmente en la

frecuencia de ictericia fisiológica y en la prolongación

de la vida media de los fármacos (10,11).

En la tabla 7 sintetizamos los problemas de adap-

tación del neonato a la vida extrauterina de impor-

tancia para el anestesiólogo pediátrico, adaptado de

Ventura-Juncá.
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Tabla 7. Problemas de adaptación del período neonatal

Órgano o sistema afectado Patología

1. Sistema nervioso central

Inmadurez anatómica y funcional de vasos cerebrales Hemorragia intraventricular

2. Sistema respiratorio

Falta de surfactante Membrana hialina

Inmadurez del centro respiratorio Apnea del prematuro

Reabsorción de líquido pulmonar Distrés transitorio

Inmadurez anatómica Insuficiencia respiratoria del prematuro

3. Sistema circulatorio

Hipertensión pulmonar Circulación fetal persistente

Inmadurez del control vasomotor del ductus Ductus persistente. Insuficiencia cardíaca

Inmadurez vasos retinarios al O2 Fibroplasia retrolental

4. Sistema coagulación y hematopoyético

Deficiencia producción vitamina K Síndrome hemorrágico del recién nacido

Factores de coagulación Coagulación basal intradiseminada

Deficiencia de vitamina E Anemia hemolítica

Deficiencia de hierro y producción de glóbulos rojos Anemia del prematuro

5. Inmadurez hepática Hiperbilirrubinemia neonatal

6. Inmadurez del sistema termorregulador Enfriamiento neonatal

7. Problemas de adaptación química Hipoglicemia, hipocalcemia

8. Inmadurez del tubo digestivo Dificultades de alimentación y enterocolitis necrotizante

9. Inmadurez del sistema inmunitario Diseminación de infecciones

10. Inmadurez renal Edema. Dificultad en equilibrio hidroelectrolítico



R E C O M E N D A C I O N E S P A R A L A P R Á C T I C A

E N A N E S T E S I O L O G Í A E N E L N E O N A T O

El anestesiólogo antes de empezar la anestesia debe-

rá establecer la estrategia anestésica más adecuada y

elaborar el mejor plan anestésico. Por lo tanto deberá

adoptar cuidadosamente el método anestésico ade-

cuado para cada paciente de acuerdo a la edad gesta-

cional, al estado clínico, patologías agregadas y tipo

de procedimiento quirúrgico (3,12-15).

Durante el mismo los objetivos deben ser:

� Garantizar una atención anestésica profesional.

� Valorar integralmente cada caso en el preanesté-

sico.

� Establecer el mejor plan anestésico.

� Reducir riesgos innecesarios.

� Vigilar estrechamente la etapa de recuperación.

� Documentar todo el proceso de atención anesté-

sica.

� Procurar atención anestésica ideal para casos

fuera del quirófano.

� Valorar integralmente cada caso en el preanesté-

sico.

� Contar con el consentimiento válidamente infor-

mado.

El tratamiento del dolor postoperatorio debe for-

mar parte de la estrategia anestésica perioperatoria.

El mismo es causante de alteraciones muy graves en

el neonato.

El dolor postoperatorio es mal tratado por va-

rias razones. Estas incluyen la falta de conoci-

mientos en relación con los rangos de dosis efecti-

vos y la duración de la acción de los opioides y el

miedo infundado a la depresión respiratoria y a la

adición en pacientes hospitalizados que experi-

mentan dolor.

Toda estrategia llevada a cabo por el anestesiólo-

go para tratar el dolor agudo debe tener como

objetivos:

� Reducir la incidencia y severidad del dolor agu-

do postoperatorio.

� Mejorar el confort y la seguridad del paciente.

� Contribuir a que aparezcan menos complicacio-

nes postoperatorias y, en algunos casos, acortar

la estadía después de los procederes quirúrgicos.

C O N C L U S I O N E S

La anestesiología neonatal es una de las subespe-

cialidades de la anestesiología moderna. Todos los

anestesiólogos especializados en esta área del co-

nocimiento deben tener un entrenamiento adicional

teórico y práctico en centros dedicados a esta disci-

plina. Deben dedicarse a administrar anestesia a pa-

cientes muy enfermos y en operaciones complejas

debido a que los niños de tan corta edad tienen una

anatomía y una fisiología muy distintas a las de los

adultos. Estas diferencias condicionan procedi-

mientos y comportamientos farmacológicos distin-

tos, aun dentro del mismo grupo etario. El objetivo

de este trabajo es describir las diferencias principa-

les entre los neonatos, los adultos y los niños mayo-

res de 30 días que alteran la magnitud de la respues-

ta a los efectos de las drogas anestésicas y al acto

quirúrgico. En este capítulo analizamos los aspec-

tos relevantes de la adaptación del neonato a la vida

extrauterina, los tópicos importantes del desarrollo

anatómico y funcional del prematuro y del recién

nacido de término, que resultan fundamentales para

los anestesiólogos y el correcto manejo periopera-

torio de estos pacientes. Específicamente, el mane-

jo anestésico del neonato requiere un entendimien-

to de las limitaciones del recién nacido o neonato

vinculadas a su edad gestacional, cronológica y de

la fisiopatología de su enfermedad de base y en este

sentido es fundamental no solo conocer las indica-

ciones, contraindicaciones, farmacodinamia, far-

macocinética y efectos colaterales de los fármacos

que se utilizan, sino también un número importante

de cuidados especiales a tener en cuenta para evitar

mayor morbilidad.
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