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Introduccion

1. El Paciente Pediatrico

La edad pedidtrica comprende desde el nacimiento hasta los 14 o 18 afios, segin los
paises, abarcando un variado surtido de pacientes -desde el neonato pretérmino hasta el
adolescente- con muy diferentes caracteristicas.

El nifio como cualquier ser vivo debe adquirir todas las capacidades necesarias para
sobrevivir en el medio lo mas rdpidamente posible. En esta adquisicion hay dos
procesos determinantes, el crecimiento (aumento de tamafio corporal) y el desarrollo
(aumento de complejidad funcional), ambos serdn muy importantes en el primer afio de
vida. Crecimiento y desarrollo hacen que el nifio presente unas caracteristicas propias y
diferenciales en cuanto a morfologia, fisiologia, psicologia (puede existir una escasa o
nula colaboracién tanto para realizar la valoracién preanestésica como para realizar
determinados procedimientos) y patologia. Estas diferencias se acentiian, cuanto menor
sea la edad, siendo maximas en el neonato y lactante (especialmente en el neonato
pretérmino), para hacerse minimas a partir de los 12 afios.

Los pacientes pediatricos se pueden clasificar facilmente segin la edad, asi
distinguiremos:

- Neonato: Desde el nacimiento hasta el mes de vida ("newborn" en paises
anglosajones); neonatos pretérmino ("prematuros") son aquellos de menos de 37
semanas de gestacion (“prematuro moderado” de 31 a 35 semanas de gestacion y
“prematuro extremo” de 24 a 30 semanas de gestacion). La edad gestacional limite de
viabilidad va descendiendo conforme progresa la neonatologia, asi actualmente se
plantea reanimar fetos de mds de 22 semanas de gestacion, con las implicaciones que
ello conlleva (éticas, religiosas, econdmicas). Hay que tener en cuenta que 24-26
semanas de gestacion corresponden a fetos con un peso de alrededor de los 500 grs. con
una supervivencia media del 50% y de éstos un 50% padeceran secuelas.

Este grupo de edad se caracteriza por la extrema inmadurez funcional, con una gran
sensibilidad a todos los depresores del sistema nervioso (tipicas las apneas postanestesia
de los pretérmino) y cardiovascular. Tienen patologias caracteristicas, como la
enterocolitis necrotizante, la hemorragia intracraneal, el sindrome de la membrana
hialina, etc., que requeririn en algunas ocasiones tratamiento quirdrgico (p. ej.
perforaciones intestinales en la enterocolitis necrotizante).

- Lactante: Entre 1 mes y 12 meses ("infant" comprende de 1 hasta los 23 meses)

- Nifio: De 1 a 12 afios ("child"). Preescolares hasta los 5 afios y escolares desde los 6 a
los 12 afios.

- Adolescente: De los 12 a los 18 afios ("adolescents").



2. El Anestesiologo Pediatrico

Para algunos anestesi6logos el paciente pedidtrico, especialmente el de corta edad
(neonatos, lactantes o nifios pequefios), es un paciente potencialmente dificil y de riesgo
debido a:

- Poco habito pediatrico: La poblacion general ha experimentado un progresivo
envejecimiento (mayor demanda de asistencia sanitaria geridtrica), con un marcado
descenso de la natalidad (menos pacientes pedidtricos), si bien a partir del 2001 ha
existido un ligero repunte de la natalidad a partir de la poblacién inmigrante. A la par, el
diagnéstico prenatal se ha generalizado y sofisticado, aumentando el niimero de abortos
y disminuyendo radicalmente la patologia quirdrgica neonatal grave y sus secuelas.
Habitualmente en los hospitales generales los anestesi6logos, en su practica habitual,
atienden esporddicamente nifios (excepcionalmente neonatos o lactantes pequefios); casi
siempre pacientes ASA 1 6 Il que van a someterse a cirugia de complejidad baja o
moderada. Es en los hospitales o centros pedidtricos de referencia donde se dispone de
la necesaria y costosa infraestructura humana y material necesaria para atender
pacientes pedidtricos de cualquier edad y estado fisico, asi como para realizar cirugia de
alta complejidad (fetal, neonatal, transplantes, cardiaca, tordcica, neurocirugia,
oncoldgica...). La anestesiologia pedidtrica se convierte en estos casos una auténtica
superespecialidad.

- Mayor dificultad y riesgo: Los procedimientos invasivos son mas dificiles de realizar
y entrafan un mayor riesgo de iatrogenia debido a la mayor proximidad de las
estructuras anatémicas, menor tamafio y a la escasez de material pedidtrico. El amplio
rango de edades, patologias y posologias hard imprescindible individualizar atin mas el
utillaje y los farmacos.

- Poca tolerancia: El paciente pediétrico ante las complicaciones deja un escaso tiempo
de reaccién, en especial los pacientes mds pequefios, el manejo de via aérea y la
ventilacion.

Por otra parte, la gran valoraciéon social de los nifios hace que exista muy escasa
permisividad a los accidentes anestésicos en pacientes pedidtricos, incluso en pacientes
ASA III o superior con un elevado riesgo anestésico-quirdrgico.

3. El entrenamiento del Anestesiologo Pediatrico

Si en anestesiologia el conocimiento y el entrenamiento son importantes, en
anestesiologia pedidtrica se convierte en imprescindible, por lo que se requerird una
amplia base tedrica junto a una préctica suficiente y continuada para mantener el nivel
de capacitacion éptimo.

I. Anatomia General

Si comparamos el aspecto de un recién nacido (RN) con un adulto (AD) veremos que es
pequeiio, con una cabeza grande, extremidades cortas, torax pequefio y alargado y
abdomen globuloso.

Si establecemos la relacion de tamafios RN/AD, tendremos una relacién de peso 1/20,
de altura 1/3-4, de superficie corporal 1/9, pero una relacién superficie corporal /



volumen corporal de 70/1, lo que condicionard unas pérdidas hidricas y caldricas muy
importantes que se mantendran hasta la edad preescolar.

La composicion corporal también serd diferente, asi el agua corporal constituird hasta
el 85% del peso corporal total (PCT) de un pretérmino, serd del 75% en un RN normal y
similar a la del AD (60%) al finalizar la lactancia.

La grasa corporal se desarrolla al final del periodo fetal, representando un 12% del
peso corporal de un RN, duplicindose a los 6 meses de edad (25%), al afio es del 30%
manteniéndose hasta la pubertad, en que se alcanzan los valores del AD, un 15% en los
hombres y un 30% en las mujeres. La musculatura constituird un 25% del PCT en un
neonato, mientras que serda un 40% de un AD. El sistema nervioso central del RN
representa un 12% de su PCT, mientras que en el AD sdlo es del 2%.

El crecimiento se evidencia por el aumento de peso y talla. En el nifio no es uniforme,
hay un ciclo de crecimiento muy rdpido durante el primer afio de vida, aumentando de
los 2'5 a 4 Kg. que pesaba al nacer hasta los 10 Kg., después se enlentecera hasta los 10
afios, para volver a acelerarse en la pubertad. En el periodo puberal se establece patrén
de crecimiento diferenciado entre nifias y nifios, las nifias presentan un crecimiento més
precoz en inicio, alcanzando antes el techo (justo antes de la menarquia), con una
tendencia a ganar tejido graso. Los nifios ganan masa corporal a expensas de aumentar
mds el tejido muscular, teniendo un crecimiento de inicio mds tardio y mantenido.

El anestesi6logo deberia reconocer a un nifio con un peso anormal ya que una alteracion
en el crecimiento de origen no genético puede indicar una enfermedad de base
importante que podria modificar significativamente el plan anestésico.

La Cabeza del nifio es proporcionalmente mayor al cuerpo que la del AD (19 % de la
superficie corporal frente al 9%), reduciéndose la proporcién con el crecimiento.

Estimacion del peso y la talla de los a partir de la edad

Peso Recién Nacido 3 kg
6 meses 6 kg
9 meses 9 kg
1-6 anos 9 kg + 2 kg por afio
7-12 afios 21 kg + 3 kg por aiio
Talla Recién Nacido 50 cm
0-24 meses 50cm + 2 cm por mes
2-12 anos 90 cm +6 cm por afio

I1. Respiratorio



Via aérea

Entre las caracteristicas anatémicas cabe destacar:

- El occipucio prominente y cuello corto de neonatos y lactantes que hace que la cabeza
quede flexionada cuando el paciente estd tumbado condiciona la posicién de intubacién.
- La macroglosia del lactante y las fosas nasales estrechas hacen que aumente la
resistencia al flujo aéreo durante la ventilacion. Ademads, la lengua grande dificulta la
colocacion y manipulacion de la pala del laringoscopio.

— La epiglotis larga y ‘flotante’ descansa sobre la base de la lengua formando un dngulo
de 45° con la pared anterior de la faringe ocluyendo parcialmente la entrada de la glotis.
Ello hace que sea dificil de controlar con la pala del laringoscopio. Con la edad, la
epiglotis, en forma de U invertida, se va abriendo y adquiriendo flexibilidad hasta
adoptar la forma adulta de C invertida.

— La laringe tiene forma cénica hasta los 8-10 afios. A diferencia del adulto, el cricoides
es la porcidn més estrecha de la via aérea. De aqui que tradicionalmente en menores de
8 afios se utilizen tubos endotraqueales (TET) sin cuff, aunque hoy en dia existan TET
con cuff de baja presion, que a una presién pico de insuflacién de 20 — 35 cm H20
permitan una fuga de aproximadamente del 10% a su alrededor. La utilizacién de un
TET con cuff en nifios pequeos es considerado de forma individual. La angulacién de
las cuerdas vocales y la estrechez subglética desaparecen, con el desarrollo de los
cartilagos cricoides y tiroides, entre los 8 y 12 afios.

— La posicion cefdlica, entre la tercera y la cuarta vértebra cervical, y anterior de la
laringe, formando un dngulo agudo entre base de la lengua y la glotis, hace que con la
laringoscopia sea mds dificil su visualizacion.

- Durante la inspiracién, los aritenoides se inclinan hacia la abertura glética, lo que
facilita la aparicién de estridor laringeo, por disminucion del calibre de la via aérea.

— El estroma de la submucosa de la faringe, laringe y traquea es laxo, y es muy
susceptible a la inflamacion y al edema cuando se irrita o traumatiza.

— Hiperplasia adenoamigdalar a partir de los 2 afios, alcanzando su mayor tamafio entre
los 4-7 afios, que predispone a problemas ventilatorios durante la anestesia inhalatoria.

- La trdquea en el RN tiene un didmetro de 4-5 mm, con una longitud de unos 5 cm por
lo que es facil realizar una intubacién bronquial selectiva con minimos desplazamientos
del tubo traqueal.

- El 4angulo que forman los bronquios principales con respecto a la linea media es
similar al del AD (bronquio derecho 30° y el izquierdo unos 47°), por lo que también en
nifios la intubacidn selectiva del bronquio derecho es mas facil.

- Las costillas son mds horizontales que en el AD y las inferiores no tienen movilidad.
La ventilacion diafragmadtica es muy importante especialmente en los mas pequefios. En
éstos la presencia de cantidades importantes gas en el estdmago (p.ej. tras ventilacion
con mascarilla facial o laringea) dificulta la movilizacién diafragmadtica lo que favorece
en algunos casos la insuficiencia respiratoria postanestesia.

Entre las caracteristicas fisiologicas cabe destacar:

— Tienen una reserva de oxigeno baja y un aumentado consumo del mismo, lo que da
lugar a una rapida aparicién de hipoxemia y a una escasa tolerancia a la apnea.

— Hasta los 3-6 meses se consideran ‘respiradores nasales exclusivos’, por lo que una
obstruccién nasal puede producir insuficiencia respiratoria importante.

— Durante la manipulacion de la via aérea la incidencia de laringospasmo y
broncospasmo en menores de 9 afios se triplica.

— Debido al menor calibre de la via aérea la presencia de edema y/o secreciones en la
region subgldtica compromete mucho més al nifio que al adulto.



— La via aérea es elastica y féacilmente colapsable por lo que es muy sensible a
variaciones de presion intra y extratordcica (p. ej. cuando el nifio estd llorando). Una
extension excesiva de la cabeza puede causar obstruccion al flujo de aire.

— Hasta los 8 afios todos los musculos respiratorios estin menos desarrollados por lo
que en situaciones en las que aumenta el trabajo respiratorio aparece facilmente fatiga
muscular.

— La bradicardia secundaria a la manipulacién de la via aérea puede comprometer el
gasto cardiaco, ya que éste depende sobre todo de la frecuencia cardiaca.

Las mejores condiciones para intubar a un nifio o para ventilarlo con mascarilla, se
obtienen haciendo coincidir el eje faringeo, laringeo y oral. En neonatos y lactantes es
util colocar un realce bajo los hombros y evitar la hiperextension del cuello, ya que la
trdquea inmadura se colapsa impidiendo el flujo aéreo. Los nifios mayores de 6 afios se
colocan en la misma posicién que los adultos (posicion ‘de olfateo’). En nifios entre 6
meses y 6 afios es mds til presionar sobre la laringe, haciéndola descender durante la
intubacién para colocar la glotis en la linea de vision.

Calibre de los tnbos endotraqueales en pediatria
Edad Diametro Interno | Unidades Longitud
(ID) Francesas Labios/Traquea (*)
Prematuro 2.5 10-12 10 em
RN 3.0 12-14 11em
1-6 meses 3.5 16 11 em
6-12 meses 4.0 18 12 em
2 afos 4.5 20 13 cm.
4 afos 5.0 22 14 cm.
6 afos 5.5 24 15-16 cm.
8 afos 6.5 26 16-17 em
10 afios 7.0 28 17-18 cm.
12 afios 7.5 30 18-20 cm.
Mas de 14 afios 8.0-9.0 32-36 20-24 em.

(*) En intubacién nasal afiadir 2-3 cm.




Pulmén
Desarrollo pulmonar fetal

El pulmén es uno de los 6rganos que sufre mayores transformaciones en el momento
del nacimiento. El pulmén del feto se desarrolla en tres fases diferenciadas:

Pulmén glandular: Inicia su desarrollo a partir de una yema endodérmica situada en la
base de la faringe, desde la cual se originaran la triquea y los bronquios. Los bronquios
lobares aparecen sobre la 6* semana de gestacién (SG) y el arbol traqueo-bronquial
empieza su desarrollo sobre la 16* SG. Hacia la 25 SG el nimero de bronquios
cartilaginosos es similar al del AD. Durante los primeros dias de la vida extra-uterina,
se produce un aumento rapido de la longitud y del diametro de los bronquios, pero sin
aumentar su nimero. El examen microscopico del pulmén hasta la 10°-16* SG muestra
un aspecto similar a cualquier otro érgano glandular del cuerpo humano.

Pulmoén canalicular: Corresponde a la fase de formacién de los bronquiolos, de los
neumocitos membranosos tipo-I y de los neumocitos granulares tipo-II, dentro de los
cuales se sitdan los corpusculos que contienen los compuestos esenciales del
surfactante. Los bronquiolos empiezan a aparecer como conductos sin células de
revestimiento o con un revestimiento epitelial irregular. El desarrollo del epitelio
bronquial y del aparato mucociliar se suele iniciar hacia la 10 SG.

Pulmoén viable: Corresponde a la fase de aparicion de los alvéolos, hecho que suele
suceder entre la 24 y la 29 SG. Paralelamente se produce una maduracién de los
neumocitos tipo-II, junto a una difusién del surfactante contenido en los corpisculos al
seno del liquido alveolar. El RN a término tiene aproximadamente, unos 20 millones de
alvéolos, progresivamente irdn aumentando hasta alcanzar los 300-350 millones del
pulmén AD, alrededor de los 8-9 afios. Los macréfagos alveolares no aparecen hasta
que se inicia el funcionamiento normal de via aérea. Los neumocitos tipo-1I acaban de
madurar en esta fase. La incidencia de distres respiratorio disminuye rdpidamente
durante este periodo y es muy bajo tras la 35-36 SG.

Cuando se inicia la respiracién en el momento del nacimiento y el aire reemplaza al
liquido pulmonar, las células epiteliales de los alvéolos se recubren de una capa de
acelular formada por liquido intraalveolar no reabsorbido y surfactante que reduce la
tension superficial de los alvéolos permitiendo una més fécil insuflacién de los mismos.
La produccién de liquido intrapulmonar se inicia precozmente, produciéndose unos 3-5
ml por hora, que son deglutidos. El volumen de liquido que contienen los pulmones
fetales es casi igual que su capacidad residual funcional. Este liquido es un ultrafiltrado
plasmatico rico en fosfolipidos, teniendo una tension superficial similar a la del AD. A
pesar de que el feto realiza algin movimiento respiratorio, el liquido pulmonar no
contiene liquido amnidtico. La ruptura prematura y prolongada de la membrana
amnidtica puede provocar una pérdida de liquido amnidtico y a su vez de liquido
intrapulmonar, lo cual puede inducir hipoplasia pulmonar.

Inicio de la respiracion

La primera insuflacion de los pulmones se produce después de originarse una presion
intratordcica negativa de -20 a -40 cm. de H20. Los voliimenes inspiratorios oscilan
entre los 20 y los 60 ml, muy superiores al volumen corriente del RN. Las siguientes
respiraciones son de las mismas caracteristicas, estableciéndose en los primeros 5 6 10
minutos de la vida un volumen residual y un volumen corriente normal.



Los estimulos que desencadenan la primera respiracién del RN son numerosos y
diversos, la acidosis, hipercapnia, hipoxia, frio, estimulos tictiles y el pinzamiento del
cord6n umbilical son algunos de ellos. La espiracion en esta fase de la vida se produce
lenta e irregularmente, lo que parece ser ttil para lograr una distribucién uniforme del
aire por todo el pulmén.

El control neuroldgico de la respiracion estd bien desarrollado en el RN, estando los
reflejos barorreceptores y quimiorreceptores, tanto periféricos como centrales, activos.
Los reflejos de estiramiento (Hering-Breuer y reflejo paraddjico de Head) también son
funcionales. La respiracion del RN rara vez es regular, suele ser periddica, la aplicacion
de CPAP regulariza el ritmo respiratorio.

Compliancia respiratoria

La compliancia es la relacién entre un cambio de volumen dado y la presion requerida
para producirlo. La compliancia pulmonar total es la suma de la pulmonar mds la de la
caja tordcica. La compliancia pulmonar del RN es baja, aumentando rédpidamente a
medida que se expulsa el liquido intrapulmonar y alcanza los valores del AD (1-2
ml/cm H20/Kg) hacia el final de la primera semana de vida. Al igual que la compliancia
pulmonar, la tordcica es muy baja (especialmente en el prematuro), por lo que se opone
escasamente a los movimientos del diafragma.

Los musculos intercostales juegan un papel muy importante en la respiracién del
lactante, al mantener la estabilidad de la caja tordcica, cuando su accidn se inhibe (por
ejemplo, durante el sueflo) aparece una respiracion paraddjica, con descenso de la
ventilacion minuto y alteraciones de la hematosis.

Volimenes pulmonares

Mientras que los volimenes estiticos por kilogramo de peso (volumen corriente,
capacidad pulmonar total...) en el neonato son sensiblemente diferentes a los del adulto,
la ventilacién alveolar por kilogramo es el doble a la del adulto debido al mayor
consumo de oxigeno (6-8 vs. 3-4 ml/kg/min). En consecuencia, los cambios en la
concentracion de gases inspirados inducen cambios rapidos a nivel alveolo-arterial.

La capacidad residual funcional (CRF) es la cantidad de aire que permanece en los
pulmones después de una espiraciéon normal pasiva (es la suma del volumen de reserva
espiratoria mds el volumen residual). En este instante las fuerzas de retracciéon del
pulmoén estdn en equilibrio con las fuerzas expansoras de la caja tordcica, siendo el flujo
aéreo igual a cero. La CRF es aproximadamente el 50% de la capacidad pulmonar total.
Al iniciar la respiracién, el RN debe conseguir lo antes posible una CRF normal, dado
que ello le permitird una distribucién regular del aire en los pulmones y una respiracion
con la mixima ventaja mecdnica, un minimo trabajo y estabilidad de los gases
sanguineos. La disminucién de la CRF durante la anestesia es mds importante cuanto
menor es el nifio. Ello hace que las reservas de oxigeno en periodos de apnea sean
menores.

El volumen de cierre es el aire que queda en el pulmodn a partir del instante en que se
cierran las vias aéreas de pequefio calibre. En el AD suele producirse dentro del
volumen de reserva espiratoria, por lo que es inferior a la CRF, mientras que en el RN y
especialmente en el prematuro puede producirse prematuramente, en el drea del
volumen corriente, lo que da lugar a que el volumen de cierre sea superior a la CRF.
Ello originard una mala distribuciéon de la ventilacién, alterdindose el cociente



ventilacion / perfusidn, produciéndose insuficiencia respiratoria. La aplicaciéon de PEEP
durante la ventilacién mecdnica puede ser beneficiosa, al impedir el cierre prematuro de
la pequeiia via aérea.

650%
—— VOLUMEN DE
CIERRE
40% __W
20% CRF
D%
RECIEN NACIDO/NEONATO NINO/ADOLESCENTE

CV: eapacidad vital; VRI: volumen de reserva inspiratorio VC': volumen corriente
VRE: volumen de reserva espiratorio; VR: volumen residual; CRF capacidad residual

Sfuncional; CPT: capacidad pulmonar total

Resistencia de las vias respiratorias

Es el gradiente de presidon necesario para generar un flujo gaseoso a través de un
sistema. Las resistencias pueden ser de dos tipos: a) Resistencias aéreas no eldsticas
(80%), provienen de la friccion de las moléculas gaseosas en las vias aéreas. b)
Resistencias aéreas elasticas (20%), generadas por la distension de los tejidos y por la
fuerza de la tension superficial que se desarrolla en la interfase gas / liquido en el
ambito de los alvéolos.

Cuando hay un aumento de resistencias en la via aérea, para obtener un mismo volumen
corriente inspiratorio es necesario lograr un aumento del gradiente de presion entre la
boca y los alvéolos, es decir, un incremento de la presion intrapleural (mds negativa)
con el consiguiente aumento del trabajo respiratorio en respiracion espontanea, o bien
un aumento de la presion de insuflacion en caso de que el nifio esté sometido a
ventilacion artificial.

Segiin la ley de Poiseuille (ver cuadro inferior) el factor mas importante en la
generacion de las resistencias al flujo gaseoso es el didmetro de las vias aéreas, por lo
que la via aérea distal serd muy importante en su génesis.



Vx8n xL AP = Gradiente de presion
AP= —— V = Débito gaseoso
R’ L = Longitud del tubo
R = Radio del tubo

n = Viscosidad del gas

En el RN, las resistencias a nivel de via aérea distal s6lo suponen el 50 % de las
resistencias no eldsticas. Las estructuras supragléticas (en especial la nariz) representan
el 40 %. La intubacién traqueal incrementa significativamente las resistencias, en
funcién del diametro interno (ID) del tubo empleado (cuanto menor es el calibre tanto
mayor es la resistencia). La lesion de la mucosa respiratoria también puede conducir a
una importante disminucién del didmetro de la luz laringea (inflamacién, edema,
sangrado, etc).

La via aérea distal tiene tendencia a colapsarse durante la espiracidn y abrirse durante la
inspiracidn ya que las resistencias son mayores durante la espiracién. Este fenémeno se
acentia en los nifios con patologia bronquiales. La espiracién debe ser lo
suficientemente larga, con lo que evitaremos el atrapamiento de aire y el aumento
secundario del espacio muerto. La utilizacién de PEEP también puede ser util.

La resistencia de la via aérea en el nifio exige que las presiones de ventilacién tengan
que ser casi iguales a las del AD.

PARAMETROS RESPIRATORIOS NORMALES
(Comparacién con el Adulto)

] Tipo de Parflmetro szfio ADULTO
FRECUENCIA RESPFIRATORIA : Resp/min 3p=-50 12-16
VOLUMEN CORRIENTE (Tidal) ¢ ml/Kg -8 7 1

ml 20-30 450
ESPACIO HMUERTO FISIOLOGICO : ml/Kg -3 2.2
ml 2 150
RELACION VD/VT 0,3 0,3
VENTILACION ALVECLAR t ml/min 400 4200
ml/m? /min 2;3 2,3
CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL: ml/kg 30 34
|| ml 90 2400
CONSUMO DE OXIGENO : ml/kg/min -9 3
: ml/min i8 280
ELIMINACION DE CARBONICO t ml/kg/min L] k|
SUPERFICIE ALVEOLAR i m3 i,8 64-75
1 mEfkg 1 1
DIAMETRO ALVEQLAR : Micras 50 250




III1. Cardio-Vascular
Circulacion fetal

La Circulacion fetal se caracteriza por presentar:

- Presiones en arteria pulmonar (AP) ligeramente superiores a las de la Aorta (Ao).

- Resistencias vasculares pulmonares (RVP) elevadas, similares a las resistencias
vasculares sistémicas (RVS).

- Un débito sanguineo pulmonar muy bajo, no superando el 7 % del gasto cardiaco.

- Existir dos "shunts" derecha / izquierda que derivan la mayor parte del gasto cardiaco,
uno a nivel del Conducto Arterioso (CA) y otro a través del Foramen Oval (FO).

Circulacion Neonatal

A partir del momento del nacimiento hay importantisimos cambios circulatorios:

1) Se establece la ventilacion pulmonar.

2) Se produce un aumento el débito sanguineo pulmonar al cesar el débito placentario.
Este aumento es de 4-5 litros en el primer dia de vida.

3) La PO2 arterial (PaO2 ) y la PO2 alveolar (PAO2 ) aumentan y la PCO2 (PaCO2)
disminuye.

4) Las RVP bajan. El incremento de la PaO2 produce una vasodilatacion de los vasos
pulmonares, a diferencia del resto de los territorios en los que produce vasoconstriccion
(en particular a nivel del CA).

5) Las presiones en AP bajan a niveles similares a los del AD, a partir de la 3* semana.
6) Hasta la 3* semana, las RVP del RN son muy sensible a factores farmacolégicos o
metabdlicos, asi la hipoxia o la acidosis dan lugar a incremento importante de la RVP.
7) El prematuro se diferencia del RN en la ausencia de musculatura lisa al nivel de las
arteriolas pulmonares, lo que da lugar a que desde el nacimiento se produzca una
importante caida de las RVP, incluso en presencia de hipoxia o acidosis.

8) En presencia de un "shunt" izquierda / derecha importante (CIA, CIV, persistencia
del CA...), la aparicién de insuficiencia cardiaca es mas precoz en el prematuro que en
el RN.

9) El Conducto Arterioso provoca durante la gestacion un "shunt" derecha / izquierda,
que se invierte en cuanto desciende la presion de la AP (entre la 2* y la 4* hora de vida).
El aumento de la PaO2 da lugar a una vasoconstriccion de dicho conducto,
desapareciendo el "shunt" en el 58% de neonatos a término al 2° dia y en el 98% al 4°
dia. Su cierre anatémico se produce después de los 15 dias. Ante situaciones de hipoxia
mantenida o por la accidon de farmacos el CA tras su cierre puede repermeabilizarse.
Dado que la hipoxia también provoca un aumento de RVP y a que el FO tiene un cierre
anatémico tardio podemos encontrarnos de nuevo con un patrén de circulacion fetal.
Por lo tanto, deberemos tener especial cuidado en no administrar burbujas de aire por el
riesgo de embolia aérea paraddjica e intentaremos evitar periodos de hipoxia,
hipercapnia, hipotermia...

El CA tiene una estructura histoldgica diferente a la de los grandes vasos, siendo poco
sensible a las variaciones de la PaO2, acentudndose cuanto menor es el peso del RN.
Asi en el RN con peso al nacer menor de 1750 gr. la persistencia del CA se da hasta en
el 50 % de casos.

10) El flujo a través del FO suele cesar las primeras horas de vida, dependiendo
basicamente de la presion interauricular. El cierre anatémico se produce mucho maés
tarde (en el 50 % de los casos sigue permeable hasta los 5 afios de vida), lo que permite
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realizar, en los nifios pequefios, exploraciones hemodindmicas (cateterismos cardiacos)
de las cavidades izquierdas por via venosa.

Corazon: sistema de conduccion y Electrocardiograma (ECG)

Hasta en el 50% de los RN sanos se pueden encontrar, en ECG de 24 horas, alteraciones
del ritmo, siendo las mds frecuentes los cambios que semejan bloqueos auriculo-
ventriculares. En nifios mayores son también frecuentes las arritmias y las alteraciones
de conduccidn, con importantes variaciones en la frecuencia cardiaca (FC) secundarias a
cambios en el tono vegetativo. Intrattero, el control vegetativo del corazén es
fundamentalmente parasimpatico, el tono simpatico se desarrolla tras el nacimiento. La
administracién de atropina (parasimpaticolitico) al RN puede desencadenar taquicardias
de 200 latidos / minuto (Ipm), bien toleradas en el paciente sano y capaces de aumentar
el gasto cardiaco.

En el RN la FC media aceptada es de 120 Ipm, va aumentando progresivamente hasta
alcanzar los 160 Ipm al mes de vida, luego descendera progresivamente (140 Ipm al afio,
125 Ipm a los 3 afos...) hasta los 75-80 Ipm en la adolescencia.

El ECG va variando con la edad, asi el intervalo PR aumenta de los 0'10 seg. del primer
afio a los 0'14 seg. a los 12 afios. También ird aumentando la duracién de QRS, pero
siempre por debajo de los 0'10 seg. El eje de QRS al nacer va hacia la derecha
(predominio del ventriculo derecho en el feto), rotando hacia la izquierda durante el
primer mes (desarrollo postnatal del ventriculo izquierdo).

Presion arterial y frecuencia cardiaca

EDAD F. CARDIACA P. SISTOLICA P. DIASTOLICA
pp/min mm. Hg mm. Hg

Prematuro 150 + 20 50 £+ 13 30 # 2

Recien Nacido 130 * 20 67 = 3 42 * 4

& Meses 125 + 20 89 + 20 60 + 10 l

1 Ano 120 = 20 86 t 25 66 * 25

2 Afos 105 + 25 99 + 25 64 * 25

3 Afnos 100 = 15 100 = 25 67 * 23

5 Afios 90 = 10 105 = 14 58 = 9

12 Anos 70 = 17 110 = 16 60 + 10

15 Afios 75 £ 5 120 = 25 75 = 20

* Valores promedio + 2 desviaciones estdndar.

Gasto cardiaco

El RN tiene un gasto cardiaco (GC) elevado que depende sobre todo de la frecuencia
cardiaca, entre 200 - 325 ml/min/kg, dos o tres veces superiores al del AD. Ello refleja
una mayor tasa metabdlica, con un consumo de oxigeno elevado, 7 ml/kg/min (AD 3'9
ml/kg/min). El miocardio del neonato es inmaduro tiene menos miocitos y estos estan
menos organizados. En el corazén fetal, a diferencia del adulto, s6lo hay un 30% de
fibras contrictiles que condicionan que la distensibilidad ventricular esté muy reducida
y con ello el volumen sistélico.
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Edad Cﬂ[li;l]ﬁl{t; ;xi;genu
Prematuro 6 +1'1
RN 8§+ 14
6 meses 6 £ 1'1
1 afio 5+ 09
2 afios 5+ 10
5 afios 6 + 12
12 afios 4 + 06
15 afios 3 +£0%

IV. Sistema Nervioso
Central

El desarrollo del sistema nervioso central pasa por tres fases principales, una fase
embrionaria, que se inicia en la segunda semana, durando unos dos meses, en la que se
originan y diferencian los diferentes elementos que lo componen. Una fase de
proliferacién y migracidon neuronal, en la que se diferencian las neuronas y las células
gliales. En ella las neuronas presentan una rapida multiplicacion entre las 15 y 20
semanas, para iniciar la migracién hacia el quinto mes. La fase de crecimiento,
diferenciacion celular y mielinizacion se inicia al sexto mes, prolongidndose durante los
3-4 primeros afios de vida.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) se acopla a las necesidades metabdlicas que van
aumentando tras el nacimiento. En el neonato, el rango de perfusion cerebral en el que
se mantiene la autorregulacion cerebral se situa entre 20 y 60 mmHg, lo que refleja las
bajas necesidades metabdlicas a nivel cerebral y la presion arterial durante este periodo.
En el recién nacido y nifios pequeiios, la pendiente de la curva de autorregulacién cae y
se eleva significativamente en los limites inferior y superior de la curva,
respectivamente, y se desplaza a la izquierda. Mientras que los neonatos sanos a término
poseen autorregulacion cerebral, aunque son muy vulnerables a la isquemia y a la
hemorragia intraventricular debido al estrecho rango de autorregulacién, los prematuros
no la poseen. Por lo tanto, en este periodo es muy importante mantener un estrecho
control de la presion arterial. Por otra parte, las fontanelas abiertas y las suturas
craneales permiten lentos aumentos del volumen intracraneal.

La médula espinal ocupa todo el canal medular hasta el 4° mes de gestacion, después la
columna vertebral crece mas rapido que aquella, desplazdndose el final de la médula
cranealmente.Asi, al 7° mes de gestacion la médula llega hasta S1, en el RN a término a
L3, alafiodeedada 2, yenel ADaLl.
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El volumen de LCR en el nifio es casi el doble que el del AD (4 ml/kg en el RN frente a
2 ml/kg en el AD), con un recambio muy acelerado, ello condiciona que los anestésicos
locales por via intradural tengan que administrarse a dosis mucho mayores y que la
duracién del bloqueo sea menor.

La columna vertebral desarrolla las curvaturas lumbar y torécica con el ortostatismo y
la marcha. En el nifio las ap6fisis espinosas estan mds horizontalizadas -respecto al eje
de la columna- que en el AD, por lo que en el abordaje del espacio epidural no hay que
inclinar tanto la aguja en direccion craneal.

Hasta los 6 meses no se empieza acumular grasa en el espacio epidural, por lo que se
pueda hacer progresar, con relativa facilidad, catéteres epidurales introducidos por
abordajes bajos (p.ej. caudal), hasta nivel tordcico alto.

La distancia piel-espacio epidural es muy pequefia, lo que hace que los bloqueos
epidurales con abordajes tordcicos tengan un mayor riesgo de iatrogenia; en este tipo de
bloqueos via medial serd la de eleccion en nifios.

DISTANCIA PIEL-ESPACIO EPIDURAL |

MIVEL: L2-L3 |
: Prafundidad sn mm, ‘
r=04397
40 ¢ oy R e
g
30 g e
. o
| 20 e [
10} DIST. (mm) = (EDAD x 2) + 10 |
|
o H—
e] 2 4 B ] 13 12 04 ]
EDAD (Afloal

F.BUSORNI = Anesth, Analg. (1588)

Distancia piel-espacio epidural a nivel L -L:
Periférico

Como hemos sefialado la mielinizacion es incompleta en los primeros afios, asi la
velocidad de conduccién de las fibras A y B serd la mitad que la del AD siendo idéntica
la de las C (amielinicas). Lo anterior, unido al menor didmetro de las fibras nerviosas
del nifio, explica la gran eficacia de los anestésicos locales a bajas concentraciones en el
paciente pedidtrico.

Vegetativo

El sistema nervioso vegetativo es funcional desde fases tempranas del desarrollo, asf la
respuesta del embrién a la adrenalina y atropina es perceptible desde la 13* semana,
aunque el nivel de la respuesta del AD se alcance al afio y medio de vida. Los RN son
muy sensibles a la atropina, por lo que es facil observar arritmias supraventriculares por
exceso de dosis.
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En el periodo neonatal la respuesta vascular a las catecolaminas puede ser deficiente,
por lo que compensardn inadecuadamente pérdidas volémicas superiores al 10-15%. Es
importante evitar oscilaciones importantes de presion arterial en este periodo, dado que
los mecanismos de autorregulacion cerebral son ain inmaduros.

El tono vascular simpatico en reposo (basal) es menor que en los AD, por lo que en
nifios menores de 7-10 afios es muy infrecuente la hipotensién por bloqueo simpatico
secundario a anestesias intra o extradural, por lo que no se debe realizar relleno vascular
previo con sueroterapia en dichas técnicas.

El dolor

Las vias nociceptivas son funcionales desde el inicio del tercer trimestre de gestacion.
Tanto en el RN a término, como en el prematuro, existe un grado suficiente de
maduracién anatémica y funcional como para percibir perfectamente el dolor.

V. Hematologia
Volumen sanguineo

En el RN serd muy variable, asi si el pinzamiento del cordén se efectiia inmediatamente
después del nacimiento, el volumen sanguineo medio es de 87 ml/Kg. Si se efectia 3
minutos después y el nifio se sitlia por encima del ttero, el volumen sanguineo puede
bajar a 67 ml/Kg, mientras que si el nifio se encuentra por debajo del nivel del ttero
puede llegar a 106 ml/Kg.

Como promedio y en relacion con la edad, el volumen sanguineo oscila alrededor de los
90-100 ml /Kg en el pretérmino, 85 ml /Kg en el RN, 80 ml /Kg en el lactante y 75
ml/Kg en el nifio a los 6-8 afios.

Hemoglobina y transporte de oxigeno

Los valores de hemoglobina del RN suelen oscilar entre los 14-20 gramos por cien ml
de sangre, descendiendo progresivamente (anemia fisiologica) hasta alcanzar los 10 g
por 100 ml a las 12-19 semanas de vida (en los prematuros de 800 a 1000 g de peso
puede llegar a los 8 gr/100 ml), para mantenerse entre los 3 meses y los 12 afios en
cifras ligeramente inferiores a las del AD, que se alcanzan en la pubertad. Las cifras de
hematocrito suelen evolucionar paralelamente a las de la hemoglobina. Por otro la
supervivencia de hematies es menor en el nifio pequefio que en el AD. La tasa de
reticulocitos es elevada en el RN, disminuyendo ripidamente durante la primera
semana. Posteriormente, entre los 3 y 6 meses se observa un ligero aumento del
recuento de reticulocitos, que suele normalizarse después del afio de vida.

La proporcion de hemoglobina fetal (HbF) es de hasta el 80% en el RN, siendo
totalmente reemplazada por HbA hacia los 6-9 meses de vida. En el RN la sustitucién
de la HbF por HbA y el aumento del 2, 3 DPGA condicionan una desviacién a la
derecha de la curva de disociacién del oxigeno-hemoglobina, que aseguran el aporte de
oxigeno a los tejidos pese a la disminucion fisioldgica de la hemoglobina.

Hemostasia

Es frecuente la plaquetopenia en pretérminos, aumentando el riesgo de sangrado. La
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disminucién del nimero de plaquetas parece guardar una relacién inversamente con la
edad gestacional y el peso al nacer. En estos pacientes se ha relacionado la necesidad de
ventilaciéon mecdnica con una disminucién del nimero de plaquetas.

En el RN normal la inmadurez hepética condiciona que los factores de la coagulacion
dependientes de la vitamina K se encuentran entre el 20 - 60% de los valores del AD
(inferiores en el prematuro), con un tiempo de protrombina alargado. Esta situacion
tarda varias semanas en corregirse, incluso administrando vitamina K.

VI. RENAL

Durante vida intrauterina el rifién del feto elimina una orina muy diluida, baja en sodio
(Na+), que influye de forma decisiva en la composicion del liquido amniético. En la 23*
SG el débito urinario es de 12 ml/hora, aumentando progresivamente hasta alcanzar la
cifra de 30 ml/hora al final del embarazo. La multiplicacién del niimero de nefronas se
relaciona con el peso y la talla del feto, asi un feto de 2.000 gramos tiene unos 100
nefronas activas y el mismo a los 2.500 gramos tiene 500 nefronas en funcionamiento.
Al nacer, la funcién renal no ha madurado totalmente, pero en pocos dias se hace
eficiente, normalizdndose durante el primer afio de vida. El 90% de los RN realizan una
primera miccion en las primeras 24 horas de vida y todos los neonatos sanos lo hardn
antes de las 48 horas. La funcién renal dependerd de los siguientes tres factores
principales .

1. El flujo sanguineo renal

El flujo sanguineo renal estd directamente relacionado con la presion arterial sistémica y
con la resistencia a nivel de los vasos glomerulares. En el RN la presion arterial
sistémica es baja (70-90 mm de Hg). Durante las primeras 12 horas de vida del RN, el
flujo renal es de 150 ml/minuto, doblandose en la primera semana. La proporcién del
gasto cardiaco destinada a los rifiones va a aumentar progresivamente, de tal forma que
durante las primeras 12 horas recibira el 5% del gasto cardiaco, a partir de la primera
semana el 10% y a partir del afio el 25 %. La distribucion del flujo sanguineo entre
corteza y médula renal también variard, asi en el nifio el 55 % del flujo renal se dirige a
la corteza, en el AD se destina el 90%. La resistencia a nivel de los vasos glomerulares
es muy elevada durante las primeras semanas de la vida, para posteriormente disminuir
lentamente. En el RN las catecolaminas y el aumento de PaO2 aumentan las resistencias
renales, disminuyendo el flujo renal.

2. La filtracién glomerular

En el periodo neonatal existe un nimero suficiente de glomérulos, pero no todos serdn
funcionantes, asi la tasa de filtracion glomerular serd un 15-30% de la del AD,
aumentando hasta el 50% entre los 5-10 dias de vida e ird normalizandose a lo largo del
primer afio. Existen circunstancias que afectardn la filtraciéon glomerular en el neonato,
asi hemos visto que existe un bajo flujo sanguineo renal inicial, con resistencias
vasculares, lo que condicionard una baja presién de perfusion. La permeabilidad de la
membrana glomerular estd muy reducida al principio de la vida, siendo el didmetro de
los poros de los canales i6nicos de 20 Armstrong en el RN, frente a los 40 Armstrong
del AD.
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3. La reabsorcion y secrecién tubular

En el RN Ia funcién tubular es més inmadura que la funcién glomerular. La excrecién y
reabsorciéon tubular madurardn progresivamente a partir de las 34 semanas. Los
lactantes pequefios manejardn y tolerardn mal las sobrecargas hidricas y salinas. Un
lactante concentrara la orina a un maximo de 200-800 mOsm/L, pudiendo diluirla hasta
un maximo de 50 mOsm/L. La capacidad de concentracién ird aumentando hasta los dos
afios, en que serd similar a la del AD (1200 mOsmol/litro). El clearance de Na+, Cl+ y
K+ estd disminuido, sin embargo si el aporte de Na+ es normal, la reabsorcion en el
tibulo proximal es proporcional a la cantidad filtrada. En condiciones de sobrecarga, el
rifién del RN no es capaz de excretar el exceso, asi una dieta rica en Na+ dara lugar a un
incremento del volumen del espacio extracelular y puede ir acompafiada de edemas. En
prematuros de peso inferior a los 1000 gr. se ha observado hiperpotasemia superior a 6'8
mEq/L, con alteraciones del ritmo en el ECG, por inmadurez del tdibulo distal e
hipoaldosteronismo.

Existe un cierto grado de resistencia a la hormona antidiurética a nivel tubular, que se va
normalizando en el curso de los tres primeros meses.

La reabsorcién de glucosa estd disminuida, por lo que ante una sobrecarga (p.ej.
sueroterapia inadecuada) puede haber una diuresis osmdtica y deshidratacién. En los
lactantes menores de 4 meses, la excrecion de aminodcidos es elevada, reduciéndose en
el curso de los dos primeros afos. La producciéon y eliminaciéon de urea estd
disminuidas. La eliminacién de fosfatos también estd disminuida.

Equilibrio acido-base

El lactante presenta una cierta "acidosis" (pH 7,34), con cifras mas bajas de bicarbonato
sérico (22-23 mEq/L), ello es debido a una disminucién del umbral de excrecion renal
del bicarbonato. En esta deficiencia de la regulacién 4cido-base colaboran también una
reduccion de los mecanismos de acidificacién urinaria, con una baja eliminacion de
fosfatos y una reduccién de la excrecion de amoniaco.

Distribucion del agua corporal

Cuanto mds inmaduro es un niflo mayor porcentaje de su peso corporal es agua, hay un
aumento del agua total, asi como un incremento de la proporcién del agua extracelular
(comparado con el AD). Un lactante de 7 Kg de peso que tiene un volumen de espacio
extracelular de 1.400 ml, ingiere cada dia unos 700 ml de agua (la mitad del volumen
del espacio extracelular). Un adulto de 70 Kg, que tiene un volumen extracelular de
14.000 ml, solamente ingiere unos 2.000 ml al dia. Esto explica por qué los nifios
toleran tan mal las perdidas inadecuadas de agua y lo cauto que debe ser el
anestesiologo en la administracion de liquidos por via parenteral.

Una progresiva disminucidn del agua corporal total (a expensas del agua extracelular)
lleva a una distribucion similar a la del AD al finalizar la lactancia.
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VII. Higado

Inicia su actividad en etapas muy tempranas de la gestacion, asi a las 12 semanas ya se
evidencia de gluconeogénesis y sintesis proteica, pero en el RN, y especialmente en el
pretérmino, es funcionalmente inmaduro, siendo importante la inmadurez de los
sistemas enzimaticos implicados en las reacciones de fase II (conjugacion).

Al final de la gestacion, grandes cantidades de glucgeno aparecen en el higado, y como
resultado, prematuros y neonatos de bajo peso con poca reserva de glucégeno tienen una
mayor tendencia a desarrollar hipoglucemia.

VIII. Digestivo

Dientes

La denticién decidual se inicia hacia los 6 meses de vida, acabando hacia los dos afios y
medio. Entre los 6 y los 10 afos se cambian por la denticién definitiva. En esta franja de

edades siempre hay que pensar en la posibilidad de dientes facilmente desprendibles al
realizar maniobras en la boca.

Reflujo gastroesofagico

Hasta un 40% de los RN normales presentan regurgitaciones en el inicio de la lactancia,
debido a la inmadurez del esfinter esofagico inferior.

VIII. Regulacion Térmica

La temperatura del medio ambiente juega un papel muy importante en las
intervenciones quirdrgicas del nifio pequefio, esencialmente en el pretérmino, el RN y el
lactante, ya que su posibilidad de respuesta al estrés térmico es muy escasa.

Hipotermia

Un lactante empezaré a desarrollar hipotermia ya en ambientes a 23°C, dado que con su
gran superficie corporal perderd rdpidamente calor, teniendo una capacidad limitada de
producirlo. Ante la hipotermia el lactante presentard una disminucién de la frecuencia

respiratoria, la frecuencia cardiaca, la presion arterial y el gasto cardiaco, con
disminucién de la actividad muscular y una mayor tendencia a la regurgitacion.
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Para producir calor un lactante anestesiado tendrd que aumentar el metabolismo de la
grasa parda, ya que no tiembla ni tiene escalofrios, y no puede aumentar la actividad si
estd anestesiado. La grasa parda representa un 3% del peso corporal del lactante, siendo
un tejido muy especializado, con receptores adrenérgicos y abundante irrigacion. Ante
exposiciones a ambientes frios habrd un aumento de noradrenalina, que actuard en
receptores del adipocito, activando el metabolismo de la grasa parda y produciendo
calor. Ademas, se derivard hasta un 25% del gasto cardiaco hacia este tejido, facilitando
el calentamiento de la sangre. A la par existird, por efecto de la noradrenalina, una
vasoconstriccién pulmonar y periférica de la que posee receptores en la grasa parda.
Uno de los principios elementales de la reanimacion infantil es el mantenimiento del
ambiente térmico del paciente en condiciones adecuadas.

Intercambio de calor

El ambiente térmico neutro es aquel cuya temperatura permite al individuo mantener
su temperatura corporal con el menor gasto metabdlico (minimo consumo de oxigeno).
En éste las pérdidas térmicas se efectdan esencialmente por procesos no evaporativos.
Los RN aumentan su metabolismo para luchar contra el descenso de temperatura
ambiental, hecho que deriva en un descenso, primero de la temperatura de la piel y més
tarde de la temperatura central.

Las pérdidas térmicas pueden ser de cuatro tipos: Por conduccion, pérdidas a través de
los materiales que se ponen en contacto con la piel. Por conveccion, debidas a la
circulacidn de aire por la superficie de la piel. No hay que olvidar aqui, las pérdidas de
calor que se producen por la circulacién de aire fresco dentro del arbol bronquial,
debidas a la ventilacién artificial (tanto manual como mecénica). Por irradiacion, que
dependen del gradiente de temperatura entre la piel y los elementos que la rodean. Por
evaporacion, provienen de las pérdidas insensibles de agua (perspiracion) a través de la
piel: evaporacion del sudor, evaporacion de las mucosas respiratorias y de la exposicion
de las visceras al exterior (p.ej. laparotomia).

Las pérdidas de calor por un sistema u otro, dependen de las condiciones térmicas del
ambiente e intervencion quirdrgica. En general, las pérdidas mds importantes se
producen por radiacién y conveccion.

La utilizacién de colchones térmicos puede resultar muy util como sistema de
mantenimiento del calor, especialmente durante el acto anestésico-quirtrgico. El control
de las pérdidas por evaporacién es muy importante ya que influye en dos frentes, en el
balance energético, pues cada gramo de agua perdido equivale a una pérdida energética
de 0,58 Kcal, y en el balance hidrico, ya que deben compensarse adecuadamente las
pérdidas de agua producidas.

Gradientes de temperatura

Hemos de considerar dos gradientes de temperatura, por una parte el gradiente de
temperatura interno: calor de origen metabdlico que se propaga hacia el exterior por
conveccién y por conduccion, lo cual es posible gracias al gradiente de temperatura que
existe entre la temperatura central (rectal o esofagica) y la temperatura cutdnea (pared
abdominal). En la propagacion del calor del interior al exterior intervienen dos factores
esenciales, el espesor de la capa grasa subcutdnea y las variaciones del débito sanguineo
debido a fendmenos de vasodilatacion o vasoconstriccion. En un ambiente frio, la
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vasoconstricciéon como mecanismo de conservacién de calor no suele ser muy eficaz en
el nifio pequefio.

El gradiente de temperatura externo es la diferencia entre la temperatura cutidnea y la
temperatura ambiental. Esta dltima depende de multiples factores como: la temperatura
del aire, la temperatura de las paredes del entorno, la humedad relativa del aire y la
velocidad del mismo.

En la prictica clinica es importante conocer estos gradientes, ya que un gradiente
interno entre 0,5 y 1 grados Celsius (°C), con una temperatura central de 36,8 a 37, 1
grados C, permite asegurar que el nifio tiene un gasto energético minimo y se encuentra
en un ambiente térmico practicamente neutro. De la misma forma un gradiente externo
de 2-4 grados C se correlaciona con un consumo de oxigeno adecuado. Para realizar
estas mediciones es conveniente colocar una sonda térmica rectal a 4-8 centimetros de
profundidad para la temperatura central y una termistor cutdneo en la pared abdominal
para conocer la temperatura de la piel.

Las pérdidas por evaporacidon son mds elevadas cuanto menor es el peso de nifio y van
descendiendo a medida que el nifio crece. Estas pérdidas aumentarin de forma
importante ante un incremento de la temperatura corporal, aumento de la actividad
fisica, descenso de la humedad relativa ambiental o aumento de la temperatura
ambiental. Estas pérdidas pueden incrementarse de un 40 a un 200 % si colocamos al
nifio en una cama con infrarrojos. Este tipo de camas suele utilizarse en reanimacion
post-natal o como sistemas de calentamiento en reanimacion postoperatoria. En ellas el
calentamiento se produce por radiacion, consiguiendo una ganancia de calor de las
zonas irradiadas (pared abdominal y de la cara) y una pérdida de aquel en las zonas no
irradiadas (parte lateral del cuerpo y zonas de decubito). Con ello se producird un
gradiente de temperatura entre zonas irradiadas y zonas no irradiadas que puede superar
los 4-5 grados, responsable de una gran pérdida de agua. La utilizacién de este tipo de
calentamiento deberia controlarse siempre mediante sistemas automadticos que
mantengan la temperatura cutdnea en abdomen entre los 36,5 grados y 37 grados
centigrados.
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