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INTRODUCCION .

Tenemos el conocimiento de que la principal causa de Mor-
talidad Neonatal segln la literatura y estudios de an&li-
sis estadfsticos realizados en diversos centros hospitala
rios del mundo, es por el llamado Sindrome de Insuficien-
cia Respiratoria Idiopatica (SIRI), que causa hasta el --
70% de mortalidad de los prematuros.

Es por consiguiente el propésito del presente anflisis -~
retrospectivo el demostrar la principal causa de Mortali-
dad Neonatal en relacién con el peso y edad gestacional;-
baséndonos en los datos obtenidos de todos los recien na-
cidos vivos en el periodo comprendido de 1982 a 1983 in-~
clusive (2 afios) del servicio de Neonatologia del Centro-
Hospitalario General "Ignacio Zaragoza" de la Ciudad de -
Mé&xico, D.F. (ISSSTE).

Haciendo énfasis en la principal causa de muerte neonatal
demostrada en diversos centros hospitalarios del mundo; -
la cual viene siendo la Insuficiencia Respiratoria Idiopa
tica (SIRI) en prematuros tenemos que:

El Dr. Hochheim, patélogo alem&n realizb los primeros ---
avances morfolSgicos de &ste padecimiento, asf como en --
1903 describié las MEMBRANAS HIALINAS; posteriormente se-
encontré que los nifios que fallecfian de insuficiencia resg
piratoria grave tenfan extensas zonas de ATELECTASIA.

En 1943 la Dra. Potter describid las caracterfisticas ana-
tomopatolégicas de los nifios que sufrfan de insuficiencia
respiratoria grave; postuld entonces la hipStesis de que-
la enfermedad se iniciaba en la etapa posnatal. (hipbtesis
que predomind varios afios).

Hasta 1955 se empezaron a comprender las caracteristicas-
de las alteraciones fisiopatolégicas, en que se descubrid
en el pulmén una substancia cuya funcifén era disminuir la
tensién superficial alveolar.

En 1959, se encontxrdé que la substancia que disminufa la -
tensibén superficial, estaba disminufda en los extractos--
del pulmén de nifios fallecidos por MEMBRANA HIALINA; ello
se infirié por haberse demostrado aumento de la tensién -



superficial, propiciada por la inmadurez orginica de los~
neonatos que sufren &ste padecimiento.

Asi tenemos que la enfermedad de la MEMBRANA HIALINA, co-
nocida a veces como sindrome de compromiso respiratorio,-
sindrome de deficiencia de agentes tensocactivos o acteleg
tasia neonatal, es el resultado de ventilacién de un pul-
mén con reservas inadecuadas de agente tensoactlvo o la -
incapacidad de su produccién continuada.

En general el findice de mortalidad para cualquier grupo -
de peso al nacer disminuye a la par que aumenta la dura--
cibén de la gestacién, para cualquier semana de gestacidn~
la mortalidad aumenta a medida que desciende el peso al -
nacer. Con lo anterior tratamos de demostrar que efecti-
vamente el peso al nacer es un factor negativo mas impoxr-
tante para la supervivencia que la edad gestacional. Lo-
cual ya se ha estudiado en otros hospitales y ahora en el
presente trabajo estadfstico de éste Hospital mencionado-
anteriormente.

Analizaremos que efectivamente la principal causa de muer
te en prematuros es por la enfermedad de MEMBRANA HIALINA
¥ su correlacién con el peso al nacer y la edad gestacio-
nal.



DEFINICION.

La mortalidad neonatal comprende desde el nacimiento has-
ta los primeros 28 dfas de vida. A partir de los traba--
jos de Lubchenco, se reconocen universalmente tres tipos-
de recié&n nacidos en funcién de su edad gestacional:

a) Los nacidos de 37 semanas o menos de gestacién llama--
dos pretérmino.

b) Los recién nacidos de término entxre 38 y 42 gemanas de
gestacibn,

¢) Y los recién nacidos de mas de 42 semanas de gestacién
llamados postermino & posmaduros.

conforme a la ubicacién porcentilar de su peso corporal -
se divide a los recién nacidos en las siquientes catego--
rias: (gr&fica I)

1. DE CRECIMIENTO ADECUADO PARA LA EDAD GESTACIONAL (A.E.
G.), los que tienen un peso al nacer gque esti entre --
los porcentiles 10 y 90 de la grafica. (I)

2., CRECIMIENTO PEQUENO PARA LA EDAD GESTACIONAL.(PEG), se
les designa asi a logs que registran su peso abajo del-
porcentil 10.

3. GRANDES PARA SU EDAD GESTACIONAL (GEG), agquellos cuyo-
peso queda arriba del porcentil 90.

A su vez el término prematuro se aplica a un producto in-
completamente desarrollado, el término de posmaduro al =--
neonato que ha pasado del momento Sptimo de su desarrollo
orgénico y funcional intrauterino,y se le denomina maduxo
al neonato que en un lapsc noxmal adquiere y desarrolla -
sus caracterfisticas anatémicas, fisiolbgicas, bioquimicas,
inmunolégicas, etc., que le permiten mantener su equili--
brio orgénico, su adaptabilidad a las variaciones ambien--
tales conservando el estado de salud, la normalidad; es -
decir, las palabras "a té&rmino", "pretérmino" y "postérmi
no" se refieren al lapso de la gestacibén, y las palabras-
"maduro" "prematuro” y "posmaduro" son aplicadas a la con
dicién organica del nifio al nacimiento.



En relacién al estade nutricional se divide a los neonatos
en Eutréfico y Distr6fico y éste dltimo se subdivide en --

Hipotréfico y Hipertréfico.
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EPIDEMIOLOGIA .

Se entiende como epidemiologia, al estudic de la frecuen~-—
cia y distribucién de un fenSmeno y de las causas a que —-
obedece,

El ser humano como ente biolSgico puede considerarse la --
resultante de la conjugacién entre su potencial genético,-
su posibilidad de '"ser" y los elementos circunstanciales -
que acompafian su intento de realizacifn en el ambiente que
lo lim#ta o lo favorece.

Asi los nacidos de bajo peso pueden originarse en un pro--
blema gen&tico, o bien resultar de un trastorno que limita
la duracién de una gestaciSn o la hace irregular.

La interrelacién gen&tico ambiental ha de considerar para-
efectos de la premadurez, no solamente la situacién en el-
momento del embarazo en turno & de la situacién general de
la época sino su influencia durante la integracién y creci
miento de los propios padres, porque ello ha originado las
caracterfsticas fisicas presente en este momento evolutivo
del problema.



FRECUENCTIA

La frecuencia de nacimientos de nifios de peso subnormal
en la década de 1960 y 1970 en México, en centros hospi
talarios del bistrito Federal; eran de 11.7 a 13%. En-~
los Estados Unidos de un 8.2% y en paises latinoamexica

nos en general era de un 9.4%.



ETIOLOGIA

Son miltiples las causas que intervienen en el sindrome
de bajo peso al nacer 6 de crecimiento intrauterino de-
fectuoso,

Los factores etiolbgicos son diversos, entre los que se
encuentran las condiciones biopsicosociales de la pobla
cién, otras mis individuales y especfficas como son las
caracteristicas fisicas y antropolégicas de la gestante,
sus enfermedades generales y obsté&tricas como son: In-=-
fecciones, Malnutricidn, Enfermedades Cardiacas, Rena~-
les y/o Hepaticas, Diabetes Gestacional & Toxemia Gravi
dica.

También se asocian anomalfas placentarias, del cordén -
6 de las membranas que limitan el aporte nutricional al
homigénito ocasionandole una mala nutricién intrauteri-
na.

Otros factores serfan: Edad de gestacién, Paridad, In--
tervalo de embarazos, Tabaquismo, Alcoholismo crénico y
Agentes Nocivos como medicamentos, rayos X y narcéticos.



ASPECTOS FISTOLOGICOS DEL FETO.

Haciendo énfasis en que la principal causa de muerte neo-
natal es por inmadurez orgdnica (prematurez) del aparato-
respiratorio.

Tenemos que el pulmén fetal se desarrolla por un proceso-
de gemacidén a partir del intestino anterior, alrededor de
las 24 semanas de gestacidn. Por las 20 semanas las vias
aéreas estdn recubiertas de epitelio y del meséngquima se-
desarrollan los capilares pulmonares.

Entre las 26 y las 28 semanas los capilares esté&n cerca -
de las vias aéreas en desarrollo, de tal forma que puede-
haber intercambio de oxigeno y biéxido de carbono, lo —-—-
cual permite la vida intrauterina.

El material tenscactivo aparece en el epitelio de las -—-
viag dereas alrededor de las 22 y 24 semanas, pero no lo-
estd en la superficie alveolar sino después de las 26 a -
28 semanas.

Los esteroides administrados a la madre facilitardn el de
sarrollo del epitelio y sus cé&lulas gue recubren los al--
veolos, asf como la produccidn de la substancia tensoacti
va,

El feto puede comenzar a respirar después de ser estimula
do por algdn strés (por lo regular hipoxia), y puede pa--
sar lfquido amnidtico al interior del pulmdn, como se ha-
demostrado en la aspiracién de meconio en el mortinato.

Durante el parto vaginal el térax del neonato es comprimi
do en el conducto vaginal por el suelo de la pelvis, y --
gran parte del liquido de los pulmones es expulsado por -
esta compresiédn que puede variar de 30 a 80 cm. de H20. -
El 1fquido restante es eliminado (filtrado plasmdtico y =
liquido amnidtico) de los pulmones después del nacimiento,
por linfdticos y capilares. Los prematuros y neonatos --
que nacen por cesirea muestran una mayor cantidad de 1i--
quido en sus pulmones, porque en ellos no se ejerce la --
compresién de la vagina.

Las respiraciones espontineas suelen comenzar a término -
de un minuto y se establece el ritmo ventilatorio en tér-
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nino de 2 a 10 minutos.

En los primeros minutos de vida se establece la capacidad
residual funcional. La expansién de pulmén sin aire y --
colapsado despuds del parto, obliga a mayor presién de la
necesaria para la penetracién de aire en los pulmones, =-
una vez que ha habido aereacién. Es necesario superar --
factores como el flujo de liquido intrAquea y bronquios -
hacia el exterior, la tensién superficial de los alveolos
colapsados y las fuerzas elisticas de los pulmones. Una-
idea muy difundida es que no deben emplearse mis de 20 ~-
cm, de presién (H20) para expander el pulmdn del neonato.
Karlberg ha demostrado que los neonatos normaleg ejercen-
40 a 80 cm. de H20 de presidén negativa para superar esgtas
fuerzas, y por tal razén, si el neonato inicia espont&nea
mente su respiracién con ese grado de respiracién negati-
va, el médico podr& usar presiones positivas altas si son
necesarias para la expansién pulmonar, en la medida que ~
no olvide que puede producir NeumctSrax en el pulmdn inma
duro.

El neonato reaccionari a la inflacién ripida y grande de-
sus pulmones con inspiracién neta y propia, lo cual cons-
tituye el reflejo de HEAD.

Después del nacimiento y una vez iniciada la respiracibn-

el neonato pasa por un periodo en que su patrSn respirato

rio difiere en algunos aspectos del que presentari dfas~-

después, como son los cambios que ocurren en la adaptacién
pulmonar, la conversién de la circulacién fetal a la neo-

natal, el vaciamiento del 1fquido remanente del pulmbn, =

los voliimenes pulmonares, la relacién ventilacién perfu--

sién y la diferencia alveolo-arterial del oxigeno.
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ASPECTOS BIOQUIMICOS DE LA FUNCION ALVEOLAR.

Avery y Mead, en 1959 realizaron estudios acerca del proble
ma del SIRI; indicando que el pulmén afectado se caracteri-
zaba por reduccién critica de un material con actividad de-
superficie, localizado en los alveolos de los neonatos con-
membrana hialina.

Sus trabajos corroboraron la integridad y estabilidad del -
alveolo, al final de la espiraci6n parecian estar intimamen
te relacionadas con la sintesis, cantidad del agente tenso-
activo alveolar.

De los varios componentes del agente tensocactivo, o surfac-
tante pulmonar, se acepta que la dipalmitoil-lecitina o fos
fatidilcolina (PC) saturada es principal, aunque ahora se -
gabe que el fosfatidilglicerol también se necesgita para dis
minufr la tensién superficial y que su aparicifén en el feto
en desarrollo asegura la maduracidn pulmonaxr. El papel fun
cional de este fosfolipido no se conoce bien todadia y es~-
objeto de gran estudio.

La glucosa juega un papel importante en el metabolismo pul-
monar ya que aporta el esqueleto del glicerol para la sinte
sis del surfactante alveolar. Por lo tanto es probable que
la hipoglucemia impida indirectamente la sintesis pulmonax-
de los fosfolipidos.

Las dos vias principales para la sintesis del material ten-
scactivo alveolar son las siguientes:

VIA I.~- 1,2 diglicéridot+ecitidinadifosfato+colina-lecitina
+oitidinamonofosfato.

VIA IT.~ 1,2 diglicérido+citidinadifosfatoetanolamina-fos~
fatidiletanolaminatcitidinamonofosfato.

fosfatidiletanolamina+CH3-Lecitina.
Debido a su gran recambio, la primera via se convierte en -
la mis importante y constitutiva del surfactante alveolar,-
mientras que la via dos desempefia un papel menor.

otras rutas de produccién que pueden ser de importancia son
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la degradacién de la lisolecitina:

VIA IXI.- Lisolecitinat+acetilcoenzima A-lecitinatcoenzima
A.

VIA IV.- 2 lisolecitina-lecitina+glicerofosforilcolina.

El alveolo consta de tres tipos de células bfsicas, que se-
glin se piensa provienen del epitelio columnar del feto.

La célula tipo X tiene un nficlec aplanado, con citoplasma -
escaso que cubre la mayor parte de la pared alveolar.

Las células tipo II protruyen hacia el alveolo en su cito--
Plasma se encuentran grinulos osmeofflicos en donde se alma
cena el surfactante pulmonar. El III tipe de células es el
macrS£ago alveolar cuyo origen se ignora.

El surfactante alveolar tiene una vida media de unas 14 ho-~
ras, hecho que apoya que este material sea consumido en la-
neutralizacién de la tengién superficial y en la prevencién
del colapso pulmonar.
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ETIOPATOGENTA .

Son muy numerosas las razones que explican porque un nifio-
nace con pegso reducido (tabla 1).

Los indices mis elevados de premadurez se dan entre las -~
clases de condicién socioeconSmica baja.

En el estudio de la etapa intrauterina se ha popularizado-
el Sistema de Monie para abordar los factores ambientales-
en tres aspectos que los identifican en su origen: los re-
lacionados con la ecologia en general (macroambiente), los
que se refieren a la influencia del metabolismo materno --
como un todo (matroambiente) y los que se asocian con el -
estado del aparato reproductor, itero y sus anexos (micro-
anbiente) .

otros autores hablan de factores ecolbgicos, maternos y fe
tales; siendo solo diferente forma de enfocar los hechos.

Diversos estudios han demostrado las relaciones de la ta--
1la materna baja y el tamafio reducido del corazén con el -
nacimiento de nifios de bajo peso, el aumento de malforma--
ciones y la frecuente disimilitud de los gemelos al naci--
miento, la mayor incidencia de enfermedad obstétrica, pro-
cesos teratégenos, nifios de bajo peso al nacimiento en los
embarazos de grandes multiparas y en gestantes mayores de-
35 aflos, como también las alteraciones inducidas por las--
enfermedades de la gestante, como Diabetes, Toxemia gravi-
dica, Insuficiencia cardiaca y/o renal, gque dejan en el fe
to huellas de su accién, de magnitud e importancia varia--
bles pero frecuentemente graves y siempre indeseables.

Ha quedado establecida la influencia desfavorable de atmig
fera pobres en oxfgeno que imperan en lugares ubicados en-
grandes altitudes, mala nutricidn materna, inadecuada aten
cién médica prenatal, empleo de drogas medicamentosas o --
téxicas.

La relacién entre el organismo en formacién y el ambiente-
se establece a través de la placenta, especialmente inte—-
grada para el efecto, con la finalidad de favorecer el cre
cimiento y desarrollo del homigénito.
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Asi tenemos que se ha aislado e identificado plenamente la
hormona somatomamotropina coriénica con acentuada activi--
dad lactogénica que le ha valido el nombre de Lactégeno —-
placentario.

Lo mds importante de esta hormona es la relacién que exis-
te entre la mala nutricidén fetal y los niveles bajos en el
suero materno y en su concentracidén placentaria, de manera
que cuando el feto crece normalmente la tasa materna de —--
somatomamotropina coriénica es de 9.6 y la placentaria de-
4.3 y cuando hay déficit del crecimiento fetal (pequefio pa
ra la edad gestacional) el nivel materno sérico baja a 7.3
y el placentario a 3.6; las cuales son diferencias estadis
ticamente significativas.

TABLA I

HECHQOS QUE SE ASQOCIAN A IA PREMATUREZ

- Nacen hembras con mids frecuencia que varones.

- La edad de la madre es inferioxr a 16 o superior a log--
35 afios,.

- Antecedente previo de parto prematuro

~ Antecedente previo de muerte fetal

- Embarazo ilegitimo

~ Intervalos cortos entre los embarazos

- Bacteriuria asintomdtica

- Nivel socioeconémico bajo

- Cardiopatia cianftica materna

- Induccién electiva del parto.
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FISIOPATOGENIA

La primera expansién del pulmén al nacer requiere de una —
presién de 60 cm. de H20 y al final de la espiracién la --
presién desciende nuevamente a cero, pero el pulmdén retie-
ne un 25% de su voldmen total de expansidn, estableciéndo-
se entonces la capacidad residual funcional.

Sin embargo al estar disminufdo el matexial tensoactivo en
el SIRI no se logra establecer ni mantener la capacidad re
sidual funcional y cada inflacién requerird por lo tanto, -
la misma cantidad de presién de apertura que la de la pri-
mera inspiracién; asi pués el trabajo respiratorio se in--
crementa y no se consigue continuidad en el intercambio de
gases.

La vasoconstriccién pulmonar es otro factor lesivo que pue
de ser secundario a asfixia intrauterina, a una deficiente
expansién pulmonar, o a ambas. La consecuencia serd aumen
to de la resistencia dentro del circuito pulmonar que cau-
sa hipoperfusidén del capilar alveolar, y por lo mismo el -
pulmén se encuentra isquémico y atelectdsico.

TERMORREGULACION .

El nifio prematuro es escencialmente 18bil, ya sea hacia la
hipo 6 hacia la hipertermia. Fas causas mids aceptadas pa-
ra explicar esta termolabilidad son:

a) Inmadurez del centro termorregulador de la temperatura.

b) Bajo aporte calbrico proporcionade durante los primeros
dias de la vida.

c¢) Delgadez de la piel y escaso tejido celular subcuténeo,
favoreciendo la radiacién de calor.

d) peficiente reaccién de vasoconstriccién y vasodilata--—-
cidn.

e) Desproporcién entre peso y superficie corporal.

La termogénesis sin contraccién muscular es el método qui-
mico para la produccién de calor en los neonatos.
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Cuando el neonato es estimulado por el frio, aumenta su --
consumo de oxigeno y su actividad metabélica. Se liberan-
grandes cantidades de Noradrenalina, {a diferencia de la -~
adrenalina en adultos) que activan la lipasa del tejido --
adiposo para degradar la grasa parda (llamada asi por su--
abundante vascularizacidén), para formar troglicéridos que-~
son hidrolizados hasta formar gliceron y dcidos grasos no-
esterificados.

La Termogénesis quimica ( o sin contraccién muscular ) ---
ocurre mias bien en la grasa parda del neonato que estd en-
los sitios siguientes:

Una masa interescapular, que constituiria la llamada "glan
dula de hibernacién"; misculos y vasos sanguineos del cue-
llos; clavicula y axila grandes vasos que penetran por el-
estrecho tordcico superior y visceras abdominales, en espe
cial alrededor de rifiones y suprarrenales.

El drenaje venoso desde el tejido adiposo interescapular -
se une al de las venas gue nacen de los misculos del dorso
para formar el plexo vertebral externo, que vacia su contg
nido en el abundante plexo venoso alrededor de la médula—-
espinal, el cual, a su vez, desemboca en las venas yugular
6 &cidos, sgeglin el nivel vertebral, y de éste modo suminis
tra calor a la médula espinal y el corazén (fig.2 C).

Los Obstetras y Pedidtras deben conservar un medio neutro,
esto es, 32 a 34 GC. para los neonatos, en el cual el meta
bolismo sea minimo pero suficiente para conservar la tempe
ratura corporal (reflejado por el consumo de oxigeno). E1
consumo minimo de dicho gas se hace cuando el gradiente en
tre la temperatura cutdnea y el ambiente es menor de 1.5 -
GC.

El pequeflo que nace en el medio frio de la sala de partos-
sufre una enorme pérdida caldrica inicialmente poxr evapora
cidn, porque esta hiimedo por el liguido amnidtico y tiene-
una gran Area superficial. Una vez que se ha secado la --
piel, la érxdida caldrica de hacer por radiacién.

Dahm y James investigaron la pérdida caldrica en los pri-—-
meros 30 minutos de vida y advirtieron gue los peguefios --
himedos expuestos al aire ambiente perdfian 5 veces mds ca-
lor que los que eran secados y calentados.
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En pequefiines vigorosos, el secado rdpido de la piel y la-
colocacidén del neonato en una manta caliente, constituyen-
métodos igualmente eficaces para disminuir la pérdida cald
rica, que colocar el neonato bajo calor radiante. Sin em~
bargo, en pequeflines deprimidos & inmaduros que pueden es—
tar mis asficticos & poseer menor reserva calbrica, un apa
rato que aporte calor radiante, sobre el cuerpo del peque-
fio conserva la temperatura corporal, en tanto permite lle-
var a cabo maniobras de reanimacién.



METODOS_ PARA LLEGAR AL DIAGNOSTICO.

Los métodos que mds se usan para determinar la edad gesta-
cional son 3: :

Empleo de caracteristicas fisicas externas.

Valoracién neuroldgica.

Sistamas de puntajes en los que se combinan las caracte
risticas fisicas externas con la valoracién neurolégica.

VALORACION DE LA EDAD GESTACIONAL DE ACUERDO CON LAS ~-~
CARACTERISTICAS EXTERNAS: Farr y colaboradores, y ---
usher y colaboradores definieron algunas caracterigti--
cas fisicas externas de los neonatos que progresaron en
forma ordenada durante la gestacién.

Para dicha valoracién se dispone de una gran variedad -
de caracteristicas fisicas (Ver cuadro I), como los sur
cos plantares y la forma y rigidez del pabelldn de la -~
oreja.

Las caracteristicas anatSmicas que Usher establece son-
las siguientes:

a) Dermatoglifos plantares

b) Tamafio del nédulo mamario

c) Caracteristicas del pelo

d) Desarrollo cartilaginoso de la oreja

e) Descenso testicular y arrugas escrotales.

Hasta antes de completar la semana 36 de la gestacidn,-
solo existen uno 6 dos pliegues transversales en el ter
cio anterior del pie. (fig. 1)

Entre la 37 y 38 semanas, aparecen algunos pliegues en-
el tercio medio, pero se mantiene liso el talén. (fig.2)

En el nifio mayor de 38 semanas; existen pliegues profun
dos en toda la superficie del pie (fig. 3).

El nédulo mamario no es palpable antes de la 33 semanas
de gestacién; para la semana 36 rara vez excede los 3mm.
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CUADRO 1. VALORACION DE LA EDAD GESTACIONAL.
Uaiversnidad fe Cincinnmti. {Certesfa del Dr.Jd. Ballard.,’



FIG, 1. DISNINUCION DE PLIEGUES PLANTARES EN EL
PREMATURO.

FIG, 2. SUPERFICIE PLANTAR EN RECIEN NACIDOS

DE DIVERSAS EDADES GESTACIONALES, A) A LAS 36 SE~

MANAS DE GESTACION, SURCOS TRANSVERSOS EN EL TER-
CIO ANTERIOR SOLAMEXTE. B) A LAS 38 SEMANAS DE GESTA-
CION LOS SURCOS TRANSVERSOS LLEGAN AL TALON

C§ A LAS 40 SEMANAS HAY SSRCOS TRI\NSVERSOS EN TODA LA

PLANTA Y TAMBIEN ARRUGAS ADICIORALES. {ui UlioR ¥ ZCL).
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15, 3.- PLIEGUES PLANTARES PROFUNDOS EN NINOS
MAYORES DE 38 SEMANAS DE GESTACION.

FIG. 4.- NODULO MAMARIO PEQUERO EN EL PREMATURO.
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g_ y

FIG. S.- NODULO MAMARIO MAYOR EN EL RECIEN
NACIDO DE TERNMINO.

FIG. 6.- CARACTERISTICAS DEL PELC N EL
RECIEL HACIDO.



FIG, T.- COMPARACION ENTRE LA OREJA DEL RECIEN
NACIDO DE TERMINC Y LA DEL PREMATURO.

B

" '.'\‘—"“.“;""‘kx#' -

FIG. 8.- CARACTERISTICAS DE LOS ORGANOS SEXUALES
DEL RECIEN RACIDO.

22
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de di@metro; entre las 37 y 38 semanas mide 4mm. (fig.4)
y después de la semana 38, mide mds de 7mm. (fig.5)

El cabello tiene caracteres de pelusa antes de la semana
38, y no se distingue un cabello de otro, después de la-
semana 38, el pelo se endruesa, se separa y se hace sedo
so (£ig.6).

El desarrollo cartilaginoso de la oreja ocurre en el dl-
timo mes de la gestacidén, antes de la semana 36 el pabe-
116n articular es amorfo, flexible y con escaso cartila-
go; después se hace rigido 6 con pliegues netos, como —-
son el hélix y el antehélix (£ig.7).

Los pliegues escrotales hasta la semana 36, solo existen
en el tercio inferiox; los testiculos no han descendido,
pudiendo encontrarse en la unién del conducto inguinal y
la parte superior del escroto. A la semana 40, los tes-
ticulos han descendido completamente y el escroto estd -
cubierto completamente de pliegues (fig.8).
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VALORACION DE LA EDAD GESTACIONAL POR EL EXAMEN NEUROIQ
GICO: La evaluacién neurolégica no puede hacerse inme~
diatamente después del nacimiento, sino que se requiere
que el nifio esté tranquilo y en reposo. En consecuen—-
cia este exl@men se puede efectuar hacia el final del --
primer dia de vida en algunos recién nacidos, pero en -
muchos hay que esperar hasta el segundo & tercer dia.

Ademds es dificil realizar este exfmen en neonatos "de-
primidos", asficticos con enfermedades neurolSgicas o -
de otro tipo.

Es lamentable que no siempre sea practica la valoracién
neuroldgica para juzgar la edad gestacional en el momen
to que mis se le necesita.

Amiel-Tison hizo una excelente descripcidn de la manera
de juzgar la edad gestacional sobre la base de la postu
ra, los movimientos pasivos de determinadas partes, el-
tono activo, las acciones de enderezamiento y una varie
dad de reflejos.

SISTEMA DE PUNTAJES PARA VALORAR LA EDAD GESTACIONAL A-
PARTIR DE LAS COMPROBACIONES FISICAS Y NEUROLOGICAS: =~
Dubowitz y sus colegas idearon un sistema de puntaje en
el que se combinan datos neurolégiceos similares a los -
de Amiel-Tison y caracteristicas fisicas descritas por-
Farr y colegas.

Las modificaciones de las caracteristicas fisicas exter
nas se valoraron de acuerdo con su apariciSn a medida -
que avanza la gestacibén. (Cuadro I)

Los puntos que se obtienen con la valoracién de cada —-
uno de los 10 signos neurolégicos {(£fig.9).

El Doctor Ballard, de Cincinnati cred una versién abre-
viada del sistema de Dubowitz y colegag (Cuadro I) en ~
gue se conservan ciertos criterios neurolSgicos que no-
requieren que el nifio eaté alerta y vigoroso.
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FIG, 9.- PUNTAJE DE LOS SIGNOS NEURO-
LOGICOS DE ACUERDO CON DUBOWITZ Y COLABO=
RADORES, ADAPTADO DE AMIEL-TISON.



ASPECTOS CLINICOS.,

El principal problema pulmonar de los recién nacidos pre-
término y AEG es la enfermedad de la Membrana hialina & -
microatelectasias multiples propiamente dicho.

El diagnéstico de distress respiratorio en un recién naci
do prematuro se basa en los siguientes signos clinicos:

Decaimiento

Respiracién superficial

Polipnea

Cianosis

Palidez

Hipertermia

. Tiraje (intercostal, esternal etc.)

. Periodos de apnea

. Diarritmia cardiaca

10. Agotamiento de esfuerzo (alimentacién)
1l. pisociacidén respiratoria toracoabdominal
12. Estertores Broncoalveolares

13. Aleteo nasal

14, Regurgitacién

15. Nausea, etc.

LY

DOV & WN
.

La Membrana hialina es una enfermedad caracterizada por--
insuficiencia respiratoria de inicio temprano que aumenta
progresivamente, la cual es frecuente en prematuros, con-
deficiencia del factor surfactante, en donde los signos -~
de insuficiencia respiratoria se presentan en las prime--
ras horas de vida, aumentando tanto la gravedad como la--
mortalidad, cuando la inmadurez es mayor en proporcién al
peso.

asf tenemos que el cuadro clinico caracteristico de esta-
enfermedad es el siguiente: Polipnea, aleteo nasal, re-
traccién costal y esternal, quejido respiratorio, ciano--
sis generalizada, taquicardia, hipotermia, palidez, pe---
riodos de apnea, estertores ocasionales, tdérax aumentado-
de tamafio, abdomen globodo a la inspiracién, hipotensidn-
arterial y deficiente circulacién periférica y disminu---
cién de murmullo vesicular.
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LABORATORIO Y GABINETE

1,08 examenes de laboratorioc nos pueden ayudar tanto para-
el diagndstico como para el control del prematura. Entre
ellos tenemos principalmente:

a) .-

b) .~

c) .~

d) .~

e) .-

£) .-

q) .-

La biometria hematica con férmula roja completa: gque
nos orientard ante la posibilidad frecuente de ane--
mia por deficiencia de hierro o de policitemia.

La f6rmula blanca y su diferencial siempre son orien
tadoras ante la posibilidad de infecciones.

Las pruebas de coagulacidén deben ser tomadas en cuen
ta por la frecuencia de hemorragias por hipoprotrom-
binemia; para ello el tiempo de protrombina es el --
mis especifico, ya que mide en forma indirecta la se
gunda fase de la coagulacién por deficiencia de fac~
tores dependientes de la vitamina X, ocasionada por-
la inmadurez hepdtica.

La determinaciSn de electrolitos séricos (Na,K,Cl),~
junto con la de C02 y pH, son de gran ayuda para la-
correceidén de los desequilibrios hidroelectroliticos.

También es importante la determinacidén del Calcio ==
sérico y Glucosa, para ayudar al diagnéstico y trata
miento de la Hipocalcemia e hipoglucemia tan temidos
en egtas edades, ya qgue complican en forma importan~
te éste cuadro.

Los gases sanguineo, de preferencia arteriales, son-
de gran ayuda para monitorear los niveles de oxf{geno
que se administran en relacidén con las presiones ob-
tenidas y mantener al paciente sin hipoxia &6 hipoxe~
nia, causante de la fibroplasia retrolental; y en se
gundo término, ver las caracteristicas del desequi--
librio &cido base mixto y calcular la administracién
del bicarbonato de sodio necesario, de acuerdo con ~
la base déficit obtenida por medio de nomogramas.

ES necesario siempre la obtencifén de CULTIVOS, tanto
de catéteres como de sondas aplicadas y HEMOCULTIVOS,
ante la frecuencia de infecciones.
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h) .- Los estudios radiolégicos son especificamente para -

afinar diagnéstico de prematurez.

Por ejemplo: El centro de osificacidn distal del f£fé-
mur aparece a las 36 semanas de gestacidn y el proxi
mal de la rodilla a las 38 semanas; pero estos datos
pueden aparecer tardiamente en los nifics de bajo pe~
S0.

Asi como también los estudios radioldégicos son insu-—
perables para definir en forma precisa las complica-
ciones pulmonares de los prematuros.

El estudio electroencefalogrdfico es necesario en --
ocasiones en prematuros, en conjunto con los datos -
clinicos, para determinar la edad gestacional.

Electrocardiograma.
PRUEBAS ESPECIALES:

a. Endoscopia: laringoscopia, esofagoscopia, broncos
copia, etc.

b. Fluoroscopia

c. Radiografia de contraste

d. Radiografia de créneo

e. Electrolitos en sudor

£. Puncién lumbar

g. Biopsia pulmonar

h. Centelleograma, neumoencefalograma, tomografia --—
computada, etc.

PRUEBAS QUE NO SON DE URGENCIA:

a. Pruebas funcionales respiratorias
b. Exploracién neurolégica

c. Electroencefalograma

d. Desarrollo psicomotor.

La enfermedad respiratoria por membrana hialina ademds de
los aspectos clinicos ya mencionados anteriormente en con
junto con los examenes de laboratorio especificos para --
éste padecimiento como son:
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GASES Y PH.

a. pH bajo menor de 7.5

b. Pa02 bajo (menos de 40mm Hg)

c. PaC02 aumentado (mayor de 50mm Hg.) inicialmente presen---
ta acidosis respiratoria, pero en poco tiempo cambia a una
acidosis metab&lica y/o mixta.

Se caracteriza también por los hallazgoes radiol&gicos especi-
ficos de la misma como son: (£fig.lO)

1. Infiltrado reticulogranular bilateral

2. Broncograma aéreo

3. Horizontalizacidn costal

4. Elevacién diafragmdtica

5. T6rax ensanchado

6. La silueta cardiaca suele estar aumentada de tamafio en el~
Gltimo estadfo, los pulmones se encuentran blancos. (no se
distingue la imagen cardiaca)

Estos hallazgos son tipicos de la enfermedad aunque no patog~
noménicos, es necesaria la correlacidn clénica, ya que se ~—-—
pueden pregsentar a diagnéstico difexencial con neumonia, en -
particular por estxeptococo del grupo B; y en este caso, en--
que puede asociarse derrame pleural, nos ayuda a la diferen--
ciacién: la hemorragia pulmonar difusa intersticial e intraal
veolar y la opacificacién difusa de ambos pulmones que se ob-
gserva en la radiografia tomada en los minutos siguientes en -
pacientes con periodos de apnea, sobre todo si se encuentran-
con altas concentraciones de oxigeno.

Con base a la intensidad de la imagen radioclégica, se ha cla-
sificado al padecimiento por grados; lo cual nos orienta en -
el pronéstico.

Grado I. Patrén reticulogranular

Grado II. Patrén reticulogranular con broncograma aéreo

Grado IXXI. Patrén reticulogranular con broncograma aéreo y -
escasa visualizacién de bordes cardiacos

Grado ITV. Pulmones "blancos" en donde no se diferencia la -
imagen cardiaca de la pulmonar (fig.l1l).

FUNCION PULMONAR

1. Distencién (compliance)baja.
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FIG, I0,- SZNFER.TSAD DE LA
MEMA3RANA HIALIKA EN FREWMATURC DE
34 SEWALAS Y TRES HORAS DE EDAD:
DISMINUCION DE LA RADIOTRAKHSPARENCIA
FULMONAR BILATERAL, INFILTRADO RETI-
CULOCRARULAR Y BRCHCOGRAKA AEREC.

F1G. II.~ ENFERMEDAD DE LA MEMBRANA
HIALINA EN S5U FORMA MAS SEVERA: "iUL-
MONES BLANCOS"; NO SE 0BSERVA LA SI-
LUETA CARDIACA, BRONCOGRAMA AEREO:
IMAGEN DE PLIECUE CUTANEO EN HEMITO-
RAX IZQUIERDO.
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2.-volimen corriente bajo

3. La capacidad funcional residual baja
4. Hipoperfusién tisular pulmecnar

5. Intercambio alveoloarterial bajo

6. Volimen total disminuido

7. Aumento del espacio muerto.

HISTOPATOLOGIA.

l. Pulmones poco ventilados

2. De color rojo plirpura (hepatizacién)
3. Bronquios y linfiticos dilatados

4. Atelectasias

5. Uniformidad en el dafio celular

6. Hialinizacidén alveolar

7. Codgulos proteicos

8. Hemorragias y necrosis bronguiales
9. Proliferacién tisular
10. peficiencia del factor surfactante.

EXAMENES PRENATALES:

La mayoria de los estudios interpretan la madurez tanto pul-
monar como gestacional en general:

1.- Amnioscopia:

a) Relacidén lecitina/esfingomielina (Gluck); mayor de -~
2.0 normal menor de 1.5 inmadurez pulmonar.

b) Células espumosas (Clements) en auscencia; hay marca-
da deficiencia de factor surfactante.

c) Estriol (Fencl); mayor de 60 ng/ml., madurez pulmonar
menos de 40 ng/ml inmadurez pulmonar.

d} Cratinina; 2 mg/1l00 ml. madurez pulmonar.
e) Células de descamacidn (cuantitativa)

£) Lactégeno placentario; mayor de 7.7 mcg/ml., madurez-—
pulmonar.



2. FETOSCOPIA.
3. RADIOGRAFIA.

a) Simple
b) Con medio de contraste.

4. ELECTROCARDIOGRAFIA FETAL

5. ORINA MATERNA. (estriol urinario de 24 hrs.}:; 30 mg. ma-
durez pulmonar.

6. CENTELLEOGRAMA.

Hay que hacer notar que para establecer correctamente el diag
néstico de EMH., también hay que considerar los problemas pe-
rinatales que generalmente acompafian a quienes padecen esta -
enfermedad como son:

~ Diabetes de la Madre.

- Nacimiento por Cesirea (cuya correlacién con SIRI se esta--
blece porque a menudo el producto se encuentra en sufrimien
to fetal agudo antes de decidir practicar la cesfrea).

- Parto prolongado (m&s de 12 horas en multigesta y miAs de -~
24 horas en primigesta).

- Situaciones desencadenantes de choque en el feto, entre ---
ellas: separacién placentaria, torsién del cordén, hemorra-
gia.

-~ Liguido amnidtico meconial con presentacién cefdlica.

Todo ésto aunado a una edad gestacional menor de 36 semanas -
o un peso menor de 1 500 grs. al nacer, apnea neonatal 6 ca--
lificacién de apgar menor de 6 a los 5 minutos, crecen las po
sibilidades de que aparezca el sindrome de insuficiencia res-
piratoria.

Los signos de insuficiencia regpiratoria casi siempre apare--
cen en las 2 primeras horas de vida, gque muestran gravedad ==~
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creciente, evaluada por la calificacién de Silverman, lle-
gando a tener puntuaciones de 2 a 3 en las primeras horas-
para llegar a 6 y 7 a las 24 horas; importante disminucién
del ruido respiratorio en ambos hemotérax con ocasionales—
estertores alveolares cambiantes; quejido respiratorio ---
acentuado; incremento en la frecuencia regpiratoria, por -
arriba de 70 x min.

En cuanto a la gravedad del cuadro clinico el acmé suele -~
gobrevenir en las primeras 48 a 72 horas.

Respecto a la evaluacidén clinica, de laboratorio y gabine-
te, deben tomarse en consideracién algunas situaciones que
no se apegan a las descripciones cldsicas ya establecigdas-
mencionamos algunas como:

- Algunos nifios atin sin mostrar signos de sufrimiento fe-~
tal agudo, puede padecer de SIRI.

- No todos los casos se pregsentan en nifiog pretérmino ya -
que de un 5% a 10% de los nifios de término también pue--
den sufrirla en gituaciones especiales como la hipotex--
mia al nacer (consumo de surfactante).

- En algunos recién nacidos la insuficiencia respiratoria-
se inicia 6 es detectada a las 6 - B horas de vida y no-
necesariamente minutos después del nacimiento.

- En ocasiones cuando el SIRI se manifiesta en nifios meno~
res de 32 semanas de gestacidén la gravedad de la insufi-
ciencia respiratoria después del nacimiento (evaluada --
por el método Silverman). Tiene una duracién transito--
ria de 4 - 6 horas y lueqo ocurren periodos de apnea, --—
que si son juzgados por tal calificacién, revelan gue la
gravedad del problema respiratorioc es muy leve. Lo que-
realmente estd sucediendo es que el nifio se encuentra en
una fase final de agotamiento

-~ La imagen radiolégica clésica normalmente se instala en—
lag 12 6 24 hrs., de nacimiento, pero debe mencionarse -
gue hay casos en que si bien en la autopsia se demuestra
Membrana hialina difusa, la imagen de la radiografia to-
mada minutos antes de fallecer solo muestra zonas de al-
veolos no distendidos. De esto se infiere que no siem--
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pre la radiologia dard la clave del diagnéstico.

El broncograma aéreo que rebasa la silueta cardiaca, asi
como la imagen reticulogranular de vidrio esmerilado, se
modifican f£recuentemente cuando el estudio radioldgico -
se toma después de inturbacién nasal u orotraqueal.

La radiografia lateral de térax facilita el diagndstico-
cuando se aprecia una "joroba" en la mitad del diagrama.

El equilibrio &cido-bdsico de un neonato son SIRI, a -—-
quien se atiende desde el momento del nacimiento, no es-
igual al gue nace en su domicilio, que no recibe atencidn
durante las primeras 12-24 horas, y que generalmente es-
llevado al hospital en condiciones sumamente graves. En
ellos el componente metablico de la acidosis comprendid
el 86% de los casos, y por lo tanto, en un buen nimero -
de estos no se encontrardn necesariamente elevaciones --
en la PacO2 como clésicamente ha descrito (por arriba de
60-70 mm. Hg. para los nifios con SIRI). Sin embargo, 1la
hipoxemia es un hallazgo comin en la mayoria de ellos. -
Asi pués, para establecer el diagnSstico de SIRI, ademas
de los antecedentes, el cuadro clinico y el radioldgico,
es necesario que el neonato manifieste hipoxemia (Pa02 -
menor de 60 mm. de Hg. respirando aire ambiental), PaC02
normal, elevada o baja, y acidosis de cualquier tipo.

COMPLICACIONES.

si
1.

2.

empre se deberdn vigilar las siguientes:
Desequilibrio Hidroelectrolitico.
Hiperbilirrubinemia

Hipoglicemia

Hiperglicemia

Hemorragia pulmonar

Hemorragia Intracraneana

Choque .



11.
12.
13,
14,
15.
l6.
17.
i8.
19.
20.

21.

35

Coagulacién intravascular diseminada

Trombosis por el cateter

Convulsiones

Efisema Intersticial

NeumotSrax -~

Neumomediastino

Infeceién

Atelectasia

Neumonia

Insuficiencia Cardiaca

Trastornos de la Coagulacién

Persistencia del conducto arterioso

Secuelas neuroldégicas

Toxicidad por el oxigeno (displasia broncopulmonar y fi-
broplasia retrolental), Insuficiencia Renal, respecto a-

ésta se ha demostrado que en neonatos con SIRI disminuye
la filtracidén glomerular.

QTRAS CAUSAS QUE PRESENTAN MEMBRANA HIALINA.

mencionan:

Intoxicacién por gases (fosgeno, vapor mercurial, etc.)
Aspiracidn léactea.

Neumonia viral.

Neumonitis reumdtica.

Uso prolongado de Oxigeno y CO2
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Radiacicnes por rayos X, ete. ©

6.

TRATAMIENTO

La terapéutica en deneral incluye los siguientes puntos:

1. colocar al neonato en incubadora, cuna térmica & calenta
dor radiante, segin su peso y sus condiciones al ingreso.

2. Limpiar las vias respiratorias superiores, comprobando -~
su permeabilidad.

3. vaciamiento del contenido gdstrico, cuantificando lo ex-
traido.

4. Lavado gidstrico con solucibén salina al 0.85%.

-5. Suspensifén de la alimentacién por via bucal.

6. Temperatura necesaria para mantener a la del paciente --
entre 36 y 36.5 G.C.

7. Oxigeno himedo y caliente en concentracidén variable, se-
glin la gravedad y las gasometrias.

8. Posicibn de semi Fowler~Rossier (rectifica la trdgquea y-
evita el peso de las visceras abdominales que dificultan
la incursidn del diafragma).

9. Solucidén glucosada al 10% en las primeras 24 horas y pos
teriormente glucosado-Hartmann (3 & 4:1), a razén de 65
ml./Kg/24 horas por via endovenosa, fraccionando el to--
tal de liquidos en 3 (cada 6 Hrs.).

El aporte caldrico debe cubrir un minimo de 30-40 cal/kg
/24 hrs.
10. Cada 6 horas debe realizargse destrostix para valorar hi-

poglucemia & hiperglucemia, y se deberd tomar glucosa --
cuantitativa si el destrostix marca 45 mgs% & menos, 6 -
175 mys.% 6 mis.
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Medir el gasto urinario cada 8 horas, recordar que debe
ra ser superior a 1 ml/kg/hora.

Iniciar fototerapia, aunque no haya ictericia, ya que -
el 85% de los neonatos con insuficiencia respiratoria -
tienen ictericia y si son pretérmino el porcentaje se -
aproxima al 100% y por lo tanto con riesgo de Kernicte-
rus. Esta es la razdn de la aplicacidén de la terapia -
luminica que, segiin nuestra experiencia, en la mayoria-
de los casos evita la exsanguineotranfusidn.

Se administrard penicilina sédica a razdn de 100 000 U/
kg/24 horas cada 12 horas IM, gentamicina 7mg x kg. y -
también cada 12 horas IM. Esto se hard cuando en los -
antecedentes del neonato existan: maniobras de reanima
cién, liquido amnniético fétido, instrumentacién duran=-
te el parto, cuando se desconozcan las caracteristicas-
de atencién del mismo y con mayor razén si fué atendido
por comadrona o bién cuando ademds del SIRl se sospeche
infeccidén en el pulmdén o en otros sitios.

En caso de un Hematdcrito menor del 40% transfundir pa-
guete globular a razén de 10 ml/kg., o bien, en caso de
gque la sangre extraida para las gasometrias sea mayor -
de 6% del volimen circulante.

Se hard calificacidn de Silverman y de tipo Apgar. Se-
estimard8 la frecuencia cardiaca, la frecuencia respira-
toria, el llenado capilar, la tensidn arterial por blan
queamiento y la concentracidn de oxigeno (oximetro de -
Beckman) cada hora. Si se cuenta con monitores se pue-
de llevar el registro electrénico de la frecuencia car-
diaca, la resgpiratoria, la Fi0o2, los periodos de apnea~
y de la presién arterial y la venosa directas.

Una vez conocido el resultado de la gasometria y obteni
da la base exceso con el nomograma de Sigaard-Andersen,
se administrari el bicarbonato de sodio conforme a la--
siguiente férmulas

Base exceso x kg de peso del paciente x 0.4 (espacio --
extracelular) meq de bicarbonato por administrar en 8 -
horas.

Si no se cuenta con gasometria ni pH y CO2, administrar
el bicarbonato al 7.5% o al 10%, a razén de 3 meq/kg/do
sis.
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Al mejorar la insuficiencia respiratoria se iniciard la
alimentacién por via bucal. Se administrard calostro -
humano a 5 ml/kg/24 horas durante un minimo de 5 dias.-
asi mismo se disminuird la concentracién de oxigeno, se
espaciard la vigilancia de los signos vitales, se incre
mentard el aporte de liquidos a 100 & 150 ml/kg/24 ho--
ras segin la edad; y si cursa ya el séptimo dia de vida
se suspenderd la fototexapia.

Ademds del tratamiento previo, deberd decidirse si el -
paciente requiere o no asistencia a la ventilacidn para
ello habrd de evaluarse la gravedad de la insuficiencia
respiratoria en base al criterio que se anota en el ---
cuadro,

Si a un nifio se le ha calificado con 0-3 puntos, la in-
tensidad 6 gravedad de la insuficiencia respiratoria se
considerard LEVE; si la puntuacién es de 4-5 se le cata
logard como MODERADA, y si es igual & mayor a 6 puntos-
como GRAVE.

si la calificacién es de 0-3 (insuficiencia respirato--
ria leve) el tratamineto se hard unicamente con lo sefia
lado previamente.

cuando la calificacidn sea de 4-5 puntos: si el nifio pe
sa mads de 1 500 grs., se utilizard presidn positiva con
tinua (PPC)} con cénula nasofaringea 6 bien presidn nega
tiva continua (PNC) con el respirador de presién negati
va.

Si pesa menos se tendrd gue utilizar presién positiva -
intermitente (PPI) més presidén positiva al final de la-~
espiracién (PPFE) en ventilacidén mandatoria intermiten-
te (VMI), para lo cual se requiere intubacién endotra--
queal. El término de VMI se utiliza en los casos de -—-
asistencia a la ventilacién en los que la frecuencia de
ciclado del aparato sea menor a la frecuencia respiratp
ria del paciente.

La PPC (CPAP) con cdnula nasofaringea deberd iniciarse-
con una presidn de 4 c¢m, de H20 y una Fi 02 de 0.4; en-
caso de que no se obtenga una Pa02 superior a 60mm. Hg.
se aumentard la Fi02 a 0.8; y si con esta modificacidén~
no se logra elevar la Pa 02; requerirad Intubacidén Endo-
tryagueal y tratamiento con PPI + PPFE(PEEP) en VMI. Si-
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con las variables iniciales o con alguno de los cambios
mencionados se logra la estabilizacién de los gases san
guineos, se prosigue con esas variables de presién y —--
Fi02 mientras no existan cambion clinicos ni gasométri-
cos.

22, 8i la calificacién es igual 6 mayor de 6 puntos, se de-
ber& intubar y poner al paciente con PPI (mds) PPFE (PE
EP) en VMI independientemente de su peso.

Cuando se utilice PPI m&s PPFE, se recomienda como nor-
ma general las variables anotadas en el cuadro.

El objetivo de seleccionar determinadas presiones, tiem
po inspiratorio y otros pardmetros, es mantener una Pa0
2 entre 60 y 90 mmHg. con normalizacidn del pH y de la-
PacoO2.

Al lograr la estabilizacién clinica del paciente y de su --
gasometria, se inicia el procedimiento del destete del ven-
tilador.

En primer lugar, se desciende la Fi02 de 0.1 a la vez (lo -
que se realiza cada 4-6 horas, seglin la tolerancia del pa--
ciente) hasta llegar a 0.5. El dltimo paso serd dejar las-
variables del ventilador con una PPI de 16 a 20 cm. de agua
uan PPFE (PEEP) de 2 cms., una Fi02 de 0.4 y de 4-6 ciclos -
por minuto.

Si el paciente continda estable se desintubara, previa aspi
racién a través de la cdnula endotraqueal, y se podrd poner
en casco cefdlico con Fi02 40%.

Algunos nifios no refinen los requisitos clinicos y por labo-

ratorio en su totalidad; por eso se cuenta con otras indica

ciones ademds de la PPI mas PPFE:

a. Recién nacidos gin automatismo despiratorio & con perié-
dos de apnea mayores de 20 segqundos de duracidn.

b. En caso de bronconeumonia grave o en nifios con obstruc--
cién de las vias respiratorias superiores debe usarse sp
lo PPI; si el nifio tiene alguno de estos problemas y ade
mis es prematuro, deberd utilizarse PPI mds PPFE.
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c. En caso de aspiracién de meconio grave.

El tipo de asistencia respiratoria es variable y va desde --
el simple aumento de concentracién de oxigeno inspirado, ---
hasta el uso ya mencionado de aparatos de ventilacidn mecd--
nica.

Las metas que se pretenden alcanzar a través del soporte ven
tilatorio son:

l. Aumentar las tensiones alveolares del 02.
2. Disminuir el trabajo ventilatorio.
3. Disminuir el trabajo del miocardio.

4. Disminuir a través de ambos el consumo de energia y la fa
tiga en el recién nacido 6 en el nifio severamente enfermo.

5. Mantener tensiones parciales adecuadas de gases y de pH -
en sangre de acuerdo a las necesidades de cada paciente.

6. Mantener reexpandidos los alveolos y por ende aumentar la
capacidad residual funcional.

La OXIGENOTERAPIA es el aumento de la concentracién de oxige
no en el aire inspirado; este aumento implica el uso de gas-
seco, el cual debe ser humidificado, calentado y dosificado-
adecuadamente antes de que llegue al paciente. Esto se lo--
gra por medio del uso de himidificadores y nebulizadores, --
los cualres por diferentes medios cumplen su funcién.

La concentracién de oxigeno administrado se graddia dependien
do de la marca & tipo de nebulizados; algunos estdn gradua--
dos para proporcionar Fi02 de 40%, 60% y 100%; en los otros-~
como el de cascada de Bennett requieren de mezcladores insta
lados antes de que la mezcla de gases entre al nebulizador.

Esta forma de terapia puede ser administrada por medio de va
rios dispositivos: Estos aditamentos requieren de flujos de
02 entre los 4 y los 15 litros por minuto proporcionando FiO
2 que varian entre los 25% y 100%, de acuerdo al siguiente =~
cuadro: (Ver hoja siguiente)
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DISPOSITIVO LITROS/MIN

TIENDA FACIAL 8 a-

CAMPANAS CEFALICAS 5 a
[MASCARILLAS FACIALES 43
CATETERES NASALES sas | 25aas
PUNTAS NASALES 4a6 25 a 95

Este tipo de procedimientos se recomienda para pacientes --
que presentan las siqguientes caracteristicas:

a. Ventilacién esponténea

b. Frecuencia respiratoria normal

c. VollGmen corriente de 6 ml/kyg.

d. No presentar obstruccién respiratoria.

e. No presentar retencidn de secreciones.

f. Estado de consiencia normal

g. Cifras de Pa02 por arriba de 50 mm Hg.

h. No tener retencidén de C02 (cifras menores de 40 mm Hg) .
De no reunir estas caracteristicas podrd ser candidato a in
tubacién endotraqueal y soporte mecdnico de la ventilacidn.
En base a los datos de la gasometria se deciden las indica-

ciones de soporte ventilatorio.

Los ventiladores actuales poseen una versatilidad, pueden -
ser ciclados por presidn, por vollimenes y por tiempo. Los=-



hay para pacientes pedidtricos exclusivamente que se usan -
en nifios menores de 1l0kgs., como el BABY-BIRD, el BOURNS —-
Ls-104-150, BOURNS BF-200, EL OHIO 500 y con algunas modifdi
casiones en el circuito de Bennett MA-I y BIRD VENTILATOR y
los BIRD MARK 7 y 8 y BENNETT PR-1 y PR-2.

Actualmente es pocible aplicar diferentes patrones de venti
lacidn, cada uno de los cuales tienen sus indicaciones, las
mds usuales son:

PRESION POSITIVA INTERMITENTE (PPI).- Aplicada en el con---—
trol de la ventilacién en pacientes apneicos, en los que —-
presentan debilidad muscular, en los severamente enfermogs -
que requieren del control externo de la ventilacién para —-
llenar sus requerimientos de 02,

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (VMI).- Es una técnica-
que requiere de ventilacidén espontdnea durante la cual el -
paciente recibe hiperinflaciones peridédicas que permiten ==
disminuir el tiempo requerido de ventilacién mecanica, evi-
tando la alcalosis que acompafia frecuentemente a la ventila
cidén controlada y facilitando el destete del ventilador, lo
que permite disminuir la ansiedad y tagquipnea que se pueden
presentar con el retiro brusco del ventilador.

Existen otras formas de Ventilacién como:

CPAP (PPC) PRESION POSITIVA CONTINUA DE VIAS AEREAS y el --
PEEP (PPFE)} PRESION POSITIVA FINAL ESPIRATORIA.-~ Cuyo obje-
tivo es evitar problemas de colapso pulmonar, disminuir la=-
diferencia alveolo-arterial de 02, aumentar la PaD2 sin ne-
cesidad de usar FiO2 elevadas a niveles téxicos, aumentar -
la capacidad residual funcional y evitar la extravasacién -
de liquido al interior del alveolo.

Es aplicable a pacientes con ventilacién espontinea.

Los modelos de ventilacidn y otros usados con menor frecuen
cia se resumen en sus principales indicaciones y caracteris
ticas fisiolSgicas en los cuadrsc expuestos a continuacién:
(ver hoja siguiente).
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PRESION POSITIVA INTERMITENTE
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(IPPV O IPPB)

Tipo de respiracidn .

Indicaciones . . . . .

Forma de administracidén

Efectos FisiolSgicos .

Desventajas e e e e .

Asistida & controlada

Tratamiento respiratorio --
Apnea.

Respiradores de presién
Bennet PR-1 y PR-2
Bird Mark 7, 8, 1l4.

Mejora la distribucidén de -
02.

Aumenta el vollmen ridal
Disminuye el trabajo respi-
ratorio.

Pisminuye el consumo de 02;
disminuye el retoxrno venoso
broncodilatacién mecdnica.

Disminucién del retorno ve—|
neso

VENTILACION MECANICA

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (VMI)

Tipo de respiracidn .

Indicaciones . . . . .

IForma de administracidn

Efectos Fisiolégicos
[Ventajas.

pesventajas e e s e

Esponténea

Agistencia y destete del --
ventilador.

Respiradores:Baby-Bird I.M.V
Bird ventilador,Bennett MA-
I. Ohio 590 Bear I.

Destete gradual del ventilg
dor.

El disparo del ventilador -
cae en cualquier momento de
la respiracidén espontdnea.




VENTILACTION MECANICA

PRESION POSITIVA CONTINUA EN
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VIAS AEREAS (CPAP)

Tipo de respiracidén

Indicaciones s o e o

Forma de administracién

Efectos Fisiolégicos

Deventajas e e e e

Espontdnea

MEMBRANA HIALINA
Pulmén de shock
Broncoaspiracién
Apnea del prematuro

Gregory

Respiradores Baby-Bird
L.M.V. Bennett, M~-A 1
Bear 1, Bourns BP-200

Aumenta la capacidad resi|
dual funcional. Reexpan-
de alveolos colpasados. -
Disminuye el shunt intra-
pulmonar de derecha a iz~
guierda.

Aumenta Pa02 con Fi02 ba=-
ja

Disminucidn del retorno--
venoso. Disminucién del-
gasto cardiaco.
Neumotdérax.




VENTILACTION MECANICA

PRESION POSITIVA ESPIRATORIA FINAL (PPFE) PEEP.

Tipo de respiracién . . . .

Indicaciones

rorma de administracidn

Efectos Fisiolégicos

Desventajas

-

Controlada asistida.

Sindrome de insuficiencid
respiratoria del R.N. y -
del adulto.
Broncoaspiracién

Edema pulmonar agudo.

Respiradores paby-Bird, -
IMV, Bennett MA-1,0hio —-
590.

Beax 1, Bourns BP 200

Disminucidén del trabajo -
ventilatorio.
Aumento de capacidad resi
dual funcional (mantiene-
distendidos los alveolos)
Disminuye el shunt de de-
recha a izquieda. Corrigg
hipoxemia.

Disminuye el retorno vend
s0. Disminuye el gasto -+
cardiaco.

Neumotdrax.
Aumento de presién intra-
toricica e intracraneal.




VENTITACION MECANICA

VENTILACION A DEMANDA INTERMITENTE (IDV) .

Tipo de respiracion

Indicaciones . . .

Forma de administracidn

Efectos Fisiolégicos

.

Esponténea

Asistencia y destete del-
ventilador.

Respiradores: Bear 1 Ser
vo 900.

El inicio de la presidén -
positiva sge inicia con el
esfuerzo inspiratorio.
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COMPLICACIONES RELACIONADAS CON EL RESPIRADOR DE PRESION -
POSITIVA Y ALTAS CONCENTRACIONES DE OXIGENO; QUE DEBEN IN-
VESTIGARSE Y TRATARSE DURANTE LA ASISTENCIA A LA VENTILA--
CION.

Estas son las principales:

a. Persistencia de conducto arterioso

b. Enfisema intersticial

c. Neumotdrax

d. Neumomediastino

e. Neumopericardio

£. Displasia broncopulmonar

g. Fibroplasia retrolental

Cuando de manera sibita (en minutos) o progresiva (en una-

o dos horas) se deteriore la condicién del nific, debe pen-

sarse en:

=~ Puncionamiento defectuoso del ventilador.

- Obstruccidén de la cdnula.

- Neumotérax, Neumomediastino 6 efisema intersticial. Es~
te tipo de complicaciones se presentan en un 20 a 35% de
los pacientes con asistencia a la ventilacidn. Deben top
marse radiografias y en caso de comprobarse, realizar ==
tratamiento especifico. Un peligro mas remoto es la em-
bolia magsiva de aire, situacidén que es mortal.

- Introduccifn de la canula en uno de los bronquios princi
pales. Puede identificarse clinicamente al hacer la aus
cultacién comparativa de ambos hemitérax. ILa maniobra -~
serd retirar la cdnula de 1.5 cm. y verificar si fué su-

ficiente.

~ Decanulacién del paciente por manejo inadecuado.
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Hemorragia pulmonar. Se recomienda incrementar la PPI -
en 5 a 10 cm. de agua, cifra superior a lo mdximo permi-
sibkle. NO ASPIRAR LA SANGRE a pesar de ser en gran can-
tidad y tratar al paciente como si sufriera un chogue he
morrdgico.

Hemorragia Intraventricular: tratar el choque y aumentar
la Fi02 hasta 1l.0.

Insuficiencia cardiaca: Debe buscarse deliberadamente en
todo paciente con insuficiencia respiratoria grave y de-
be tomarse un ECG inicial y cuantas veces sea necesario.
La désis de digoxina de impregnacidn serd de 50 mcgs/kg.
en los nifios a término y de 30 mcgs/kg. en los preté&rmi-
no.

Persistencia del conducto arterioso. Se manifiesta por-
un precordio hiperactivo, pulsos saltones, soplo holesis
tSlico para esternal izquierdo alto. Los estertores al-
veolares se presentan cuando ya existe edema agudo pulmo
nary con una imagen radiol&gica de cardiomegalia y liqui
do intercisural. Puede utilizarse indometacina para el-
cierre farmacolSgico del conducto, y si falla, se reali-
zard el cierre quirdrgico.

Circulacién fetal o circulacidn pulmonar persistentes. -
Debe sospecharse en aquellos nifios que después de llegar
al mdximo permisible de PPI de PPFE y una Fi02 de 1.0 no
elevan su Pa02 por arriba de 50 mm Hg., a condicion de -
gue no existan datos de hemorragia pulmonar o intracra--
neana ni otras causas de chogque que expliquen el proble-
ma.

Otra condicién para establecer el diagndstico es la pre-
sencia de presidn arterial normal o cercana a lo normal.
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PREVENCION

Para disminuir la muerte neonatal por Membrana Hialina se-
recomiendan las siguientes medidas preventivas:

1. Reducir la prematurez.

2. Mejorar las condiciones ambientales (socioeconémicas, -
higiénicas, etc).

3. El uso de fdrmacos que eviten el trabajo de parto antes
de tiempo.

4. La asministracidn de glucocorticoides.

5. Algunos autores reportan buenos resultados con la rotu-
ra de membrana de mds de 16 horas.

En los dltimos afios, tras el descubrimiento del papel que-

desempefia el surfactante alveolar, se han iniciado exten--

sas investigaciones enfocadas principalmente a la deteccidn
de aquellos factores que permiten averiguar antes del naci

miento si el neonato correrd el riesgo se sufrir el sindrg

me de insuficiencia respiratoria idiopdtica.

B&sicamente, la cuantificacidn de la relacidn lecitina/es-
fingomielina (L/E) es la que md&s se ha elevado y cuya uti-
lidad se ha demostrado, destacando en su estudio los si~--
guientes puntos:

a. La relacién L/E se incrementa paulatinamente en el 1l{--
quido amnidtico desde las 28 semanas hasta el término -
de la gestacidn.

b. Una relacién L/E menor de 1 se obtiene de los fetos me-
nores de 28 semanas de gestacidn.

c. Una relacién L/E de 2 se encuentra en fetos de 33 sema-
nas en adelante, gue corresponde a un bajo riesgo del -
feto. B

d. La relacién L/E de 1 a 1.4 estd restringida a fetos de-
26 a 32 semanas y por lo tanto estos valores son de --—
riesgo elevado.
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Otros aspectos que se conocen en la actualidad son los fag

tores gue aumentan o inhiben la sfintesis del surfactante.

SURFACTANTE ALVEQLAR

FAVORECEN sSU SINTESIS

ALTERAN SU SINTESIS

. Edad gestacional avanzada

. Adiccién materna a la hero-
ina.

. Infeccién materna antenatal

. Glucocorticoides

. Catecolaminas

. Hormona-Tiroidea

. Prolactina

. Aminofilina

. Rotura prematura de membra-
nas.

Edad gestacional breve
Hipoxia

Acidosis
Hipoglucemia
Insulina
Alfa-I-antitripsina
Alfa-2-macroglobulina

Cabe sefialar que la deficiencia de alfa-I-antitripsina y -
alfa~2-macroglobulina, que inhiben trombina, plasmina, ---
tripsina, elastasa y colagenasa propician la destruccién -
proteolitica del surfactante, asfi como la del revestimien-
to epitelial :de bronqufolos, alveolos y capilares pulmona-
res. Respecto a los factores que favorecen la sintesis mu
chos de ellos estdn aun en fase experimental; los gue se -
espera que resuelvan el problema son los corticoesteroides
o algunos otros gue pudiesen aparecer en los préximos afios.
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MATERIAL Y METODO.

En este estudio estadfstico se incluyeron a todos los re-
cién nacidos vivos del servicio de Neonatologia del Cen—-—
tro Hospitalario "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA" del ISSSTE en
el Distrito Federal, en el periodo comprendido de Enero -
de 1982 a Diciembre de 1983 inclusive (andlisis estadisti
co de 2 afios).

Tomandose en cuenta la edad gestacional, el peso y la ma-
durez de los neonatos; ya sea que hayan nacido por cesd--
rea & por parto.

El objeto de &ste andlisis estadistico es demostrar la --
mortalidad neonatal en relacién al peso y la edad gesta--
cional, haciendo posteriormente énfasis en la principal--
causa de muerte segin los resultados; tener conocimiento-
de ésta y de acuerdo a los resultados obtenidos saber apli
car medidas preventivas para disminuir el porcentaje de -
mortalidad neonatal y poder ofrecerle al neonato una me—-
jor calidad de vida, con las menos posibles de complica--
ciones y secuelas neurolégicas.

Siguiendo el mé&todo de observacién analftica transversal,
el estudio comprendid un total de 13 242 recidn nacidog -
vivos en el servicio de Neonatologfa en el periodo de —~--
1982-1983 (2 afios); de los cuales hubo un total de 81 de-
funciones las que se clasificaron segin el peso y la edad
gestacional, de acuerdo al porcentaje de mortalidad como-
ge explica en la Tabla I.

En la Tabla II.- Se hace una clasificacién de los recién-
" nacidos por grupos y se hace una correlacién para saber -
cual es el grupo que se presenta mds frecuentemente.

En la Figura l.- Se clasifican las 10 causas principales-
de muerte neonatal; obteniéndose el porcentaje de frecuen
cia de acuerdo al total de defunciones (8l) en esta caso.

Asf como en la Figura 2.- Se clasifican los recién naci--
dos vivos segln peso al nacer y edad gestacional, relacio
nada con la tasa de mortalidad (por 1 000 nacidos vivos).

En 8ste estudio se excluyd la muerte neonatal por edades.
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Los datos obtenidos son sometidos a andligis estadistico, a
fin de validar nuestros datos y hacerlos confiables.
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NUM. EDAD % DE S S .
CAS0S GESTACIONAL MORTALIDAD o : P E: 8.0

18 24-28 sem. 100 Menos de 1 000 grs.

14 29-31 sem. 92.8 1001 - 1500 grs.

11 32-34 sem. 72 1591 - 2000 grs.

25 35-37 sem. 20 2001 - 2500 grs.

12 38-42 sem. 8 2501 -~ 3750 grs.

1 43-44 sem. 1.23 M&s de 3750 grs.

TABLA IX.

PORCENTAJE DE MORTALIDAD DE ACUERDO AL PESO Y EDAD GESTA-~ -
CIONAL.



GRUPO

=
2
3 322 01 C e1sw
4 49 105 1.16 %
5 25 20 0.33 %

"6 a 8 0.09 %
7 20 1 0.15 %
8 11 0 0.08 %
9 0 0 0.00 %
TABLA II

CLASIFICACION Y FRECUENCIA DE GRUPOS DE RECIEN NACIDOS.

(1982-1983).

1. R.N.
2. R.N.
3. R.N.
4. R.N. PRETERMINO
5. R.N. PRETERMINO
6. R.N. PRETERMINO
7. R.N. POSTERMINO
8. R.N. POSTERMINO
9. R.N. POSTERMINO

TERMINO EUTROFICO.
TERMINO HIPOTROFICO.
TERMINO HIPERTROFICO.

EUTROFICO.
HIPOTROFICO.
HIPERTROFICO.
EUTROFICO.
HIPOTROFICO.
YYIPERTROFICO.
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RESULTADOS .

De acuerde al anflisis estadistico realizado, se encontrd
como se explica en la Tabla I,que la totalidad de recién-
nacidos entre la edad gestacional de 24-28 semanas y con-—
menos de 1 000 grs. de peso tuvieron una mortalidad del -
100%.

Asi tambidén los 14 recidn nacidos de entre 29-31 semanas-—
y con un peso de 1001-1500 gramos, el porcentaje de morta
lidad fué de 92.8%, los 2 casos de muerte de las 32-34 se
manas y con un peso de 1501-2000grs. su porcentaje de mor
talidad £ué de 72%.

De los 25 casos de muerte neonatal con una edad gestacio-
nal de 35-37 semanas y con un peso de 2001-2500 grs., se-
observd un 20% de mortalidad.

En los 12 casos de muerte neonatal de entre 38-42 gemanas
de edad gestacional, el porcentaje de mortalidad fué de--
8% relacionado con el peso comprendido entre 2501-3750 --
grs.

Solo se menciona un caso de muerte neonatal en un recién-
nacido el cual tenfa una edad gestacional de entre las --
43-44 semanas alcanzando un porcentaje de 1,23% de morta-—
lidad.

Analizando la Tabla II.- La cual se realizd con el propé-
sito de hacer una clagificacién de grupos de recién naci-
dos y su porcentaje de frecuencia, también en el periédo-
de 1982-1983; encontrdndogse una totalidad de 13 242 re---
cién nacidos vivos, de los cuales en el grupo 1 ge encuen
tran agrupados todos los recién macidos a término EutSfi-
cos siendo una totalidad de 11 464; con un porcentaje de-~
86.57%, ésto explica el porque de las 8l defunciones en -
2 afios (solo fué el 8% E.N.T.E), noté&ndose que el porcen-
taje mayor de recién nacidos son a término eutrSficos y -
sin riesgo de mortalidad neonatal.

En el Grupo 2.~ Se toman en cuenta todos los Recién Nadi-
dos a Término Hipotrdficos {de bajo peso S peso subnormal)
siendo en total 527, alcanzando un porcentaje de 3.97%.

En el Grupo 3.- Hay una totalidad de 813 nacimientos los-
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cuales son clasificados como Recién Nacidos a Término Hi--
pertré&ficos, alcanzando un porcentaje de 6.13%.

En el Grupo 4.~ Se consideran todos los Recién Nacidos Pre
término Eutréficos encontrandose un total 154, obteniendo-
se un porcentaje de 1.16%.

En el Grupo 5.~ Se toman en cuenta todos los Recién Naci--
dos Pretérmino Hipotréficos, sumando en total 45 casos, --
con un porcentaje de frecuencia de 0.33%.

En el Grupo 6.- Obtenemos un total de 12 casos clasgsifica--
dos como Recién Nacidos Pretérmino HipertrSficos, con un -
porcentaje de 0.09%.

En el Grupo 7.- Clasificamos a todos los Recién Nacidog ~-
Postérmino Eutréficos, siendo un total 20; con un porcenta
je de 0.15%.

En el Grupo 8.- Encontramos un total de 11 casos de Recién
Nacidos Postérmino Hipotréficos, con un porcentaje de 0.08%

En el Grupo 9.- Se toman en cuenta a todos los Recién Na--
cidos Postérmino Hipertrdficos, no encontrédndose ningin ca
so0, con un porcentaje de 0.00%.

Con todo lo expuesto anteriormente, podemos observar gque -
el mayor nimero de recién nacidos se encuentra en el grupo
l; lo gque explica el bajo porcentaje de Mortalidad Neona--
tal en General; el cual viene siendo de un 0.61%.

Pero analizando solo los casos de Prematuros clasificados-
en los grupos 4, 5 y 6, suman una totalidad de 211 pretér-
mino de los cuales fallecieron 68; con lo cual obtenemos un
porcentaje de Mortalidad solo en Prematuros de 32.2%.

Y analizando el total de defunciones las cuales fueron 8l-
de las cuales 68 correspondieton solo a prematuros; obtene
mos un porcentaje de Mortalidad Neonatal en Prematuros de-—
83.95%; observandose que es considerablemente alto el por-
centaje alcanzado solo en prematuros.

Con lo cual se explica que efectivamente influye de manera
importante en el prondstico y calidad de vida, la edad ges
tacional.



FIG, I.~- PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE NEONATAL.
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En la Figura l.- Se mencionan las 10 causas mds frecuentes
de Mortalidad Neonatal; encontrédndose 25 casos de muertes-—
por enfermedad de la Membrana Hialina; alcanzando un por--
centaje de 30.86%.

En el seqgundo lugar se encontraron 12 casos de muerte por-
Hemorragia Intraventricular, teniendo un 14.81%,

En el tercer lugar se menciona como causa de muerte la —-—-
Broncoaspiracién en un total de 9 casos y con un porcenta-
je alcanzado de 11.1%.

En cuarto lugar se encuentra como causa de muerte la Septi
cemia y CID, en 8 casos de muerte neonatal, con porcentaje
de 9.8%.

En quinto lugar se encuentra como causa de muerte la Hi---
poxia necnatal severa en 7 casos, con porcentaje de morta-
lidad necnatal de 8.6%.

En sexto lugar estd la Enterocolitis Necrotizante como cau
sa de muerte neonatal en 6 casos; con porcentaje de 7.4%.

En septimo lugar se menciona como cauga de muerte neonatal
el shock Hipovolémico en 5 casos con 6.1%.

En octavo lugar est& la Taquipnea Trangsitoria del Recién -
Nacido en 4 cagos; alcanzando un porcentaje de mortalidad-
neonatal de 4.9%.

En noveno lugar encontramos como causa de muerte neonatal-
a las cardiopatias Congénitas en 3 casos con porcentaje de
3.7%.

Y por dltimo en decimo lugar ge menciona a las Malformacio
nes Congénitas como causa de muerte neonatal en 2 casos --
con un porcentaje alcanzado de 2.4%.

Con todo lo anterior se explica que la causa principal de-
Muerte Neonatal es por la enfermedad de Membrana Hialina -
observandose la mayor frecuencia de Mortalidad en Prematu-
ros y con un peso de menos de 1 000 grs.

Por lo tanto en la muerte neonatal es de notarse la influen
cia importante de la edad gestacional, el peso al nacer -~
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y la madurez alcanzada intrauterinamente.

En la Figura 2.~ Corroboramos lo antes dicho de que la ma-
yor tasa de mortalidad se localiza en el Recién Nacido de-
Pretérmino y con peso de menos de 1500 grs.

La menor tasa de mortalidad se localiza en los Recién Naci
dos a Término y con peso mayor de 2500 grs.

Explicando la Figura 2.~ Tenemos la clasificacidén de Re-—-
cién Nacidos segin el peso y edad gestacional; relacionada
con la tasa de mortalidad. (por 1000 nacidos vivos) La cla
sificamos en 5 grupos:

Grupo 1. Todos los que pesan menos de 1500 grs.

Grupo 2. Los que pesan entre 1501 y 2500 grs y tienen me
nos de 37 semanas de gestacidn.

Grupo 3. Los que pesan entre 1501 y 2500 grs. y tienen ~
m&s de 37 semanas de gestacidn

Grupo 4. Los que pesan mds de 2500 grs. y tienen menos--
de 37 semanas de gestacidn.

Grupo 5. Los que pesan m&s de 2500 grs. y tienen mis de-
37 semanas de gestacidn.




GRAMOS

2500

1500

60

GRUPO_IV. {GRUPO V.
10.5 3.7
GRUPO TII. GRUPO III.
90.7 12.9
GRUPD I
830.5

37 SEMANAS DE GESTACION.

FIG. 2.~ CLASIFICACION DE RECIEN NACIDOS SEGUN PESO AL-
NACER Y EDAD GESTACIONAL RELACIONADA CON LA —-

TASA DE MORTALIDAD (POR 1000 NACIDOS VIVOS).
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DISCUSION.

De acuerdo con la antigua definicidén de prematuridad, se-
consideraba prematura al neonato con un peso de 2500 grs.
S menos. En la actualidad un nific con esas caracteristi~
cas gerfa clasificado como de “bajo peso”.

A través de la Organizacidn Mundial de la Salud en 1948 ~
se 1llegS a un acuerdo, aceptado a nivel Internacional, me
diante el cual los recién nacidos antes de tiempo se deng
minan "pre-término", si nacen antes de gue se cumplan 37~
semanas de gestacidn.

Mientras que los nifios con maduracidén anormal denominadosg
pequefios para la edad gestacional, se definen como ague~-
llos cuyo peso al nacer se encuentra en el limite infe-—
rior de la normalidad o por debajo de éste, sea cual fue-
re su edad gestacional.

A partir del trabajo de la Doctora Lubchenco guién ha sin
tezizado en las llamadas "Curvas de Colorado” la evolu---
cién de la talla-peso corporal y perfmetro cefflico a tra
vés de la gestacién normal. El arreglo de los datos de ~
Lubchenco en porcentiles ha permitido establecer gue ni--
fios cuyos datos corresponden a la zona entre los porcenti
les 10 y 90 son de crecimiento "adecuado" para la edad; -
los gue quedan abajo del porcentil 10 son "“pequefios para-
la edad" y los que quedan encima del porcentil 90 son —-~
grandes para la edad geatacional. Desde entonces se acep
to distinguir 9 tipos de Recién Nacidos: pretérmino, tér-
mino y postérmino, y en cada uno de ellos tres variacio--
nes del crecimiento: grandes, adecuados y pequeflos.

Diversos trastornos fisioldgicos y bioguimicos involucra-
dos en el proceso de formacidn de la Membrana Hialina Al-~
veolar. .

Dos condiciones aparecen constantemente en la presenta—--
cién del SIRI: 1) Inmadurez del neonato de grado variable
2) Existencia de hipoxia ante, intra y pos~partoc. Se en~
tiende gue ambos factores pueden interrelacionarse de ma-~
nera diversa, y de acuerdo con su magnitud y duracidn pro
ducen situaciones clfinicas y patolégicas diferentes, ta-~
les como chogue, muerte 6 ambos, en los casos geveros de-~
presentacifn con congestidn pulmonar y ailin visceral gene~
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realizada y colapso de los alveolos pulmonares (Atelectasia)
con o sin presentacién de Membranas Hialinas.

Que la inmadurez es una condicién predisponente y la apari-
cién del cuadro se muestra significativamente por la inci--
dencia mucho mayor en los neonatos depeso subnormal (menos-
de 2500 grs.) con respecto a log de mayor peso al nacimien—
to, y porque el porcentaje es progresivamente mayor cuanto-
menor edad gestacional tiene el paciente.

La Inmadurez condiciona deficiencia de substancias lipopro-—
t&icas de la pared alveolar, cuya funcidn es mantener la --—
tengidn superficial y evitar el colapso del alveolo.

A pesar de las mejoras en la identificacidén y tratamiento--
de los casos de riesgo los recién nacidos prematuros conti-
ndan falleciendo no solo a causa de la enfermedad de Membra
na Hialina, sino también por causas agociadas, aungue no --
claramente atribuibles a &sta enfermedad por ejemplo, la he
morragia intraventricular, la hemorragia pulmonar, la ag-~-=
fixia perinatal, la infeccién.

Siempre que se prevee por lo menos con 24 horag un inminen-
te alumbramiento, situacién que se da quiz&s en una tercera
parte de los partos prematuros, la administracién IM a la -
madre de 12 mgs. de betametasona previene la ocurrencia de-
la enfermedad de la Membrana Hialina y reduce la mortalidad.

A mecanismo de accidn de éstos agentes han sido objeto de-
una reciente revisién.

En comparacidn con lo encontrado por otxos autores (14) en-—
relacién a muerte neonatal relacionada con el peso y edad -
gestacional, tenemos que al igual que en el presente estu-—
dio, el Indice de mortalidad para cualquier grupo de peso -
al nacer disminuye a la par que aumenta la duracién de la--—
gestacién; para cualquier semana de la gestacién la mortali
dad aumenta a medida que desciende el peso al nacer.

El diagn&stico y tratamiento de los problemas respiratorios
neonatales continda constituyendo uno de los aspectos més -
excitantes y estimuladores de la Medicina Moderna.

La enfermedad de la Membrana Hialina; la asficia y reanima-
cién neonatal; la aspiracién de meconio; el efisema inters-
ticial pulmonar; el neumomediastino y neumotérax; la apnea,
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el sindrome de sufrimiento respiratorio de tipo 2 y final--
mente la circulacidn fetal persistente son las principales-
dreas de interés en el campo de los trastornos neonatales.

Respecto a la Membrana Hialina rec¢ientemente han tenido lu-
gar ciertos progresos sobre nuestros conocimientos de los -
mecanismos etiolSgicos, prediccidn del individuo propenso-—
el tratamiento pre y pos-natal del prematura y la preven--—
cién tanto de los partos prematuros como de la enfermedad-—
de la Membrana Hialina.

El término idiop&tico ya no puede aplicarse al Sfndrome de-—
de Sufrimiento Respiratorio de los prematuros ya que se ha=-
dilucidado su etiologia.

En la actualidad es preferible la utilizacién del término -
enfermedad de la Membrana Hialina para distinguir esta con-
dicién de las demds causas del Sindrome de la Dificultad -
Respiratoria.

El periodo del recién nacido en la etapa mds peligrosa por-
la que atraviesa el hombre:; s&lo las grandes catdstrofes o-
las guerras constituyen una amenaza mayor. Debemos congi--
derar 3 tiempos para el alto riesgo que son: a) el embarazo
b} el parto y c) las primeras 24 horas de vida. Es hien sa
bido gue en la primera semana de la vida se concentra mids -
de la mitad de la mortalidad de los primeros 20 afios.

De esta observacién se desprende la gran importancia gue me
rece el estudio de la neonatologfa, y por esto se ha dado -
un gran impulso a su estudio durante los {ltimos 10 afios. =-
Sin embargo, el beneficio obtenido se ha reservado a una pe
quefia &lite médica, que labora en los grandes hospitales.

El objetivo principal de éste estudio y revisidn analftica-
tomando en cuenta que dentro de la neonatologfa existe un -
campo muy amplio y complicado, que es el estudio del prema-
turo, en donde la mortalidad es todavia mayor que en el re-
cién nacido de término.

Para todo Médico el poder diagnosticar la prematurez es de-
gran importancia, ya que el prematuro debe ser considerado-
como un nifio de alto riesgo.

Como hemos visto en el transcurso de &ste trabajo estadis-
tico, el tratamiento del prematuro reviste una importancia-
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tal que vemos que la prematuridad es una de las principales
causas de mortalidad y se menciona que el 72% de las muer-
tes perinatales son antes de las 38 semanas.

En las primeras horas de vida en el recién nacido de menos—
de 35 semanas, la cifra es alta, y a pesar del tratamiento-
intensivo, la mortalidad continua siendo alarmante, por lo-
que es necesario tomar medidas preventivas que definitiva--
mente modifiquen las tasas de mortalidad durante la etapa -
prenatal.

Por ello es necesario identificar en forma temprana las al-
teraciones en la etapa prenatal gue pueden condicionar re-—
traso en el desarrollo intrauterino.

Los aspectos que se congideran mds importantes para recono-
cer estas alteraciones son:

- En cuanto a los cuidados prenatales, durante la etapa del
embarazo, desde una fase, temprana, es necesaria la revi-
8idn obstétrica, la cual se realizari en forma repetida -
y por medio de la cual podrd&n conocerse tanto las altera-
ciones de tipo hereditario como las inherentes a la madre.

- Se ha mencionado que el intervalo estre cada embarazo in-
fluye en el peso del pequefio, Y gque es menor el peso en =~
aquellas madres con gestaciones continuas, por lo que es-
necesaria la orientacién médica para determinar la canti~-
dad y frecuencia de los mismos.

- Es imprescindible la orientacién higiénica y nutricional-
de la futura madre:; en especial se debe recomendar no uti
lizar tabaco, ni drogas, reconocidos frenadores del cre--

cimiento intrauterino.

- La mala nutricién materna durante el embarazo con defi---
ciente aporte de nutrientes, ha demostrado un aumento en-
la frecuencia de nifios de peso bajo al nacimiento.

- Adn asf, muchas de las causas no han sido determinadas --
y en éste aspecto existe un amplio campo de investiacidn-
el cual, una vez estudiado permitir# evitar la presencia-
de nifios con problemas al nacer y, cOmo consecuencia pos-—
terior, la posibilidad de alteraciones perdurables el res
to de su vida, con resultados adversos econdmicos y psico
logicos a nivel familiar y social.
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