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Rianimazione in sala parto

Elizabeth E. Foglia

PUNTI CHIAVE

¢ ['anticipazione e la preparazione sono la chiave per il successo della rianimazione
in sala parto.

L'obiettivo principale della rianimazione alla nascita & quello di sostenere la ven-
tilazione.

Gli operatori sanitari dovrebbero focalizzarsi sul controllo termico e garantire che
la temperatura del neonato rimanga nei limiti di normalita durante la transizione.

. PRINCIPI GENERALI

A. Quadro generale. Una persona qualificata nella rianimazione neonatale di base,
la cui responsabilitd primaria ¢ il neonato appena nato, dovrebbe essere presente
ad ogni nascita. Inoltre, deve essere immediatamente disponibile un operatore
in grado di eseguire una rianimazione completa. La gestione dei neonati ad alto
rischio dovrebbe essere affidata idealmente a personale in possesso delle compe-
tenze necessarie per eseguire una rianimazione completa.

Lo standard di cura piti elevato per la rianimazione in sala parto richiede: (i)
conoscenza della fisiologia perinatale e principi di rianimazione; (ii) padronanza
nelle competenze tecniche richieste; e (iii) coordinamento chiaro, comunicazio-
ne e lavoro di squadra tra operatori. Il Programma di Rianimazione Neonatale
(NRP) dell’American Academy of Pediatrics/American Heart Association fornisce
un curriculum formativo per garantire che tutti gli operatori sanitari abbiano un
approccio appropriato alla rianimazione e una formazione basata sul lavoro di
gruppo. LNRP fornisce un approccio alla rianimazione che ha successo in una
percentuale molto elevata di casi e aiuta i medici a identificare rapidamente quei
rari casi in cui possono essere richiesti interventi specializzati. Questo capitolo
riporta i principi di base della fisiologia della transizione e della rianimazione neo-
natale. Le raccomandazioni terapeutiche specifiche per la rianimazione neonatale
vengono aggiornate costantemente man mano che emergono nuove evidenze.

B. Fisiologia della perinatalita. Prima della nascita, i polmoni del feto sono pieni
di liquido, lo scambio di gas avviene nella placenta e vi ¢ la circolazione fetale.
Immediatamente dopo la nascita, lo scambio dei gas avviene attraverso i polmoni
e vi ¢ il passaggio dalla circolazione fetale a quella postnatale. L'aerazione polmo-
nare ¢ il punto chiave per questo processo: i polmoni si espandono, il liquido
polmonare fetale viene eliminato, cosi che viene stabilito un adeguato scambio
dei gas e il flusso di sangue dalla parte destra a quella sinistra del cuore termina.
Il periodo critico per questi cambiamenti fisiologici ¢ durante i primi atti respira-
tori, che determinano I'espansione polmonare ed un incremento della pressione
parziale di ossigeno (PO,) sia negli alveoli che nel circolo arterioso. Laumento
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Materiali per intubazione neonatale

Peso paziente | Misure tubo endotracheale (diametro interno) | Lama laringoscopio

<l kg 2,5 mm Lama 00 0 0
1-2 kg 3 mm Lama 0
>2 kg 3,5 mm LamaOol

Fonte: Ripubblicata con il permesso di American Academy of Pediatrics, da -American Academy of
Pediatrics, American Heart Association; Weiner GM, Zaichkin J, eds. -Zextbook of Neonatal Resuscitation.
8th ed. Itasca, IL: American Academy of Pediatrics; 2021; permission conveyed through Copyright
Clearance Center, Inc.

b. Tubi endotracheali (diametro interno 2,5- 3,0- e 3,5-mm).
c. Mandrino.
d. Cerotto o sistema per il fissaggio del tubo e forbici.
9. Cassetta o carrello di emergenza attrezzato.

a. Farmaci, inclusi adrenalina (1:10.000), e sodio cloruro (NaCl) 0,9% (solu-
zione fisiologica).
b. Vassoio per incannulazione ombelicale con cateteri 3,5 e 5 French.
c. Siringhe (1,0, 3,0, 5,0, 10,0 e 20,0 ml), aghi (da 18 a 25G), connettoria T,
e rubinetti.

10. Apparecchiature di monitoraggio.
a. Saturimetro e sensori.
b. Monitor cardiaco ed elettrodi di misure adeguate.
¢. Monitor per il rilevamento della end-tidal CO, per confermare la posizione
del tubo endotracheale (ET) dopo intubazione.

11. Culla da trasporto con fonte di calore a batteria ¢ bombole di ossigeno ed
aria, se la sala parto non ¢ vicina alla sezione neonatale.

D. Preparazione dell’equipaggiamento. Prima del parto, il responsabile della riani-

mazione deve preparare tutto il materiale.

1. Assicurarsi che il lettino di rianimazione sia acceso e che i panni caldi siano dispo-
nibili.

2. Collegare una maschera di dimensioni adeguate al sistema respiratorio.
a. Aprire la fonte di gas e regolare il flusso a 10 L/minuto.
b. Impostare il miscelatore di ossigeno alla concentrazione iniziale appropriata.
In base alle evidenze disponibili, le attuali raccomandazioni sono di utilizzare il
21% di ossigeno come concentrazione iniziale per i neonati a termine e dal
21% al 30% di ossigeno per i neonati prematuri <35 settimane di gestazione.
c. Impostare il dispositivo respiratorio per somministrare PVV con una pres-
sione inspiratoria di picco (PIP) iniziale di 20 cm H,O e una pressione di fine
espirazione positiva (PEEP) di 5 cm H,O.

3. Collegare il sondino al sistema di aspirazione a parete e impostare I'aspirazione a
80-100 mm Hg.

4. Preparare il materiale per intubazione:
a. Assicurarsi che la luce del laringoscopio sia funzionante e abbia una lama
appropriata per il peso previsto del neonato.
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Range di saturazione di ossigeno pre-duttale (Sp0.) durante i primi 10 minuti

dopo la nascita

1 minuto 60-65%

2 minuti 65-70%

3 minuti 70-75%

4 minuti 75-80%

5 minuti 80-85%

10 minuti 85-95%

Fonte: Ripubblicata con permesso di American Academy of Pediatrics, da -American Academy of Pediatrics,
American Heart Association; Weiner GM, Zaichkin J, eds. - Zextbook of Neonatal Resuscitation. 8th ed. Itasca, IL:
American Academy of Pediatrics; 2021; permission conveyed through Copyright Clearance Center, Inc.

qualsiasi di questi tre punti ¢ alterato, vanno presi provvedimenti immediati per
correggerli e vanno rivalutati ogni 15-30 secondi fino a quando sono migliorati
e stabili. In questo modo, verra garantito un sostegno adeguato al paziente evi-
tando di essere troppo aggressivi nei neonati che stanno migliorando da soli. In
alcune circostanze sono richiesti specifici intervent.

S

Passi iniziali della rianimazione. Se il neonato ha sforzo respiratorio insuffi-
ciente o scarso tono muscolare, le fasi iniziali della rianimazione devono essere
iniziate.

1. Assicurare un'adeguata termoregolazione:

a. I neonati pretermine e quelli late-preterm devono essere asciugati comple-

tamente e i panni bagnati vanno rimossi compresi quelli su cui il neonato ¢

posto. Lasciugatura deve essere accurata ma delicata; evitare lo sfregamento
vigoroso o i tentativi di rimuovere tutto il sangue o la vernice caseosa dalla cute
del neonato. Assicurarsi che il neonato rimanga caldo.

b. I neonati pretermine richiedono tecniche di riscaldamento supplementari

come avvolgere il corpo e le estremitd in un involucro di plastica o in un sac-

chetto, applicare un cappello e/o utilizzare un materasso esotermico.

Posizionare il bambino con il capo in posizione mediana, con una leggera

estensione del collo.

3. Aspirare accuratamente la bocca, I'orofaringe e le narici con un sistema di
aspirazione nel caso ci sia un’evidente ostruzione delle vie aeree o se il neonato
necessita di VPP, La stimolazione faringea profonda con un catetere di aspira-
zione puo causare aritmie di probabile origine vagale e dovrebbe essere evitata.

4. Se il neonato ¢ apnoico (apnea primaria), eseguire stimolazione tattile, che
comprende colpetti vigorosi sulle piante dei piedi o sfregamento della schiena.
Tecniche di stimolazione pil vigorose o di altro tipo non hanno alcun valore
terapeutico e sono potenzialmente dannose. Se entro 30 secondi dalla stimo-
lazione tattile la respirazione non riprende, il neonato deve essere considerato
in apnea secondaria e deve essere avviato il supporto respiratorio. In questa
situazione ¢ meglio sovradiagnosticare 'apnea secondaria piuttosto che conti-
nuare i tentativi di stimolazione infruttuosi.

2



Valutazione e trattamento nell'immediato periodo postnatale « CAP. 4 + 49

Sistema del punteggio di Apgar

Punteggio

Segni 0 1 2
Frequenza cardiaca | Assente <100 battiti/minuto >100 battiti/minuto
Sforzo respiratorio | Assente Debole (irregolare) Pianto valido
Tono muscolare Flaccido Debole (leggera flessione delle estremitd) | Movimenti attivi
Irritabilica riflessa | Nessuna risposta | Debole (contrazione dei muscoli Vivace con pian-

mimici) to e tosse
Colorito Cianotico, pallido | Tronco roseo, estremita cianotiche Totalmente roseo
Fonte: Adattato con permesso da Apgar V. A proposal for a new method of evaluation of the newborn infant.
Curr Res Anesth Analg 1953;32(4):260-267.

o

cardiaca dei saturimetri tende a sottostimare la frequenza cardiaca rispetto agli
elettrocardiogrammi nei primi minuti dopo la nascita, probabilmente a causa
della scarsa perfusione. Pertanto, se la rianimazione sta progredendo verso I'intu-
bazione, dovrebbe essere utilizzato un monitor cardiaco per ottenere un metodo
rapido e accurato di valutazione della frequenza cardiaca, che ¢ il parametro
pill importante per valutare Uefficacia degli interventi rianimatori. Gli elettrodi
possono essere applicati rapidamente cosi che la frequenza cardiaca ¢ disponibile
entro 30 secondi. Gli operatori sanitari devono essere consapevoli della possibi-
lita che nel neonato depresso possa verificarsi attivita elettrica senza polso.

L’utilizzo di rilevatori di CO, di fine espirazione per confermare il corretto
posizionamento in trachea del tubo ET dopo intubazione ¢ raccomandato.

I punteggi di Apgar vengono assegnati regolarmente dopo la nascita e sono
registrati nella cartella clinica del neonato. Il punteggio di Apgar ¢ costituito
dai punti totali assegnati a cinque parametri clinici oggettivi del neonato. Ogni
parametro viene valutato e riceve una votazione di 0, 1 o 2. Di solito vengono
registrati i punteggi totali a 1 e 5 minuti dopo la nascita. Se il punteggio di 5
minuti ¢ pari o inferiore a 6, il punteggio deve essere riportato successivamente
ad intervalli di 5 minuti fino a che & >6 (Tab. 4.3). Un punteggio di 10 indica
un neonato in perfette condizioni; cid ¢ abbastanza insolito perché la maggior
parte dei bambini ha un certo grado di acrocianosi.

V1. GESTIONE DELLA FASE POST-RIANIMAZIONE

A.

Principi generali. I neonati sottoposti a rianimazione in sala parto possono
andare incontro ad un deterioramento fisiologico anche dopo che i segni vitali e
I'esame fisico si sono normalizzati. Pud essere indicato il monitoraggio continuo
della temperatura, dello stato respiratorio, della pressione sanguigna, del gluco-
sio e degli elettroliti e dello stato neurologico. Il luogo ideale per il ricovero del
neonato dopo il parto (reparto di neonatologia o unita di terapia intensiva neo-
natale) dipende dall’intensitd della rianimazione e dalle sue condizioni cliniche
dopo la rianimazione.

B. Gestione della fase post-rianimazione avanzata (intubazione o compres-

sioni cardiache). Una volta stabilita una via aerea adatta, raggiunta una ven-



Ipertensione polmonare
persistente nel neonato

Philip T. Levy

PUNTI CHIAVE

¢ Lipertensione polmonare persistente del neonato (PPHN) & una condizione che si
verifica quando, dopo il parto, non avviene la fisiologica riduzione della pressione
arteriosa polmonare (PAP) e le resistenze vascolari polmonari superano quella si-
stemica determinando uno shunt destro—sinistro con conseguente ipossiemia.

¢ |'ecocardiografia € uno strumento fondamentale per valutare la gravita dell’iper-
tensione polmonare (PH), la funzionalita dei ventricoli e la dinamica degli shunt.

¢ |La gestione comprende le terapie per il supporto cardiorespiratorio, i farmaci per
promuovere la vasodilatazione polmonare e di supporto alla funzionalita ventricolare.

¢ |'ossigeno e I'ossido nitrico inalato (iNO) sono terapie “target” basate sull’evidenza.

I. DEFINIZIONE. L’ipertensione polmonare persistente del neonato (PPHN) ¢ una
condizione determinata da una alterata transizione postnatale che deriva dalla man-
cata, fisiologica riduzione della pressione arteriosa polmonare (PAP) dopo la nascita.
L’PPHN ¢ caratterizzata da un costante innalzamento della PAP con un aumento
del postcarico sul ventricolo destro (RV), che pud portare a un nuovo riassetto del
RV, con disfunzione ventricolare, scarsa gittata cardiaca (CO), shunt destro—sinistro
con rilevanti tassi di morbilitd e mortalitd tra i sopravvissuti, comprese le malattie
polmonari croniche e le disabilita neuroevolutive. La PAP media (mPAP), il prodot-
to ottenuto dalla resistenza vascolare polmonare (PVR) e del flusso ematico polmo-
nare (PBF) piu la pressione di incuneamento polmonare o pressione di occlusione
dell’arteria polmonare (PWCP), determina la variabilita clinica della PPHN.

La diagnosi di PPHN viene sospettata in quei casi di insufficienza respiratoria
con ipossiemia severa e dell’alterato stato di ossigenazione subito dopo la nascita e
confermata mediante esame clinico, radiografico, esami di laboratorio e un’ecocar-
diografia completi. La gestione comprende I'ottimizzazione delle strategie di ventila-
zione, la terapia con un vasodilatatore polmonare (cio¢ 'ossido nitrico inalato iNO)
e I'uso dell’ossigenazione extracorporea a membrana (ECMO) quando necessario.
Tutte queste terapie hanno migliorato la sopravvivenza dei bambini con PPHN.

Il. FISIOLOGIA E PATOGENESI

A. Circolazione fetale. Nel feto, la placenta, altamente vascolarizzata ed a bassa
resistenza, funge da organo per lo scambio di gas, riceve sangue ossigenato dalla
circolazione materna e assicura una minore resistenza vascolare sistemica fetale
(SVR). I polmoni ricevono solo una piccola quota di flusso ematico, a causa
dello stato di vasocostrizione (alta PVR) del sistema vascolare polmonare fetale.

B. Circolazione di transizione prenatale. La circolazione di transizione prenatale,
in condizioni fisiologiche, ¢ caratterizzata da una rapida caduta della PVR, con la
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o maladapted). Un altro approccio ¢ quello di classificare in base all’eziologia dei

principali determinanti della PAP elevata, come segue (Fig. 36.1).

A. Sistema vascolare polmonare maldevelopment con aumento della PVR. La
causa pitt comune di PPHN ¢ il rimodellamento dei vasi polmonari con ispes-
simento della parete vascolare e iperplasia della muscolatura liscia, questo com-
porta una riduzione della sezione trasversale del letto vascolare polmonare e PVR
elevata. La muscolatura liscia iperplasica, che si estende a livello delle arterie
intra-acinari, impedisce la normale dilatazione della vascolarizzazione polmona-
re in risposta a stimoli legati alla nascita con conseguente ipossiemia marcata e
campi polmonari chiari e iperlucenti. Anche le vie di segnalazione cellulare sono
interrotte. A seconda dell’eziologia, 'aumento della PVR dovuta a circolazione
polmonare maldeveloped pud essere irreversibile. Queste cause includono la di-
splasia alveolo capillare con disallineamento delle vene polmonari, linfangecta-
sia polmonare interstiziale, alterazioni del metabolismo del surfattante, CDH,
o condizioni genetiche. La predisposizione genetica pud giocare un ruolo nel
rischio di PPHN, anche se la ricorrenza familiare & rara. Casi di PPHN citano

v

| Ipertensione polmonare persistente nel neonato |
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Figura 36.1. Eziologia dell'ipertensione polmonare persistente del neonato. PV, vena polmonare; PVR,
resistenza vascolare polmonare; PBE, flusso ematico polmonare; PCWP, pressione di incuneamento
polmonare o pressione di occlusione dell’arteria polmonare; PH, ipertensione polmonare; CDH, ernia di-
aframmatica congenita; IDM, neonato di madre diabetica; SSRI, inibitore selettivo della ricaptazione della
serotonina; FANS, farmaci antinfiammatori non steroidei; RDS, sindrome da distress respiratorio; TTN, ta-
chipnea transitoria del neonato; MAS, sindrome da aspirazione di meconio; AVM, malformazione arterove-
nosa; ASD, difetto del setto interatriale; VSD, difetto del setto interventricolare; PDA, pervieta del dotto
arterioso; TAPVC, ritorno venoso anomalo polmonare totale; AP, finestra aortopolmonare; LV, ventricolo
sinistro; HIE, encefalopatia ipossico-ischemica; TTTS, sindrome da trasfusione gemello-gemello; MS, ste-
nosi mitrale; AS, stenosi aortica; CoA, coartazione dell'aorta; mPAP, pressione arteriosa polmonare media.
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Farmaci cardiotropi utilizzati nella gestione della ipertensione

polmonare persistente del neonato

Farmaco Azione su recettore SVR | PVR |Contrattilita SV HR

Dopamina* a,B,B,D 1 1 1 1 1

Dobutamina a, B, debole B, | Nessun 1 1 1

effetto

Epinefrina* a, o, BB, 1 1 1 1 1

Norepinefrina* | o, o, B, 1 0 Nessun 1 Effetto
effetto minimo

Milrinone Inibitore PDE III | A 1 1 1

Vasopressina V1, V2 1 | Nessun 1 Nessun
effetto effetto

Idrocortisone Mineralcorticoidi, 1 Nessun Nessun Nessun 1

glucocorticoidi effetto effetto effetto

Quando si associano altri farmaci e si aggiunge un farmaco di seconda scelta, considerare dosaggi limite

superiori e valori di soglia. Ad esempio, dopamina di 7,5 ug/kg/minuto, epinefrina e noradrenalina di 0,1

ug/kg/minuto.

*Gli intervalli di dose si basano su prove limitate e gli effetti possono variare tra i pazienti.




Malattie respiratorie = CAP. 36 - 497

BP
(MAP) | Dosaggio Effetti Potenziali + effetti collaterali cardiovascolari
1 2-20 pglkg/min T SVR <2:D (1 UOP)
Dose inizio: 5 pg/ 1 MAP 2-6:3,D (+ inotropie)
kg/min 1 Contradlita | >6: ,, B, (1 SVR)
1 PVR ad alte dosi e T HR
| 5-20 pg/kg/min 1 Contrattilita | Usato nella disfunzione cardiaca
Dose inizio: 5 pg/ Puo causare | SVR
kg/min Puo causare T HR
1 0,02-0,5 pg/kg/min | T SVR <0,1 (B, B,) - 1 funzione
Dose inizio: 0,05 1 MAP >0,1 (B, B, @) 1 SVR
pg/kg/min 1 Contrattilita | Attenzione quando HR >160-170 bpm
Acidosi lattica ed iperglicemia
1 0,02-0,5 pg/kg/min | T SVR > PVR | Se normale funzione, da considerare quando HR
Dose inizio: 0,05 | 1 MAP =160 bpm
pg/kg/min | PA pressione NE <, artivita <Epi
Utile nello shock settico
Nessun impatto sulle altre funzioni
| 0,2-1 pg/kg/min 1 Contrattilita | Non di prima scelta nel caso di ipotensione
Dose inizio: 0,33 | SVR/PVR Da utilizzare in caso di grave disfunzione cardi-
pg/kg/min | MAP aca e BP stabile
| PAP e puo | SVR
In associazione a farmaci che 1 SVR.
1 0,1-1,2 ug /kg/min | T SVR 1 SVRe | PVR
Dose inizio: 0,1 g/ | PVR Aumenta il precarico
kg/min 1 MAP Possibile prima scelta (no nei casi isolat di
disfunzione del LV)
Puo causare iposodiemia
i 1 mg/kg per dose 1 SVR Farmaco per I'ipotensione refrattaria
ogni 8 ore 1 MAP Valutare l'effetto ogni 2-8 ore

Considerare I'aggiunta di un farmaco di seconda
scelta

SVR, resistenza vascolare sistemica; PVR, resistenza vascolare polmonare; SV, volume sistolico; BP, pressione
sanguigna; MAD, pressione arteriosa media; UOP, diuresi; HR, frequenza cardiaca; PA, arteria polmonare;
NE, noradrenalina; PDE, fosfodiesterasi; LV, ventricolo sinistro; Epi, epinefrina.




