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l. 

INTRODUCCION 

Los avances en; el campo de la Heonato1ogía, han ocasionado que la superviven­

cia de tos recién nacidos halla ml!jorado, en relación con la mctodo1ogfa y -­

tecnología en el uso de la oxigenoterapia, desde el punto de vista de toxici­

dad y borotrauma. ( 1, 7). 

Desde que se generalizó el uso de ventilación asistida en el recién hacldo, -

entre los ~ños de 1965 - 1975, se empezaron a observar con mayor frecuencia -

secuelas pulmonares predor.ilnando en los recién nacldos prematuros. ( 2, 3 ). 

Entre los órganos m..ls frecuentes afect(1dos por el manejo de la oxigenotera--· 

pla son: Pulmón y Ojos. 

Northway y Colbs en 1967, fue el primero en describir la secuela condicionada 

por el uso de oxlgenoterapici y ventiladores en recién nacidos con síndrome de 

dificultad respiratoria. 

Northway observó, que los recién nacido5 cxpuesto5 a oxigenoterapJa, con oxf .. 

geno muy alto, F102 de Boi y con gradientes de presl6n altos, por mlls de 150 

hs, presentaron cambios significativos. ( 1, ~). 

los cambios extructurales que caracterizan a la Olsplasla Broncopu1monar 

( DBP). son producidos por diferentes mecanismos patógenos. El término Oís· 

plasla Broncopu1monar significa un trastorno en el crecimiento pulmonar acom"' 

pa.,ado de característícas patológicas, además del grado de inmadurez pulmonar. 

Reid, propuso, que para comprender el desarro11o de la Oisplasia Broncopulmo .. 
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nar, se debe conocer el proceso de curación del sfndrorne de dificultad resp.!. 

ratorla, en el cual ocurre exudación lntrapulmonar y resolucl6n del problema. 

( ~ ). 

En el aspecto típico de la Displasla Broncopulmonar, es la de un tejido osco 

con regiones de cicatrización que alternan con reglones de enfisema. El enfl 

serna se produce por 3 mecanismos: l. La cicatrlzacl6n origina hlperlnsufla-­

ci6n del pulm6n restante, por lo que se puede considerar compensador. 2.Exl!. 

te falla en la multlpllcaci6n de los alveolos en algunas unidades funclona--­

les, lo que Indica que también existe una forma de enfisema hlpopl&sico. 3.­

La lnflamacl6n y la destrucción de la pared alveolar o de su lecho capilar -­

origina una forma de enfisema destructivo, esto es principalmente Importante­

en el daño ocasionado por las concentraciones muy elevadas de oxigeno. 

Etlologfa: 

Se ha atribuido a diversos factores cllnlcos. La mayorfa de las discusiones 

se han centrado sobre los efectos relativos de la toxicidad del oxigeno y de 

la ventllac16n mecánica en el proceso patológico, mientras que no se ha pre!. 

tado atencl6n a la gran Importancia de la Inmadurez pulmonar. Los recién n!!. 

cldos más pequeño., tienen sistema de surfactante escasamente desarrollado,­

dlsmlnucl6n de la establ 1 idad pulmonar y estructuras mal definidas en el In­

tersticio y los alveolos y por ésta raz6n constituyen el grupo de mayor rle!. 

go. La asfixia neonatal es un factor predisponente para la Displasla bronc.!!_ 

pulmonar, debido a que ocasiona dos problemas Importantes: 1.- mayor requer.!, 

miento de oxigeno. 2.- Uso de ventiladores. 
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La presencia de aumento en las resistencias vascular pulmonar y un shunt der! 

cho Izquierda son dos factores más que contribuyen a la predlsposlcl6n de DI,!. 

plasla Broncopulmonar ( 1,5,6 ). 

La toxicidad de oxigeno es una de las causas directas de Dlsplasla Broncopul­

monar debido a que otros órganos se pueden lesionar como los ojos, sin embar­

go el pulmón recibe en cxposlcl6n directa la mayor pres16n parcial de oxigeno 

Inspirado. Problamente la mayor concentración de oxigeno que traduce toxlcl· 

dad pulmonar depende de varlbles, Incluyendo, madurac16n del estado nutricio· 

nol y endocrino, además del tiempo de exposlcl6n al oxigeno y otros oxidantes. 

Aunque no se han establecido las concentraciones de fraccl6n de oxigeno, se -

dice que por encima de FI02 de 55%, tiene un riesgo sustancial de dano pulmo· 

nar cuando se administra por varios dlas. 

Mencionamos la claslflcacl6n de Northway en relación a estadios, en base a 

tle"1'0 de duracl6n: 

ESTADIO 1 

Se produce por Intervalos de exposlcl6n de 2 a 3 dlas con presencia de &reas· 

hlperémlcas pulmonares, atelctasia y presencia de membrana hlal ina. 

ESTADIO 11 

Observado entre los 4 y 10 dlas de exposición con presencia de pérdida del 

epltelo ciliar con áreas de necrosis y metaplasla en la mucosa bronquial. 
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ESTADIO 111 

Entre los 10 y 20 días de exposición, con ausencia de membranas hialinas con -

Incremento de la mctaplas.ia e hiperplasia de Ja mucosa bronquial, 

ESTADIO IV 

Alrededor de 1 mes de exposición con la presencia de enfisema alveolar y 

~reas de atelectaslas múltiples. (9), 

En base a esto Watts, examinó la funci6n pulmonar de 10 recién nacidos pretér­

mlno con Olsplasia roncopuln.o '"grado 111 a IV de acuerdo a la claslficac16n­

menclonada, encontrando t . ...,) hallazgo importante la mala distribuc16n de la 

venti1ae.i6n, determinada por la el imlnación de nitr6geno. 

El grupo de la Olsplasla Broncopulmonar tuvo un retraso en la el lmlnaci6n pul­

monar del 223'l:, en comparac16n con el 60% del grupo que no presentaba Dlspla -

sla Broncopulmonar. Los volúmenes minuto fueron normales, con aumento de la -

frecuencia respiratoria, dismlnucl6n del volumen corriente, hlpercabnla, con -

un PaCOZ promedio de 55 rrm Hg. Otros estudios comprol•.ron hlpoxemla, dlsmlnu­

c16n de la destenslbllldad específica y dlsmlnucl6n del flujo capilar efectivo. 

La patogenecldad de la toxicidad del oxígeno de acuerdo a estudios en animales 

y seres humanos es lnespecíflca y consiste en atelectasia, edema hemorragia al 
veolar, inflamación, depósito de fibrina, engrosamiento y hialinlzaci6n de las 

membranas alveolares. 



s. 

Existe un da"o temprano del epi tel fo alveolar con alteraciones del suríactante 

pulmoncJr lo que condiciona la formación de atelectasia. Las ceJulus de reves­

timiento alveolar tipo 1 se lesionan tempranamente y las células ciliadas de­

IOs epitelios bronquiolary tr.:tqueal pueden dañarse a concentraciones de oxige­

no entre 80 100.1:. No se ha establecido la contribución de los macr6fagos a.!_ 

veolares al proceso. Es posible l.:i resolución completa cuando l<J toxicidad -

de) oxigeno no ha sido excesiva. La exposición continúa a concentraciones el!:_ 

vadas de oKígeno es ac.ompañilda de un ingreso de leucocitos polimorfonucleares, 

con contenido de enzimas proteo! íticas. Además Bruce observó, que el sistema­

dc defensa antiprotein.1sJ est.'.i significativamente alterado en los recfén naci­

dos expuestos ~1 concc·ntraciones de oxígeno superiores al 60':l durante 6 o mc'§s -

días (8). 

Aunque no se h.:in dilucidado completamente las bases celulares de Ja toxicidad­

del oxígeno, Jos mecanismos principales se rían, la reducción univalente del .. 

oxígeno molecular, y la formación de radicales intermedios 1 ibres. (Ver gráf.!. 

ca 2). 

El mecanismos de toxicidad del oxígeno radical es compatible con la reactivl 

dad quTmica conocida del oxígeno, el peróxido de hldró~eno, el radical super ... 

6xido, hasta el momento el peróxido de hldr6geno 1 el radical superóxido, el r!. 

dical y el oxígeno simple se consideran como agentes probables de -

dafto tisular por hiperoxemia, asf como el radical, oxígeno se utiliza Jlbreme!!. 

te para cualquiera de los anteriormente menclonadns. (10 1 11). 

El organismos ha desarrollado diversas enzimas antioxidantes corno la superoxi-
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dodlsmutasa que el imlna el radical superóxldo para evitar los efectos perju• 

dlclales de la toxicidad de oxígeno, es así como se ha usado Vitamina E, se­

lenio por su actividad antioxidante sin mcjorfa clara. ( 4 ) • 

Finalmente la pérdida de la función de la mucosa mucocillar puede ser un ...... 

factor patogénico condicionado la Displasia Broncopulmonar, ya que la cxpos_L 

clán a oxigeno al Bot ha condicionado detención de los movimientos ciliares 

después de 48 a 96 horas de exposición. En cultivo de epltel lo respira to··· 

rlo humano neonata 1. ( 12 ) . 

La ventllaci6n asistida, es otro de los factores condicionantes de la pro--­

duccl6n de Dlsplasla Broncopulmonar, Northway y Colbs, concluyeron que 1.1 a!!_ 

ministración de oxígeno elevada era el factor predisponente principal para -

la producción de Dlsplasia Broncopulmonar. ( 1 ). No obstante, éstos auto·· 

res Indicaron, que la utilización de venti1ac16n asistida de presión positi­

va Intermitente ( PPI ) y la intubación endotraqueal, también podrían contri. 

bulr al proceso patológico. En geneeral se ha aceptado que el barotrauma •• 

ocasionado por las presiones elevadas utilizadas en la ventilación asistida 

es el determinante principal del síndrome de Dlsplasia Broncopulmonar. Fi·· 

nalmente podemos comentar, que 1a duración de la ventilacf6n asistida asf e~ 

mo la oxigenoterapia son factores claves en la producción de éste sfndrome . 

La incidencia reportada de éste síndrome en la 1 iteratura es de 5 a 3Bt con 

mortal ldad del 20 al ~O~ ( 2, 5 ) • 

Ewuardas, Colby and Northway, compararon los estudios patológicos y radlol~ 

glcos de Displasla Broncopulmonar en 142 pacientes, reportando que el 63% • 
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de Estos, el estado potol6gico estaba más avanzado que el radiol6glco, y que 

el 34% se encontraba a la par, ( 13 ). 

En cuanto a1 manejo se menciona varios factores importantes: 1.- Premautrez: 

la prevención de la prematurcz y de las prlncipitlcs causas de insuficiencia 

respiratoria nonata! podrían elimar en un mayor grado la Incidencia de Dls­

plas la Brocopulmonar. 

2. Oeber.10s dirigir nuestra atención a medir en forma estricta la utiliza-·­

cl6n de oxigeno, indicaciones precisas, y en bajas concentraciones por ti~ 

po corto. 

En caso de Displasla Brocopulmonar nK>dcrada .:i severa se requiere un manejo 

multidisciplinario por u 1 ~;r?.o aproximado de dos años. En relación a ésto 

podemos comentar: l. la asistencia venti !aria es muy importante ya que Jos 

cambios que se producen son principalmente p~rdida de elasticidad pulmonar 

acompa~ada de incremento en la resistencia periférica e hlpercabnla lo cual 

con ventllac16n interminente obligarla (VIO) hace que se le este dispara!!. 

do oxfgeno con determinada regularidad al paciente además de que él, respi-

re espont&neamente con un número predeterminado de respl raclcSn. Para esta­

bilizar el volumen pulJOOnar utilizamos una pres16n parcial de fracclcSn (PPFE), 

do 2 a ~ cm de H20. Se Incrementa el oxígeno hasta mantener una Pa02 entre 

50 y 70 IMl de Hg. Se debe vigilar frecuente a nuestro paciente gasometrlca­

mente para valorar principalmente el Pa02, de sangre arterial u trascut&nea 

a la Pat02 venosa con valores promedio de 5 11111 Hg mayores que los de las -­

muestras arterlalcs. 
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Los gases Inspirados deben ser húmedos acompa~ados de una buena ílslotera -

propia pulmonar con horario. El retiro de VIO debe ser Lento y progresivo: 

Dln~mlco. ( 15, 16). 

2. La nutrición adecuada es otro de los factores Importantes de tener en ....... 

cuenta ya que 1os recién nacidos con DlsplasJa Broncopulmonar consumen hasta 

un 25% más de oxigeno basal, lo cual anudado a desnutrición y retraso del -­

crecimiento pondoestatural contribuirían a mantener ventilación asistida por 

mayor tiempo. En caso de ventilación asistida prolongada se debe Iniciar -

la alimentación en forma precoz a través de sonda duodenal, si hay problemas 

por esta vía se Iniciaría la hiperallmentación por vía periférica hasta po-­

dcr uti1 Izar la vía gastrointestinal. 

3.- El manejo de líquidos es otro Factor Importante a se~alar, ya que pre­

sentan gran labll ldad a real Izar Cor pulmonale, Insuficiencia cardiaca y 

edema pulmonar. Los líquidos por lo anto debcmbs restrlglrlos al máximo 

considerando la necesidad de incrementar el aporte calórlco, controlando 

clectrolltos, densidad urinaria, edema periférico y hepatomegaila. ( 15,22). 

La lnfecc16n es otro factor más a considerar sobre todo por la presencia de 

manlpulacl6n de tubos endotraqueales y equipos de oxígeno que Ucllmcnte 

pueden contaminarse. 

4.- El uso discutido de broncodllatadores, que sigue como posibilidad hlp!!_ 

tética. 

5.- La cstlmulación precoz, labor concomitante a realizar con personal de­

cnfermería durante la hospital izDción del niño. Háxiroo contacto materno y­

ayuda contínui.1 y seri.Jrla c-::in psicóloga para valorar por pruebas de desarro-



9, 

, l lo su avance somatoorganicosensorial. (1.15.22). 

En relación a los estadios radiológicos mene ionaroos su c1aslflcaclón: 

ESTADIO 1 

Infiltrado micronodular difu~o (semejante a síndrome de micro ate1cctaslas .. 

múltiples). 

ESTADIO 11 

Opacificación compelta CO'? r·~rsistencia de brom:ograma aéreo cambios que se 

aprecian a partir del <tD día. 

ESTADIO 111 

Presencia de quistes pequenos, radlotrasparentes de dlstrlbucl6n generallz! 

da, pero más prominentes en el Srea perihl 1 lares. Aparece alrededor del n!!_ 

vena día. 

ESTADIO IV 

Quistes aumentados de tamaño en todo el pnrenquíma pulmonar con hipertrasp! 

rencla en las bases(' infiltrados en banda en los vértices. Aparece al red!:_ 

dor del mes de exposición (13). 
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Entre otras patologías que debemos mencionar en cuanto al uso de oxígeno a 

concentraciones elevadas es la FIBROPLASIA RETROLENTICULAR, la cual se pr,!!_ 

duce en recién nacidos pretérmino, tratados con elevadas concentraciones -

de oxfgeno. Desde 1940 hasta 1954 fue común la ut 11 izatl6n de concentra -

cienes de oxígeno elevadas en las incubadoras, con el fin de oxigenar en .. 

una forma más adecuada a los prematuros, en un intento de reducir el daño­

cerebral por hipoxla. (16, 17), 

Patogenia. No se conoce completamente la patogenia de ésta enfermedad, p~ 

ro el aument-o de las tensiones arteriales de oxigeno producen constrlt .... 

c16n severa vascular en la vasculatura retiniana i-madura. En 19~8 Owen5-

y Dwens, examinaron más de 200 prematuros normales al nacimiento por oítul 

moscopía y de ellos la mitad fueron examinados mensualmente por 6 meses•!!. 

contrando el 4% con Fibroplasls Retrolentlcular (3, 18). Cuando el re 

cién nacido se expone nuevamente a niveles normales de oxTgeno, 1as áreas­

de la retina Irrigadas por los vasos que se deberían haber desarrollado -

normalmente aparecen hip6xicos. Aparentemente estos fenómenos estimulan -

la pral Iteración vascular en el área hip6xica para aumentar la oxigenación, 

ocasionando pérdida del 1 íquldo, hemorragias y prol iferatlón fibrosa (19). 

Flower, en un intento por definir la fi•iopaiologia de la Fibroplasia Re -

trolentlc.ular produjo una retinopatla cicatrlzal severa, s.irnllar a la en ... 

fermedad en los humanos en recién nacidos sabuesos, expuestos a oxigenote• 

rapia y tratados con aspirina (16). 

Otro factor potencial en la etiología de la Fibroplasia Retrolenticular, -
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es el aumento de Ja PC02 arterial. La prematurez es la constante más fre -

cuente en esta entidad, debido a su embriología y organogénesis fetal, en -

que a los 3 meses de gestación unicamcnte está bien diferenciada Ja mitad ... 

posterior de la retina. A los i. meses aparecen los vasos centrales de la -

retina y comienza la vascularización. Al séptiroo mes aún la retina perifé­

rica se encuentra inmadura y los vasos retinianos sólo alcanzan el ecucJdor .. 

del globo ocular. La retina tempero! es la más susceptible a Ja toxicidad­

del oxigeno (20). 

Patología. La etapa activa de la enfermedad se origina hacia el primer mes 

de vida, posterior a la fase agud.J de vasoconstriccl6n, se produce di Jata -

clón y tortuos I dades de los vasos re t 1n1 anos. Una vez fina 1 izada la tera -

pla con oxlgenoterapia, Jas áreas de la retina parcialmente desarrolladas -

pre!:ientan neoformaciones en rami 1 lctes o asas de vasos anestomoslJntes de p~ 

redes de 1 gadas de di ff el 1 manejo. Puede haber regres Ión desde los estad íos 

~s graves en relación a Jo reportado. 

Las manifestaciones clínicas están divididas por estadías según la clasifi­

cación de Resse: 

ESTADIO 1 

Dilatación y tortuosidad de los vasos retinianos. 

ESTADIO 11 

Estadio 1 más neovascularización y cierto grado de opaclflcaclón retlnlan• 
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periférica. 

[STADID 111 

Estadfo 11 más desprendimiento periférico de la retina. 

ESTADIO IV 

Desprendimiento hemisférico o circunferencial de la retina. 

ESTADIO V: 

Desprendimiento compleLo de la retina. 

La clasificación rn.ls reciente es: 

GRADO 1: 

·Arborización anormal terminal de los vasos retinianos perflferieos (como -

las cerdas de un cepillo). 

GRADO 11: 

D(lataclón de los vasos terminales que finalizan en una 1fnea lntraretini,!!. 

na de tejido amarillo rosa paralelo a 1a ora serrata. 
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GRADO 111 : 

LTnea intrarelinL:ma marcadamente engrosada con nuevos vasos desarrollados ... 

en vi treo. 

GRADO IV: 

Desprendimiento periférico de Ja retina. 

GRADO V: 

Desprendimiento retiniano ,reslvo hacia el disco. 

Todo lo referido anteriormente se debe vigilar al manejar al recién nacido­

prematuro, yo que es su mayor Incidencia y de utilidad dlagn6stlca, Las -­

Pa02 arterial al estar entre 60 y 80t es crftica para menjar recién nacidos 

prematuros, 

Lc1 exposición breve a las concentraciones más elevadas de oxígeno producen­

escasos daf\os oculares en algunos niños, mientras qui· Ja exposicl6n prolon­

gclda a pequef1os volúmenes puede condicionar cambios Grado 1 a 11. 

Aunque no tiene uti 1 idad pronóstica para prcveni r la enfermedad se recomie~ 

da efectuar el exámen ocular antes del egreso del paciente, considerando de 

alto riesgo los niños con peso menor de 1500 grs. al nacer y r.ienos de 37 s~ 

manas. En 1980 J y ~o 1 de 297 ni ñas de menos de 1500 gr. pre sentaron F i brE_ 

p)asla Rctrolcnticular el 4.7%. IJonn y Col rea\ izaron un aná1isis de fact~ 
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res de riesgo y encontraron asociación con menor edad gestaciona1, apnea S.!:. 

vera, septicemia, enfermedad prolongada y transfusión de sangre, no se en -

contró correlación con nacimiento múltiples, persistencia de conducto arte .. 

rloso, o fototerapia (11). 

El momento óptimo para realizar la valoración oftalmol6gica es de la 3 a 4-

semana de manejo con oxígeno y por personal fami 1 iari zado con la patología. 

La vascularización de la Retina Periférica en la región de la Ora Serrata -

es un signo de certeza de que ya no se desarrollara flbroplasla retrolenti· 

cular. SI la vascularlzación de la retina periférica no ha progresado has­

ta la región de la Ora Serrata, se debe efectuar una segunda valoracf6n con 

las pupulas del paciente dilatadas a las 6 semanas de edad y posteriormente 

con intervalos regulares. Su tratamiento: se. ha utilizado la crlotcrapia­

transescleral como un agente para detener la enfermedad durante la fase ac­

tiva. Se debe usar cuando hay neovascularización hacia el vitreo, sin 

embargo su uso está actualmente controvertido. 

Entre otras patologías a mencionar debemos referir el Barotrauma específic!!_ 

mente el HEUHOTORAX. 

Aunque entre las alteraciones secundarlas a oxigenoterapia se le ha dado m~ 

yor importancia a las observadas en pulmón y ojo, es interesante seña lar la 

alta incidencia que existe de otro tipo de lesiones como: cambios en el 

flujo cerebral, atelectasia, Neumotorax, para lo cual es necesario un dJag­

n6stlco precoz ya que algunos de el los puede ser la causa de mortal ldad en­

este tipo de pacientes (7, 11, 21, 23). 
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El Ncurrotórax e-; un padecimiento rnuy frecuente en el periodo neonatal más 

que en otras etapas de la vida (23). Por la urgencia en que se presenta los 

sucesos de colección de aire extraalveolar, su diagn6stfco temprano es impo.!:. 

tLlnte, así como Ja identificación de los factores que Jo condicionan. En '!:. 

1ad6n a la referencia del trabajo de la Unidad de Cuidados Intensivos del -

20 de Noviembre ISSSTE, en una experiencia de 6 años de trabajo lo reficrcn­

cl Ueurootór~1x cspontánt!o en l.1 2'.l' de recién nacidos manejados con oxigcnote­

rapia siendo más frecu~nte en neonatos a término o postérmino. Se aduce co­

mo causa en estos casos., el desarrollo de presiones íntrapulmonares superio­

res a 60 cmS de H20 durante Ja primera rcspirJci6n siendo ésto en recién na .. 

ddos de postérmino r:~<ls frecuente correlacionado con el evento de un mecani!_ 

mo de válvula impuesto pf'l 1 

árbol traqueobronquial 

tapón de meconio, moco o sangre presente en el 

St: refiere en múltiples estudios real izados en recién nacidos con historia .. 

positiva de re\1nimación en sala de partos la incidencia de Neumotórax en un .. 

m (14). 

La incidencia de Neumotórax como complicación de ventilación asistida en nf .. 

i'ios pren1aturos con insuficiencia respiratoria progre:..1va entre el 5 y 10?;, .. 

aunque otros estudios refieren cifras más elevados hasta del 19% (7 14), 

F'isopatología. En los casos que se utiliza alguna forma de asistencia ventl_ 

latoria, todo se inicia con el enfisema pulmonar intersticial, ya que una- .. 

vez esté presente en forma progresiva, puede producir t~eu111otórax y otros ti .. 

pos de barotrnuma. 

··- ... _ - - -- - . - - . - . - -........ -- -
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El mecanismo etiol6gico de produccl6n es similar al síndorome de bloqueo -

aéreo. La ruptura alveolar inicial es producida por un aumento de la pre -­

slón lntraalveolar con sobredistenslón del alveolo seguido de la ruptura del 

mismo (24). 

El aire libre que escapa de los alveolos rotos, diseca las vainas vasculares 

hacia el mediastino y de ahí hilcia la cavidad pleural, produciendo un colap­

so pulmonar de grado variable en relación a Ja cantidad de aire fijado. 

En caso de Neumotórax a tensión, la presión del aire en el espacio pleural -

afee ta do puede rechazar 1 as estructuras med 1 as l i na 1 es de 1 lado opuesto, rcs­

t rl ng i éndose la expansión del pulmón contralateral. Al colapsarse el pulmón 

disminuye la distensibllldad y aumenta la resistencia produciendo hlpoventi­

lacf6n y alteraciones en Ja dinámica cardiovascular. Se produce además te -

niendo el paciente bajo ventilación asistida una cianosis intensa que no ce­

de al incremento de las concentraciones de oxígeno, condicionando bradicarla, 

disminuc16n del voltaje de los complejos QRS, cesaci6n de los movimientos es 

pontáneos e hlpercabnia severa (7). 

El tratamiento a seguir depende de la etiopatogenia y del compromiso hemodl· 

námico del paciente. En el neumotórax asintomático la conducta a seguir va ... 

a ser expectante, concretándonos a observar al paciente, su coloración, sig­

nos vitales, sus controles radiológicos con el fln de valorar la reabsorci6n 

del aire libre extraalveolar (25). 

En el Neumot6rax de regular magnitud (no a tensión) que se acompa~e de insu-
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flclencla respiratoria puede Intentarse la desnitrogenaclón por hlperoxia -

procedimiento que permitirá la rc.1bsorción del aire cxtraalvcolar lo cual ... 

consiste en administracfón de oxígeno inhalado al 100% con control estricto 

y fracción inspirad.i de oxigeno además de gasomctrías, con el fin devalo .. 

rar la toxicidad por el uso de oxígeno a altas concentraciones que en nues .. 

tros pacientes podría exacerbar su patología de base (DBP). 

En el Neumotórax a tensión Ja conducta a seguir es de Inmediato punción ev~ 

cuadora por toracoccntesis simple con aguja hipodérmica o gelco, corroborá.!!. 

dose un control radiológico Inmediato para valorar un sello de agua, 

En los Neumot6rax recurrentes algunos autores recomiendan Intervenir quirú!.. 

glcamente tratando los sitios de ruptura pleural con abrasiones de nitrato­

de plata u otras sustancias que favorezcan Ja cicatrización (7). 

HATERI AL Y HETODOS 

Se estudiaron a todos los pacientes recién nacidos que ingresaron a1 servi­

cio de Cuidado Intensivo Ueonatal del 15 de julio al 15 de noviembre de 

1985, los cuales ameritaron uso de oxlgenoterapla, Independientemente de 

edad gestacional, peso, sexo, patología de ingreso.excluyéndose pacientes -

a los cuales se detectaron millformaciones pulmonares u oftalmológicas. 

Entre Jos estudios que fueron ! levados a cabo fueron: Rx de t6rax, gasome­

trías, fondo de ojo, ul trasonografía trilsfontane1ar, e1ectroencefa1ograma,­

rea1 izados intrahospitalzriamente y cuando fue necesario en forma decuen -­

ciaJ en la consulta externa de Neonatologfa. 
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PROCEOIKIENTO OE MUESTRfO 

RAOIOGRAFIA DE TORAX: 

En 1os recién nacidos e1 t6rux es cc5nlco y acampanado Jos diámetros antero· 

posterior y transverso-;, son iguales. Las cost11las están prácticamente fi· 

jasen una Posición horLwntal (1a posición que adoptan a~os más tarde en -

la inspiración m<í.xima}. 1o que determina una pronunciada restricción de los 

movlemientos respiratorio~ que son casi por completo diafragmáticos. 

E1 diafragma izquierdo estd m.ís alto que e1 derecho a causa de1 estómago .. 

elevado y frecucntcmen!•~ '!ndido. 

Lil traquea y Jos bronquios principales son visibles en proyección anteropo!. 

terior. La bifurcación de la traque está a la altura de la tercera vérte -

bra toráxica. En 1a Inspiración hay un pronunciado ensanchamiento de la ... 

sombra mediatTnlca y la silueta cardíaca que ya es proporcionalmente grande 

(25). 

· GllSOHETRIA: 

La gasometrfo en sangre arterial nos pcrmtte conocer la oxigenación, venti­

lación y equilibrio ácido básico del paciente. 

Se busca el valor de la presión parcial de oxigeno, lo que nos permite me -

dlr la o•lgenación de la sangre arterial (Pa02). 
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El valor normal es de 60 a 80 nlTllig. Cuando la Pa02 es superior a éste valor 

se denomina lllPEROXEHIA y cuando es menor se trata de HIPOXEHIA, 

El valor de la presión parcial de dióxido de carbono PaC02, nos refleja la -

ventilación del paciente. Esto se debe a que el dióxido de carbono difunde­

rnás fácilmente que el oxígeno. 

Los valores normaleo;, son entre 28-33 rrtnHg. Cualquier valor por encima de 33 

mnHg se denomina HIPERCABtllA y cuando sobrepasa los 50 nvnl!g es patognomónlco 

de proceso de insuficiencia respiratoria por un trastorno ventllatorio. Cua!!.. 

do el valor de PaC02 es bajo de 20 nvnHg se habla de HIPDCABNIA. 

El ph mide la acidez dr. . .1 sangre arterial. los valores normales se encuen ... 

tran entre 7,35 - 7,45, Todas las cifras mayores reciben el nombre de ALC~ 

LOSIS y los valores inferiores a 7,35 se denomina ACIDOSIS. 

El bicarbonato fue escogido como representante del sistema amortiguador por­

que presenta la mayor parte de los ~mortiguadores (50%) y es el componente -

más m6v i 1 y r.'ipi do de actuar. Valor norma 1 18 a 23 HEq/l. 

El exceso de base es un valor convencional que trata de simplificar la medi­

ción de los amort lguadores y de acuerdo con e 1 lo faci 1 ita r e 1 cSI culo de una 

reposición cuando existe un déficit de base. La lectura se hace cuando hay­

un exceso, siendo el punto de poirtida del valor promedio normal del bicarbo­

nato en sangre o sea 21 llEq/l lo que corresponde a O de EB. 
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Cuando el componente resplratorlo o metabólico es efectivo, se denomin(i ....... 

compensado y cuando falla descompensado. 

FONDO OE OJO: 

En el estudio del segmento posterior del ojo a través del cual se han podido 

determinar un gran número de padecímientos Intrínsecos del ojo con afcctfón· 

general, que reflejan su patología dentro del globo ocular. 

Característicamente en el fondo de ojo del recién nacido en especial en el -

prematuro, la cabeza del nervio presenta una pal ldez griskea, y existe au -

sencia del pigmento y una coloración grls,cea en la periferia de la retina. 

Las venas y las arterias se parecen más en cuanto a tamai'lo y color, que en .. 

el adulto. Ocasionalmente se observan restos de la arteria hlaloidea y de -

la membrana de los recién nacidos, pero 5e reabsorben pronto y pocas veces .. 

producen efectos permanentes (18, 19). 

ELECTROENCEFALOGRAMA: 

En los hallazgos electroencefalográflcos para las diferentes edades gesta -­

clonales deben considerarse el ritmo de base dominante y las diferentes fa -

ses del sueno. Tomando en cuenta que htos nlnos pasan la mayor parte dorm_!. 

dos los patrones bloeléctrlcos de los prematuros se obtienen siguiendo los -

lineamientos se~alados por Dreifus Drisacc y Cols en estudios polfgrafos re­

cogiendo tanto la actividad del electroencefalograma como de otros generado­

res fisiológicos. El EEG de un ritnx> de baja amplitud con onda de Sva6Hz -
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que en nuestra codificación lo identificamos como 28A - 30A sueno activo. 

Otro p11tr6n bioeléctrico que se presenta en menor porcentaje es el del sue· 

no quieto compuesto por lo general de un ritmo de fondo de baja amplitud -

has ta 1 O - 12 segundos de durac l ón, al tornando con brotes de 2 - 4 Hz y se· 

presenta como 28B - 308, la letra B Indica sueno quieto. 

A esta edad se observa predominantemente un suei'lo activo. El EEG en el re­

cién nacido de 32 - 3~ semanas, durante esta etapa se conservan los patro -

nes ya descritos anteriormente es decir que hay predominio del sueflo activo 

y el sueño quieto mucstr.1 periodos de supresi6n del ritmo menos prolongado­

entre 8 - 10 segundo, la r1lr··rencla entre suei\o y vi gil la está' poco marcado. 

El EEG del recién nacido de 36 semanas de gestación: se hace evidente el -

aumento de sue~o quieto 368, es el trazo que se observa con brotes de ondas 

agudas y rápidas de 12 - SO Hz, de predominio en lireas parietales y fronta -

les a 1 ter nadas con pe riadas de a tcnuac i ón de 1 ritmo que van de 3 a 8 segun .. 

dos de duración. 

El patrón 36A es de ritmo rópido superpuesto de 10 .. ¡z Hz en una frecuencia 

de fondo de 4 - 6 Hz con vol taje de 5 a 35 microvol tlos. 

El EEG del recién nacido de 40 semanas de gestación: la caracteriza a esta .. 

edad el predominio de sucílo quieto y en forma mh definida los períodos ta.'!_ 

to de 408 (trazo alterno) como de 40A (trazo activo), con frecuencia se en­

cuentran mezclados otros patrones como ltOC, l.1 letra C representa un Trazo .. 
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de Transici6n. 

Considerando como ondulaciones de la linea base y rápido superpuesto de 10 a 

tz Hz con bajos vol tajes y el uso de 400, la letra O sella ta el registro en-­

tre dos ciclos de sueño que revela ser muy constante, formado por ondas de ~ 

y 6 Hz de microvottlos seguidos por periodos de cortos de dlsmlnucl6n de ac­

tividad. 

En general los cambios bioelectricos que se suceden durante el suerio son más 

evidentes en el recién nacido de 36 a 40 semanas de gestacl6n. El suello -­

quieto se va haciendo más ostensible con el Incremento de la edad y disminu­

ye la fase de sueño activo y el 21~ de suello quieto, cifras que se invierten 

pos terlormente. 

ULTRASONIDO: 

El sonido es una vlbracf6n mecánica trasmitida a través de la materia. la -

velocidad con que esta vibración se desplaza depende de la composlc16n mole­

cular de la misma. En términos generales entre más rígido sea un material • 

mayor es la velocidad de trasmísl6n. 

En el cuerpo humanQ la velocidad de trasmisión es la siguiente: 

Aire ........................ 331 m/seg 

Grasa ...................... 1450 m/seg 

Agua ....................... 1495 m/seg 

Tejidos blando• ............ 1540 m/seg 
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Riñ6n ............................ 1561 m/seg 

Húsculo ......................... 1585 m/seg 

Hueso 4030 m/seg 

la frecuencia con que esta vibración ocurre se le denomina Hertz (Hz) o sea 

ci lort por segundos. 

El oído hum..1no es sensitivo a frecuenci.J que varían entre 16 a 20.000 Hz el 

sonido producido a frecuencias mayores de denomina ultrasonido. 

En término~ de inten!>idad el poder empleado en medicina diagn6stlca es de -

0.0001 a 0.1 ll/cm2 mier' . que el ultrasonido terapéutico emplea de 1 a 3-

ll/cm2. 

El sonido es producido en los equipos médicos por cristales que tiene la -

propiedad de expandersc y contraerse al aplicar sobre el las una presJ6n o -

corriente eléctrica (cristales piezoeléctricas). 

Al trasmitirse a través de la materia, la intensidad disminuye debido a 3 -

causas: 

1.- Divergencia de onda 

2.... Absorción de la energía 

3.- Deflecclón de la onda. 

Cada vez que el sonido 1 lega a una interfase (pasa de un material a otro) - . 
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parte del sonido se refleja y parte es trasmitido, siendo el ángulo de re-­

flección Igual al ángulo de la onda Incidente o sea, para que el eco sea r!!. 

flejado y detectado por la misma fuente acústica el plano de Interfase debe 

ser perpendicular a Ja onda de sonido. 

En los equipos modernos, la fuente (trasductor) emite ondas de ultrasonido ... 

al 1% del tiempo y el 99% como receptor. De lo anterior deducimos lo si -­

guiente: una estructura de composicí6n molecular uniforme, sin interfase -

trasmitirá el ultrasonido sin producir ecos. Ejem. Quiste. 

Una estructura de composición no uniforme, con múltiples interfases, absor­

berá más el sonido y producl rá ecos. Ejem. Hígado. 

De acuerdo a las prop 1 edades de cada tejido en e 1 cuerpo, 1 a ecogen i el dad -

variará permitiendo distinguir un órgano del otro (25). Desafortunadamente 

debido a estas mismas propiedades no se puede obtener una lmágen útil a tr!!_ 

vés del aire (tórax, gas Intestinal). 

INDICACIONES DE ULTRASONIDO TRASFDNTANELAR: 

1. - Hemorragia 

2.- Edema 

3.- 1 nfecc ión 

4.- Absceso 

s. - Ha 1 formaciones. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 20 pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados lntensl 

vos NeonataJ, los cuales ameritában manejo con oxigenoterapia. Estos fue -

ron distrlbufdos en 3 grupos: término, pretérmino, postérmino, a su vez ca­

da uno de et los dependiendo de la edad qestacional, por el método de Oubo-­

wltz y e1 peso por el método del Dr. Brc·ncr (gráfica Nº 1), así como por -

el sexo. 

Se subdividieron cada uno de el los en ) grupos: recién nacidos con peso -

adecuado para edüd gc<:.tacionLJl. recién nacidos con peso bajo para edad ges­

tac.ional v recién nacidos r- peso grande para edad gestacíonal. 

Además, se hizo una revi .. ión de todos los pacientes con diagnóstico de Ols­

plasia Broncopulmonar por estudio anatooiopatológlco, del año 1980 a 1984 -­

realizándose la mismil distribucf6n, con los siguientes resultados: 

PROSPECTIVO: 

Oc término: femeninos con PAEG 15i, mascut inos con P ·,~G 10%, femenino con .. 

PBEG 5%, mas cu 1 i no con PBEG 0%, femen 1 no con PGEG St mascu l lno con PGEG 0%, 

total de femeninos de 20% y masculinos de 20% total global de ~0%, siendo -

su mortalidad del 10% {ver Tabla N' 1). 

Pre término: femenino con PAEG 10''• mascol ino con Pf1EG 15:~, femenino con 

PBEG 15rt. 1 masculino con PBEG 10 ·, femenino y masculino con PGEG O~, total -

del Soi con una mortalidad del 20•. (Ver Tabla !i' 1). 



GESTACIONAL 

Término 
PAEG 
PABEG 
PGEG 

PRETEl\HINO 

PAEG 
PBEG 
PGEG 

OOST TERMINO 
PAEG 
PBEG 
PGEG 

TO TAL 

TABLA No. 1 

S E X O 

fEKENINO 

V/11 
3/0 
0/1 
1/0 

2/0 
1/2 

HASCULIHO 

V/H 
1/1 
1/1 

2/1 
1/1 

2/0 

PAEG: peso adecuado para edad gestaclonal 
PBEG: peso bajo para edad gestaclona I 
PGEG • peso grande para edad ges taclona I. 

-.·.-.-.-,.'"'•""••a• 

(ver anexo gráfica Ho. 1) 

2&. 
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Post-término: femenino de PAEG, PBEG, PGEG oi, masculino con PAEG 10% de -

PBEG y PGEG 0% para un total del 10~ con una mortal ldad del O'.;, (Ver Tabla 

Nº 1). 

RETROSPECT 1 VD: 

De término: femeninos PAEG 8.)i, masculino con PAEG 16~, femenino PBEG 25t, 

masculino con PBEG 0%, femenino y masculino con PGEG OZ siendo el total de-

49.3%. 

Pretérmlno: femenino con PAEG 33.3%, mascul lno con PAEG 8,Jt, femenino con 

PBEG 8.6~. masculino con PBEG 8.6%, femenino y mascul lno con PGEG O? total­

de 58t. 

Post-término: 0% en su totalidad. 

En antecedentes perinatalcs relacionándolo con Ja edad gestaciona1, 1os re­

sultados fueron los siguientes: 

Parto por cesárea: término el 20'.(;, pretérmino el 15t, post-término 10% pa­

ra un• to ta 1 de 45~ .. 

Parto por vía vaginal: término 20.<., pretérmino 35i, post-término 0% total-

de 5Sí. 

Trabajo de parto conducido: término 20'(., pretérmfno 1oi y po!.t-término 10% 

to ta 1 de JO'.'.. 

Trabajo de parto con bloqueo periduraJ: término 20%, pretérmino 15%, post-
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término 10% pora un total de 45í. 

Pacientes que an'<!rítaron oxigenoterapia inmediata a su ni0cimiento: térmíno 

40<;, pretérmino 50~ y post·término JOi, total del 100~. 

Las valoraciones con abgar rl los 5 minutos y Si Jverman A observamos que 1a­

mayoria de los pacicnt1.::. (20}. presentaban un iJb9.1r de ,._6 con un silverman 

de t.-10 en lo!> '>iguicnte'"l porcentajes: 

Con clbgar de 1-10~ término 2si, prctérmino 35~, post-término 5%. Total 65%. 

Con ab9ar de 4·6: término 25i, pretérmino 25i, post·térm!no si. Total 55%. 

Abgar de J-0 m~. Total de O~:. 

En relación a la valorL"-- . lverman A: 

0-3 término 5%. pretl·rr.,ino 10~, post-término si. Tot..1J de 20%. 

lt-6 término 20:t, prctérmino ~O~, post-término si. Total de 65%. 

7·10: término IS'.;, pretérmino y post·térm!no O~. Total de 15%. 

(Ver Tabla Nº 2) 

(Ver Esquema Nº 1). 

Dentro de los factores predisponentes se encuentran: 

l.· Peso 

2. - Períodos de c.ipnca 

3.- Potencialmente infci..tado 

4.· Hlpogl icemio 

5.- Hipotermia. 



TABLA No. 2 

AIHECEDENTES PERINATALES (20 PACIEllTES) 

PARTO 

Ces arca 
Vaginal 
Forceps 

T O T A L 

TRABAJO DE 
PARTO 

Conduc 1 do 

Anestesia Gl 

TERHlllO 

2/2 
4/D 

2/2 

Bloqueo perldu 
ral - 2/2 

T O TAL 

HAN 1 OBRAS DE 
REAN IHAC ION 

Oxlgenoterapia 6/2 

T O T A L 

ABGAR 

7 - 10 
4 - 6 
3 - D 

T O T A L 

SILVERHAN A 

o - 3 
4 - 6 
7 - lD 

T O T A L 

3/2 
3/0 

1/0 
2/2 
3/0 

PRETERHIHD 

2/1 
5/2 

10 

2/0 

2/1 

713 

10 

7/0 
2/3 

10 

2/0 
5/3 

10 

POSTTERH ltlO 

2/0 

2 

2/0 

2/0 

2/o 

2 

1/0 
1/0 

1/0 
1/0 

.-.-.-.- .... -.-.-

29. 



SIGNO 

Frecuencia cardiaca 

Esfuerzo respiratorio 

Tono muscular 

lrrltabllldad refleja 

COLOR 

SIGNO 

Aleteo nasal 
TI raje Intercostal 
Ret raccf 6n t 1 fo! dea 
Dlsoclacf6n toraco 
Abdor.i!nal 
Clanes Is 

ESQUEMA No 

PUNTAJE DE ADGAR 

o 

Ausente Henar de 100 

Ausente 1 lanto debí 1 

Débl 1 Cierta flexlón 

S In r"'spue~ e ierto movimento 
ta 

AZUL: Palido CUERPO ROSADO 
EXTRE11 I DADES AZ!!_ 

LES 

-.-.-.- .... -.- .... 
PUNTAJE DE S 1 LVERHAN ANDERSSON 

Ausente 
Ausente 
Ausente 

Ausente 
Ausente 

Discreto 
Discreto 
Discreto 

Moderada 
Discreta 

.. • .. •-• ... 1 .. 1 ... 1 ... 1 ... 1 
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Mayar de 100 

Llanto vigor~ 
so 
Buena flcxlno 

L l.into 

ROSADO 

o 

Moderado severo 
Moderado severo 
Moderado severo 

Completa 
Moderada severa 



En el primer grupo con relación al peso tenernos menores de 2000 grs. 40~ 

contra mayores de 2000 grs. de 60~. 

31. 

Oel 40~ de menores de 2000 grs. tenemos un 5~ de término y un 35% de preté.!:_ 

mino, mientras que en Jos mayores de 2000 grs.: 60%,son de término e1 35í.; 1 

pretérmino el 15? y post-término toi. (Ver Tabla 11• 3). 

En c1 segundo grupo observaroos Llpneas en el 60~ de los pllcientes, siendo en­

los de término en el 20~., en los pretérmino del 35% y post-término del St. 

En el tercer grupo teneros que el 100% fue catalogado corro potencialmente • 

séptico en la siguiente 

mino el JO',. 

ibuci6n, término 40~, pretérm(no 50% y post-té!. 

En el cuarto grupo tenemos que el 50% present.Jron hípoglicemia de los cuales 

los de término fueron el 20~. pretérmlno el 25% y de post-término el si. 

En el quinto grupo observamos hlpogl icemia en el 85% de los casos de la si -

9ulentc manera: término 20%, pretérmino 55~ y post-término 10%. Ver Tabla­

Nº 3). 

TIPO DE TRATAHlENTO 

La oxigenoterapia se real izó mediantt! dos métodos es.pecíficos: cilmpana de -

oxigeno (OHIO) y la ventilación asistioa mediante los ventiladores (Baby 

Bird y Bourns BP 200), teniendo en cuenta que los niños manejados con venti_; 



P E S O 

1000 
1001-1500 
1501-2000 
2001-2500 
2501-3000 
3001-3500 
Hás 3 sao 

TO T A L 

APllEAS 

POTENC 1 ALHENTE 
SEPTICO 

T O T AL 

HIPOGLICEHIA 

T O T AL 

HIPOTERHIA 

T O T AL 

TABLA No. 3 

FACTORES PREDI SPDNENTES ( 20 PAC 1 ENTES 

TERMINO PRETERlllND 

1/2 
2/2 

0/1 3/0 
3/0 
2/1 

10 

2/2 413 

4 

6/2 6/4 

8 10 

3/1 2/3 

2/2 714 

11 

.. --------­......... 

POSTTERll I NO 

1/0 
1/0 

1/0 

2/0 

2 

1/0 

1 

2/0 

32. 
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laclón asistida durante su evolución posterior se manejaron con campana de· 

oxígeno para irles condicionando al oxígeno ambiente. 

De los pacientes estudiados el 100% fue manejado con oxlgenoterapia teniendo 

que con campana de oxigeno se manejó el 252; total de los cuales a término -­

fueron el 20·~ y pretérmino el 5'.&. 

Con relación al uso de venti !adores fueron manejados el 90% de los cuales de 

término el 40~, pretérmino el 50;,. (Ver Tabla 11° 4). 

En rcldción a 1.:i edad gestacional y oxigcnoterapfa se tomó en cuenta la dur!. 

ción de FI02 (fracción ir , 1ada de oxígeno) y presiones máximas que se ...... 

emplearon, así como la duración total de oxlgenoterapfa. 

El promedio de fl02 utilizado en recién nacidos a término fue de 50%, con un 

promedio medio de ~oi, siendo la ventilación asistida en el 46% y con campa­

na de oxigeno el 10~. con tiempo máximo de duraci6n de 13 dTas can pramedlo­

de duraci.ón de 10.1 dlas y presl6n media de 12/2. 

En los niños pre términos, el Fi02 mh alto utilizado fue de 65%, con un pro­

medio de 62%, siendo la ventllaci6n asistida en el 50~ y con campana de oxi­

geno en un 5t. Promedio de duración de 10.2 días y un máximo de 22 dlas, 

con presión media de 12/2. 

En los niños post-término el 100~: fueron manejados con campana cefálica a .. 

concentración máxima de fl02 de 45~ con promedio de 40%. (Ver Tabla Nº 5)," 
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TABLA llo. 4 

llAllEJO CON OXIGENOTERAPIA ( 20 PACIENTES ) 

TERKINO PRETERHINO POS TERMINO 

Campana de Oxigeno 2/0 1/0 2/0 

TO T A l 2 

Vent i ludores 
(baby bl rd y 
Bourns) 6/2 6/4 ,,, 

TOTf,l 8 10 

............. -.......... ... 



T A U L A No, ~ 

RELAC ION EOAD GESTAC IONAL Y OXIGENOTERAPI~ 

EDAD F 102 / OURAC ION PRES ION / OURAC ION TOTAL DIAS o 1 AGNOSTICOS 

38 s 50% / lZ días 10/4 / 5 dfas 12 dlas 1,- Sfndrome de mlcroate· 
lec tas las mGI tiples, 

2.- Encefaloparla hlpoxl-
ca i squcml ca, 

3.- crisis convulsivas 5!!_ 
ca a 1 y 2 

4. - hemorragfa subarachol 
dea, 

5,- potencialmente séptico 

6.- lpotermla hlpogl lcemla 

30 s 40% / 7 días 14/2 / 3 días 7 d 1. - Enterocolitis grado 11 

2,- Blperblllrrublnemla --
mul ti factorial, 

3,-Hemorraglo perlventrl--
cu lar, 

4,- Hipotermia 

5,- Potencialmente sépt leo, 

36 s 45% / 12 d 12/4 / 4 d 12d 1,- Grado la 11 
2.- Potencialmente séptico 
3, - C rls l s convu 1 s 1 vas sec 
4,- Hlpogl lcemla hipotermia 

32s 45% / 7 d 11/2 / 7d 7d 1.- Slnd mlcroatelectasls 
mGl tiples, 

2,- Potencialmente séptico 
3. - Encefalopatla hlpoxlca 
4.- Crisis convulsivas sec 

"" 5.- Hlperbl 11 rrublnemla ~ 



Hoja No. 

EDAD F 102 / DURAC ION PRES ION / DURAC ION TOTAL DIAS DIAGNOSTIC o 

31 s ( + ) 60% 18d 18/2 / 18d 18d l. - o8P grado 1- 1 1 
2. - Ucumotorax f zqu lerdo 
J. - Hcmorr,19ia perfven-

trlcul 
1, ,. PCA 
5, - H lperbl 1icub1 ne mi a 

26a 50% I 12d 12/2 / 12d 12d l. - Potcnclc'.llmentc séptl-
co 

2. • PCA 
J.- Hemorragia pcrlvcntr.!. 

cu lar 
I¡, - OBP grada 1 
5.- Neumotorílx 
6.- Ascl tls 

42 5 45% / 3d 3d l.· Asp 1 racl ón de meconio 
2. - src 
3,- Potenclalmente séptico 

40 5 45% / 5d 10/0 / 5d 5d l.· SJnd. mlcrostelectasla 
múltiple 

2.- enccfalopatfo hlpoxlcalsque· 
mica 

3,- Edema cerebral sec a 2 
4. • Pote ne i a lmen te sépt leo 

37 s (+) 50% / Bd 10/2 / Od a d 1 •• B/N 
2.- Sepsls 
3,- Hlperbll lrrublnemla neonatal 
4. • Neuma toce los 

28 s (+) 40% / 24h 18/0/24hs 2l1hs 1. ·Enfermedad hcmorrág lea del RN 
2.-S!ndrome anémico agudo 
3. ·Shock h i pavo 1 éml ca 

"' /1,-Potcnclalmcntc séptico. r 



HOJA Nº 3 

EOAO FI02/0URACION PRES 1ON/OURAC1 OH TOTAL OIAS DIAGNOSTICO 

39 5 {+) 30t / 22 d 22 d 1. Encefalopatra hlpoxlcalsqu! 
mica. 

2. H lporbl 11 rrubl neml a 
3, Scps Is 

32 5 {+) 40% / 20 d 14/2 / 20 d 20 d 1. SIRTlpo 11 
2. Hemorragia blventlcu1ar 
3, Potencla1mcnte s~pt leo 
4. Atelectasla apical derecha 

40 5 4ot / 13 d 14/2 / 13 d 13 d 1. Ence f alopat 1 ahlpoxl cal squé-
mica 

2. Seps Is 
3. He1rOrrag 1 a f 11t racraneana 
4. Hcurrot6rax 

38 5 31~ I 10 d 14/2 / 10 d 10 d l. Tétano neonat.JI 
2. Gcpl. 3.B/N 4 sepsls 

40 5 50% I 10 d 12/2 I 10 d 10 d 1. Hemorragia lntracraneana 
cundnrla A TCE ·~ 

2. Crisis convulsivas 
3. Hlperbl 11 rrublnemla 
4. Scps Is 
5, Neurnot6rax 

35 • 60% I 3 d 14/0 / 3 d 3 d 1. B/N 
2. Insuficiencia re~plratorla• 

modcrüda 
3, Potcnc la lmcnte sépt leo 

42 • 40% / 3 d 2 d 1. Taqulpncü transitoria del .. 
RN 

2. Scpsls por Enterobacter 

26 • 60%/IOd 12/2 / 1 o d 10 d 1. Encefalopatfa hlpoxlcalsqu! 
mica 

2. Hcmorr.lgia blventlcuhr 
3. Ncumot6rox bl lateral 
4. OBP grado 11 

... 
:"' 



llOJ~ N' 

EDAD F 102/DURAC1 ON PRES 1ON/OURAC1 ON TOTAL O IAS DIAGNOSTICO 

28 s 60% / 1 o d 10/2/lOd 10 d 1. Eiiccfalopatía hlpoxlcalx· 
quémi cu 

2. Pref'!'laturez 
3, Neurrotórox bl latcrd 1 
4. PoLcnclalmente séptico 

35 s 6oi / 3 d 12/2 / 3 d 3 d 1. Síndrome de mlcruatclect!!_ 
s 1 il mú 1t1p1 e 

2. Ncumotór.:i)( 
J. Seps is 
4. Hcmotórux 
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AdemSs nos interesó Ja relación de edad gestacional, antecedentes perlnata -

les, gasometria, electroencefalograma, ultrasonido con lo que hallamos los -

siguientes rcsul tados: 

En los antecedentes perinatales lo que nos 1 Jamó m.ls la atención es la hipo .. 

xia neonatal encontrándola: término el 62.5( presentaron hipoxfa neonatal,· 

contra los pre término en los que Ja hal lamas en el 95% de los pacientes est~ 

diados. 

De los post-términos encontramos el 50:t con antecedentes de hipo.xía neonatal 

siendo esto en un total de los 20 pacientes el 40% de los recién nacidos a • 

término, el 45~ de los recién nacidos pretérmlno y el si de los post-término. 

(Ver Tabla Nº 6). 

Con relación a las gasometrías encontramos Jos siguientes hallazgos: 

Término: 

Pre término: 

Pa02 25% (bajo) 

Acidosis metabólica el 25~ 

Acidosis respl ratorla el 12.5~ 

Hipercabn!a 37.5% 

Alcalosis respiratoria en el 12.5% 

Pa02 bajo 10% 

Acidosis metabólica 40% 

Acidosis respiratoria 30% 

Hipercabnia 20i: 



Post· té rm l no: Pa02 bajo 50\; 

Acidosis metaból lea 50% 

(Ver Tabla Nº 6). 

En lo relacionado a EEG (clectroencefalogr.:un.J) encontraroos: 

Término: 

Pretérmino: 

normal 37,5z 

anormal 62.Si. con ritmo lento de ondas de alto voltaje. 

normal 20~ 

anormal en el So~ con ritrro lento, con ondas lentas de alto 

voltaje, de los cuales el 25% lo refieren como trazo en báscu­

la y otro 25i con Inmadurez cerebral. 

Post-maduro: normal en el 100% de los casos. 

En relación a la ultrasonografía trasfontanelar se le realizó al 100% de los 

pacientes encontrando una correlacl6n clara 1: 1 con los hallazgos electroen· 

cefa lográf 1 cos. 

Los resultados con los siguientes: 

Se tomaron 3 patrones: normal, edema cerebral, hemorragia ventricular y es­

to es lo hallado: 

Térml no: norma 1 37. si 
edema ce rebra 1 en e 1 3oi 

hemorragia ventricular 37.5% 

40. 



Pretérmino: norma 1 20% 

edema cerebral 30% 

hemorragia ventricular 50% 

Post .. término: non11Jl en el 1ooi. 

(Ver Tabla N' 6. Gráfica Nn 2) 

la mortalidad se encontró en el 35% de lo~ casos, atribuyéndose 1a causa más 

frecuente a b~Hotrau!lk1 del tipo de Neumotórax, generalmente durante m.:1nio .... 

bras de aspiración. 

Se real izó el estudio anatorrcp. ,·Jico en el 57i de Jos casos, en los cua .. 

les el 50% se detectó anaton-opotológic.amentc Oisplasia Broncopulmonar en fo!. 

ma conc.omit11nte en el 100% de los diagnosticados clínicamente. 

En el retrospectivo, encontramos la mayor incidencia de Oisplasia BroncopuJ .. 

ncnar en pretérmino en un 51.lt't y en los de término en un ltB.6% lo cual no ... 

nos muestra· una diferencia significativa. 

En relación a la edad el 66~ eran menores de 1 mes de edad y el 38% mayores· 

de 1 mes de edad, sólo una mlnorfa, 4% era mayor de 3 meses en e1 roomcnto .. 

del estudio. 

La re1aci6n sexo femenino vs m.lsculino es dt· 3 x 1 y los grados predominan -

tes de dis.plasia br<•ncopulmonar ~on: 



EDAD GESTACIONAL 

fllPOXIA NEONATAL 

PARTO 

GA>OMETRIA 

E. E. G. 

!ILTRASONIOO 

P, E. T, C •• 

PRUEBAS DE DESARROLLO 

T A B L A No, 6 

RELAC ION EOAO GES TAC IONAL, ANTECEDENTES PER !NATALES, GASO 
HETRIA E.E.G., FONDO DE OJO ULTRASONIDO, P.E.T.C. Y PRUE:­
BAS DE DESARROLLO 

JBS 2. JOS 3. 
TPAEG PPAEG 

s 1 s 1 

CESAR EA VAGINAL 

Pa02 (bajo) HIPERCABNIA 
ACIDOSIS RESPIRATORIA 

R ITHO NORHAL DE BAJO ANORMAL CON BAJO 
LENTO VOLTAJE, FONDO VOLTAJE GENERALIZ~ 
NO B 1 EN 1 NTEGRADO DO 

EDEMA CEREBRAL HEMORRAGIA VENTR 1 CU-
B. S. HEMORRAGIA LAR 

NO SE REALIZO NO SE REALIZO 

NO SE REAL! ZO NO SE REAL IZO 

365 
PPBEG 

s 1 

VAGINAL 

ACIDOSIS RESPIRATORIA 
P,102 (bojo) 

ANORMAL CON ONDAS LEN-
TAS DE ALTO VOLTAJE 

EDEMA CEREBRAL 
HEMORRAGIA VENTR 1 CU LAR 

NO SE REALIZO 

NO SE REALIZO 



CDNT INUAC 10!1 DE LA TABLA No, 6 

EDAD GES TAC 1 DNAL ~. )2S s. 31 s 6. 26S 
TPAEG PPBEG PPBEG 

HIPDXIA NEONATAL s 1 51 s 1 

PARTO CESAREA VAG lllAL CESAl\EA 

GASOHETRIA HIPERCABNIA ACIDOSIS HETABO- ACIDOSIS HETABO-
ACIDOSIS RESPIRATORIA L ICA LICA 

E. E.G, NORMAL ANORMAL. R ITHO L[t!_ ANORMAL CON R 1 THO 
TO GENERALI ZAOO DESlllTEGRAOO 

ULTRASOtl 100 NORMAL HEMORRAGIA VEtlTRICU HEHORRAG 1 A VEllTR .!_ 
LAR CULAR 

I'. E, T. C. NO SE REALIZO NO SE REALIZO 110 SE REAL 1 ZO 

PRU[BAS DE DESARROLLO NO SE REAL IZO NO SE REAL 1 ZO NO SE REALIZO 



COtlTlllUACION DE LA TABLA No. 6 

EDAD GES TAC IONAl 7. 42S 8. 4os 9. 37S 
POST·PAEG TPDEG TPOEG 

HIPOXiA NEONATAL s t s 1 tlO 

PARTO CESAREA CESAREA CESARE A 

GASOHETRIA HIPERCABtl IA ACIDOSIS t\ETABOLICA H 1PERCABN1 A 
Pa02 (bojo) 

E.E.G. NORMAL ANORtlAL CON R 1 mo Vfl ANORHAL CON 
SAL DESINTEGRADO ONDAS LENTAS DE 

AL TO VOLTAJE 

ULTRASOtl 100 NORHAL EDEKA CEREBRAL HEHORRAG 1 A VEllTRI • 
CULAR 

P.E.T.C. NO SE REAL 1 ZO tlO SE REAL 1 ZO NO SE REALIZO 

PRUEBAS DE DESARROLLO NO SE REALIZO NO SE REAL 1 za NO SE REAL 1 za 



COHTINUACION DE LA TABLA No, 6 

EDAD GES TAC IONAL 10. )8S 11. 39S 12. 32S 
TPAEG TPAEG PPBEG 

HIPOXIA NEOllATAL SI s 1 s 1 

PARTO VAGINAL CESAR EA VAGINAL 

GASOHETRIA ACIDOSIS METABOLICA ACIDOSIS RESPIRATORIA AC 1DOS1 S META· 
BOLICA 

E. E.G, ANORKAL CON RITMO ANORMAL Cotl EOAD LEttTA ANORMAL CON ON· 
DESINTEGRADO DAS LENTAS DE 

ALTO VOLTAJE 

ULTRASON 1 DO EDEMA CEREBRAL EDEMA CEREBRAL HEMORRAGIA VEtl·· 
TRI CU LAR 

P. É. T. C. NO SE REALIZO tlO SE REALIZO NO SE REALIZO 

PRUEBAS DE DESARROLLO NO SE REAL 1 ZO NO SE REALIZO NO SE REALIZO 



CONTINUACION DE LA TABLA No, 6 

EDAD GESTACIONAL 1 ). 405 111, )85 IS. 40' 
TPGEG TPAEG rrAEG 

HIPOX IA NEONATAL NO SI NO 

PARTO VAGINAL VllG INAL VAG ltlAL 

GASOMETR 111 H 1PERCABU1 A NORHAL HIPERCllBNIA. 
ALCALOSIS RESPIRAT.Q. 
RIA. 

E.E.G. AUORMAL CON DESCARGAS RITMO DESINTEGRADO, RITMO LENTO CON DES• 
DE ONDAS LENTAS DE AL R ITHO HAS ORGAN 1 ZADO CARGAS (BASCULA) 
TO VOL TAJE (BASCULA)- CON DESCARGAS 

UL TRASOtl 1 DO NORMAL llORMAL liEMORRAGIA VENTRICU· 
LAR 

f'. E. T. C. NO SE REALIZO NO SE REAL 120 NO SE REAL 1 ZO 

PRUEBAS DE DESARROLLO NO SE REALIZO NO SE REAL IZO NO SE REALIZO 



COlfflNUAC ION DE LA TABLA No. 6 

EDAD GESTAC IONAL 16. 35S 17. ~2S 18. 26S 
PPAEG POST·PAEG PPAEG 

lllPOXIA NEONATAL NO NO s 1 

PARTO CESAREA CESAREA VAGINAL 

Gl\SOHETR IA AC 1DOS1 S HETABOL 1 CA AC 1DOS1 S RESP 1 RATOR IA AC 1DOS1 S RESP 1 RA· 
TORIA 

E. E.G. NORHAL NORHAL R ITHO DES INTEGRADO 
GENERAL 1 ZADO CON • 
DESCARGAS 

UL TRASDN 100 NORMAL tlORHAL HEMORRAGIA VENTRI· 
CULAR 

P, E". T. C. NO SE REAL 1 ZO NO SE REAL 1 ZO NO SE REALIZO 

PRUEBAS DE DESARROLLO NO SE REALIZO NO SE REAL IZO NO SE REAL IZO 



CotlTlllUACION DE L/\ TABL/\ No. 

EDAD GEST/\C 1 ONAL 19. 285 20. 
PPAEG 

HIPOX IA NEONATAL SI 

PARTO VAG 1 N/\L 

GASOHETRIA 110 SE REAi. 170 

E. E .G. RITMO LENTO GrnERALIZAOO 

UL TR/\5011100 EDEH/\ CEREBRAL 

r.E.T.C, NO SE REAL 1 ZO 

PRUEBAS DE DESARROLLO NO SE RE/\L 1 ZO 

3SS 
PPOEG 

SI 

VAG lllAL 

110 SE REALI ZD 

OllDAS LENT/\S OE ALTO VOLTAJC. 
R 1 THD OE SDRG/\N 1 ZAOO 

llEllORRAG IA VENTR 1 CULf1R 

110 SE REAL 1 ZO 

NO SE RE/\L 1 ZO 

... 
00 



COl/TINUACIOI/ DE LA TABLA tiº 

OIAGNOSTICOS 

l. a) sfndrOfno mltroatelectasla 2. •l enterocol ftls grado 11 ), a) OBP grado 1 • 11 
múl t 1 ple b) hlperbl 11 rrubl11"mla b) sepsl s 

b) encefalopadll hlpoxfcais- e) hemorragl11 'lentrlcular c) crisis convulslvas de hemorrag I a 
quéml ca d) scps Is subarac.nuldea 

c) hen1orr,19la subarllcnoldca 
d) sops Is 

4. a) Síndrome mlcroatclcctasla 5, a) DOP grado 1 • 11 6. a) potencialmente séptico 
múltiple b) neunot6rnx 1 zquierdo b) PCA 

b) sepsi s c) atclect.1'ila Izquierda c) hemorragia periventrlculL1r 
c) cnceíalopatla hlpoxlcals· d) hemorr" ,:,1 ventrlculílr d) OBP gradu 11 

quéml ca e) seps l c e) neumotórax bilater.11 
d) crisis convulslvas f) PCA r) hidrotórax 
e) hlperbll lrrublnemla 

7, a) aspl rilc16n de meconio 8. a) síndrome atelectasla 9, a) bronconeumoní.1 
b) SFC múl t lp le b) sep!i. Is 
c) potenclalmente séptico b) enceratopatra hlpoxicai~. e) hl perbl 11 rrubl nemla 

quémlca d) neumdtocelcs 
c) edema cerebral 
d) seps Is 

10. a) enfermedad hemorraglca 'l. cnccfa1opntia hipoxlcaf.! 12. a) SIR tipo 11 
de 1 RN quóml ca b) hemorragia blvontrlcular 

b) slndorme an&mlco agudo b) hlporbl 11 rrublnemla c) potenc 1 a lmento a&pt 1 co 
c) sock hlpobolémlco c) seps Is d) noumot6rax bl lateral 
d) potcncl lmente slptlco e) ateloctasla derecha 

13. a) encofalopatía hlpoxlcals 14, a) té ta no noona ta 1 15. a) hemorragia lntrocraneana secundarla 
quémlca - b) GEPI A TCE 

b) sepsls e) bronconeumon Ta b) cr 1s1 s convu 1s1 vas 
c) .hemorragia 1 nt racraneana 11) ••P• Is c) hlperbl l lrrublnomla 

,,. 
d) neumot6rax d) sepsls ~ 

e) neumotórax 



16. o) bronconeumon r a 
b) lnsuílclencla respl rntorla mod~ 

rada 
e) potencialmente séptico 

19, a) encefalopatfa hipoxlcalsquémlca 
b) prcmt1ture z 
e) ncumot6rox b 11 a te ra 1 
d) potenc lamente sépt 1 co 

COtlTIHUACIOtl DE LA TABLA Hº 6 

O 1AGHOST1 COS 

17. a) taqulpnea transitoria 
del RM 

b) sepsls por enterobncter 

20. a) síndrome mlcroatelecta· 
sla múltiple 

b) neumotórax 
e) seps 1 s 
d) hemot6r.ix 

18. a) 
b) 
e) 
d) 
e) 

encefalopatfa hlpoxlcalxquémlca 
he1oorragla biventrlcular 
neumotórax bilateral 
OBP grado 11 
'ºP' 1 s 

"' o 



100 % 

90 % 

So % 

]O % 

60 % 

so % 

40 % 
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EEG use 
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POSTERHINO 

51. 

EOAD GES TAC 1 ONAL 

Ultrasonido 



52. 

TABLA No, 6 b. 

Correlación de datos obtenidos de les fal lccimientos con edad ges 
tacfonal, fl02/duración, presión/duración, Oxigeno total Ox el inI 
cos v DX Pato16gicos macroscopicos. 

EDAD GES TAC IONAL J. 31 s 2. 26s 3, 375 

F 102/DURAC 1 Dll 

PRES ION/DURAC 1011 

VENT 1 LAC 1 Oll: 

VENTILADOR 

OXIGEllOTERAPIA 

DX CLI 111 CDS 

DX PATOLOG ICO 

PPBEG 

60';;/18d 

18/2/18d 

18d 

18d 

J. DBP 1-11 
2. Scps ! ' 
3,P(I. 

PPBEG 

50U12d 

12/2/12d 

12d 

12d 

1.PotenclaJ/septico 
2 .Ueumotorax 
3. PCA 

4. H 1pt!rbi1irruni4. Hemorragia vent r .!._ 
nemia - colar 

5.Hcmorragla ven 
tricular -

6.Neumotorax 

1. DBP 1-11 1. OBP 11 
2.Heumotorax 2. Neumotorax 
J.Hemorragla 3.Hldrotorax 

ventricular 

DBP: Dlsplasla broncopulmunar 

B/11: Broconcumonl a 

PCA: Persistencia de 1 conducto a rt~r i oso. 

Edad ges tac i ona 1 

F 102/DU RAC 1 ON 
PRESIOll / OURAC 1011 

Vent 1 ldción asistida: 

Ventilador 

4. 385 
TPAEG 
40% / 24 hs 
18/0/24 hs. 

24 hs, 

TPBEG 

50%/Bd 

10/2/8d 

8d 

Bd 

1. B/N 
2.Sepsls 
3.Hiperbl 1 lrru 

blnemla -
4.lleumatocele 

1.Bronconeumonla 
2.Enterocolltls 
J.Abscesos múl ti· 

ples. 



53, 

Hoja tlo, 2 del Cuadro 6 b, 

Oxlgenoterapla 24 hs. 

DX cllnlco 1. Enfermedad hemorráglca RN 

2. Síndrome anémico agudo 

3, Shock h i pavo 1 éml ca 

4. Potencialmente séptico 

DX Patológico l. EnccfalopatiDi htpoxica lsquémlca 

2. Shock h i pavo 1 émi ca 

3, Cor anemlco 

l¡, PCA. 



Grado 25.2% 

Grado 1 - 11 0% 

Grado 11 16.6i 

Grado 11 - 111 41.6% 

Grado 111 8.Jt 

Grado 111 - IV 8.3% 

Grado IV : 0% 

(Ver Tabla Nº 7). 

DISCUSION 

En el estudio retrospectivo real Izado de los anos de 1980 a 1984 con patolo­

gla de dlsplasla broncopulmonar encontramos que los ha! lazgos desde el punto 

de vista pulmonar eran exactos, mfentras que las otras secuelas valorables .. 

como flbroplasis retrolentlcular no eran posible debido a la llmltante en la 

donación del órgano lmpl !cado (ojos) para el estudio. 

Los hallazgos fueron los siguientes: de 1980 • 1984 hubo 12 pacientes recién 

nacidos que habían estado.hospitalizados en la Unidad de Cuidado Intensivo -

Neonatal observando los diferentes grado> de DBP con la edad gest•clonal y -

tiempo de exposición. (Ver Tabla Nº 8). 

No fueron significativos los hallazgos de edad gestacional y peso, al lgual­

quc el sexo, esto es debido principalmente a que los estudios anatomopato16-

gicos deben ser autorizados previamente a su realización por 1o que se obti!:_ 

54. 



55. 

TABLA No. 7 

EDAD GESTACIONAL Pa02 TIEHPO DE FONDO DE Rx DE TORAX 
OX IGENOTERAP IA OJO 

38s 55.5 12d tls sin datos DBP 

Jos 69. 7 7d Ns s In datos DBP 

J6s 64 12d lcterico compatible gr 1-11 

32s 48 7d Ns S 1 n da tos de -
DEP 

31 s 69 18d ris Compatible DBO 
1-11 Neumotórax 
atelectasla 

26s 90 12d Ns Ncumotorax bl l~ 
tera l 

42s 1,7 4d Ns Sin datos DBP 

40s 57. 7 5d Ns Sin datos DBP 

37• 80. 2 Bd Ns Sin datos DBP 

3Bs 68.4 24hs. Ns Sin da tos DBP 

39• 84. 7 22d Ns S In datos OBP 

32s 68.2 20d Ns Neumotorax y ate .. 
Jo• lsia 

4os 75. 1 1 Jd Ns Neunotorax 

38s 36.8 10d Ns Sin datos DBP 

42s 65.4 2d tls Sin datos DBP 

26s 35. 2 10d Hemorragia - DBP Grado 11 
retini.Jna 11 fleumotorax 

28s 10d Ns HcurotorJx 

35s 3d tls tfoumotorux 



56. 

ne un mlnlmo de estudios en relación a los fallecimientos ocurridos. 

Lo más significativo en nuestro estudio retrospectivo fue e1 tiempo de expo· 

slci6n a oxígeno que varió entre los 20 y 60 dfas, concluyendo que a mayor .. 

tiempo de exposición, mayor gravedad en el estadfo (grado} de dlsplasla bro!!. 

copulmonar. (Ver Tabla llº 8·A}. 

lo anterior nos motivó a realizar un estudio prospectivo teniendo en cuenta'" 

no sólo la exposición de oxigeno, tiempo, forma de aplicación sino que 

también se tuvo en cuenta los factores predisponente para este tipo de padc .. 

cimiento, de tal manera que condicionaremos un dlagn6stlco precoz y una pre­

vención de las secuelas de dicho padecimiento. 

los beneficios que trabajo consigo la aparición de Unidades de Cuidados In • 

tcnslvos Neonatales, han ocasionado también que la sobrevlvencia de estos P,!!. 

cientes de al to riesgo, se halla incrementado, trayendo consigo secuelas ne}! 

rológfcas, pulmonares, ofta1mo1ógicas, musc.uJares, esqueléticas, etc.. (1, 2, 

4. 9, 16). 

Hotlvo por el cual decidimos investigar que tipo de secuelas eran las más 

frecuentes en nuestros pacientes manejados con oxigenoterapia, observando -

que los 20 pacientes estudiados hubo 1 igero predominio del sexo masculino • 

55%, 1o cual se correlaciona con un estudio realizado en esta Unidad de Cui­

dados Intensivos por la Dra. Andonic en 1984 (tesis}, los prematuros fueron· 

los más frecuenteirente afectado~ en un 66.6% por dlsplasia broncopulroonar, -

teniendo relación con lo ya descrito por Northway, Colbs en 1967, (l, 9) asf 
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TABLA No. 8 a 

PROHEOIO OE DIAS DE OXIGEtlOTERAPIA 

ld a 20 días 

21 d • ~Od 

l1ld • 60d 

Has de 60 d 

T O T A L 

66.7% 

16.6% 

a. 3% 

8.Ji 

100% 

57. 
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TABLA No. 8 b 

RELACIOH DE EDAD GESTACIONAL/PESO. TIPO DBP Y TIEHPO DE EXPOSICION 

EDAD GESTACION/IL/PESO TIPO DE DBP TIEMPO OE EXPOSICION 

óOs/2750 gr Grado 15d 

39s/2225 gr Grado 11 l-IV 22 di 

30.55/1600 gr Grado 11-111 16d 

36s/2600 gr Grado 19d 

•os/2600 gr Grado 111 lm 22d 

29s/1300 gr Grado 11 15d 

38 s/2500 gr Grado t 1-111 IOd 

•os/1900 gr Grado l 1•111 64d 

36s/2100 gr Grado t 1·111 3d 

30sll•oo gr Grado 11 7d 

34s/1200 gr Grado 11-111 8d 

38s/2800 gr Grado t Id 



como por llatts (4). 

Saberros también que los ilntecedcntes perinatalcs son de vital Importancia, • 

así como la edad gestacional, por lo que buscamos intencionadamente, obser -

vando: el ssi de los pacientes fueron obtenidos por parto vaginal. de los -

cuales el soi presentaron abgar entre '•-6 y el 4St silverman de 4·6, lo cual 

Influye directamente en su morbi-mortalidad (J,2,4,11). 

El peso fue valorado porque aunque generalmente, peso menor de 2000 grs. se-

relaciona con edad gestacional de corta duración, encontramos que el 40% de-

nuestros pacientes eran menores de 2000 grs. el 60% estuvo entre 2000 y 3500 

grs. no relacionándolo con la edad gestaclonal ya que en nuestro estudio no-

hubo una diferencia importante entre peso y edad gestaclonal, motivo por el-

cual no es posible, en este estudio prel imlnar tener en cuenta el peso ya 

que como es sabido, la frecuencia de secuelas se encuentra en recién nacidos 

de corta edad gestaclonal y de bajo peso. (J,9,J0,17). 

la hlpoglicemia, la hipotermia y el considerarlos potencialmente Infectados, 

fu~ron factores predisponentcs muy importantes para la uti 1 ización de o.xíge­

no, debido a que eiaas a1teraciones provocan con gran frecuencia; períodos -

de apnea y crisis convulsivas, que alternan el cqui 1 (brio metabólico por pr!_ 

sencla de disminución en la oxigenación. (2,5,6,18). 

El oxígeno se utilizó con campana c:efálica y ventiladores (Baby Brid o ----

Bourns), ameritando el 25'> el primero y 75~· el segundo, aunque coroo se sabe-

los pacientes que amcrit.1n oxígeno por ventilador bien usan campana cefálica 
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durante su condicionamfcnto al medio ambiente. En este sentido encontramos­

que Jos pacientes diagnosticados con dlsplasla broncopulmonar clfnlco, se C!!_ 

rreJaclonaban en el 75% con Jos estudios radlo16gicos y el 100% con Jos est!!. 

dios anatomopato1ógicos, siendo estos manejados en el 100% con ventiJador. 

Esto está JJ?UY bien correlacionado con lo ya reportado en la 11 teratura uni -

versal por otros autores como llorthway, Colby, llatts. (1,5,9,10,13), en don­

de se refh~re como factores cspccHicos ias conccntr<Jciones de oxfgeno, el -

tiempo de exposicl6n y la edad gestacional y peso del paciente, refiriéndose 

Pa02 50-70, con FI02 de 80 lo cual produce paral is is cll lar a las 48 a 72 -

horas de exposición, con edades 9estacionales bajas y pesos bajos, correla -

clonándose esto con nuestro estudio en un 50%. (4, 12, 15, 16). 

Otros factores c:ondicionantcs o conditlonados por el U!iO de o.xígenoterapllt -

es el barotrauma, en donde se ha dado primordial Importancia a la presi6n y­

concentración de oxígeno utiJ Izada, como causantes de afecciones pulrDOnares­

y oftalmo16glcas. (16, 17, 18). 

La relación obtenida en nuestro estudio en cuanto a Ja duración en concentr.! 

clones mSxlmas utilizadas asf como la durac16n fue la siguiente: Término: -

tlx FI02 fue del 50% can promedio de días de 10.1 con presiones de 12/J, En­

los pretérminos el FI02 fue de 65% con promedio de días de 10,2, con fo que­

podemos reloclonar la dlsplasla broncopulmonar principalmente al tiempo de -

exposicl6'n más que a )as concentraciones de oxigeno. (1,5,8,9). 

Di?ntro de otros elementos Importantes en nuestro estudio fue la relación en­

contrada entre Jos cambios e lec troencef.l :og r.íf icos y e 1 ultrasonido trasfon .. 
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tanelar, encontrando anorllli!J idad electroencefalogrSfica en el 62,5% de los a 

término y el 80t de los pretérmino de los cuales el 25% presentan trazos con 

Inmadurez severa y status epiléptico m<lnejado con doble antlconvulsivante. 

(fenobarbital y dlfenil idantoina), lo cual estaba en relacl6n directa con -

sus antecedentes perinatalcs y sus diagnósticos clínicos como la encefalopa­

tra hlp6xlca lsquémica en un 7Si de los casos. 

La principal a1teraci6n por u1trasonído trasfontanclar fue Ja hemorragia ve!!. 

trlcular en el 50% de los pretérmlnos y 37.5% de término con una relacl6n de 

1.5: l, siendo secundarlo a Ja Jabl l lada que estos pacientes pueden tener a -

la hlpoxla neonatal, sobre todo a corta edad gestaclonal por cambios bruscos 

en el flujo cerebral, encontrándolo en el 80% de los pacientes estudiados -­

(JO, 1l,12, 19,2q. 

La presencia de edema cerebral fue del 30% en los pacientes de término y del 

35% de los pretérmlno, siendo este hallazgo un elemento común en los nrnos -

que ha presentado hipo~da neonatal, debido a que provocan con mucha frecuen­

cia crisis convulsivas de difícil manejo, para lo cual contamos con medica -

mentas anticonvulsivantes cuyo uso es específico. La monoterapra es Jo --­

Ideal, sin embargo en crisis convulsivas de dlffcll control es necesario el­

manejo 'de 2 o mSs anticonvulslvantes lo cual lleva a sedación y depreslcSn -

respiratoria condicionando el uso de oxigenoterapla por perfodos mis prolon­

gadc.s encontrándola en relaci6n directa coroo factor contribuyente a Ja pre -· 

sencia de displasia broncopulmonar, lo cual en nuestros pacientes fue del 

50%. 
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Las alteraciones del fondo de ojo y radíológicas fue en nuestros pacientes -

de 0% para fondo de ojo y del 35% en los Rx de tórax, lo cual en el momento­

no es sfgnific~Hiva, sin embargo en el estudio longitudinal que se seguirS -

con estos ser.i' de vi rnl importancia para la valoración adecuada de secuelas -

por oxlgcnoterapia. 

Finalmente comcntarcr.11.)S que la m(.Htal idad en el estudio real izado fue del 

35~ de lo~ cuales el 57~- dieron sus f.lmiliare-s el estudio anatomopato16gico­

y en ellos el soi su lo.1llazgo anatómico principal fue displasla broncopulmo­

Mr grado 11. adcni:is de presencia de enccfalop.:Hfa hipóxica en un 40%, hemo­

rragia ventricular en el 80~ r barotrauma del tipo de neumotórax y atelecta-

sia en un 75%, pcn. dct'i ·~ue el número de estudios anatornopato)6gicos es 

tan pequeño, de!>de el pu.Ha de vista bioestadístico no tiene mayor impl fea -

cl6n. (15, 18,23, 21¡). 

CONCLUSIOJ;ES 

En el estudio real izodo en la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal del Hosp.!_ 

tal Infantil de México manejados con oxlgenoterapla mostró lo siguiente: 

1,- La Incidencia de OBP fue del 20%. 

2.- El grado de mayor severidad estuvo entre DBP grado 1-11. 

3.- los factores predisponentes más importantes fueron: 

Hipoxia neonatcJI fue del 60~ 

Po tcnc i a J mcn te sépticos l 00~~ 

Hipogl iccmi~ en el 85~ 

Hipotermia en el 85i 
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4.- Existió un predominio de recién nacidos pretérmlno con peso adecuado P.'!, 

ra su edad gestaclonal, 

5.- El tiempo de exposición a la oxlgenoterapla fue en los de término de 

10.1 y de los pretérmino de 10,2. 

6.- Las concentraciones de oxigeno manejadas. en promedio fue en los a térmi 

no de 501:. y los prctérmino de 62i. 

7,- No encontramos ningún hallazgo oftalmo16glco, 

8.- La correlac16n el fnlco con los estudios anato1ropatol6glcos fue del 100% 

sin embargo, no tiene lmplicacl6n estadfstlca por la poca cantidad de -

pacientes (4). 

9,- La mortalidad que tuvimos fue del 3S%. 

10.- Los hallazgos electroencefalogr&flcos se correlacionan en forma propor­

cional con los hallazgos por ultrasonido trasfontanefar. 

11.- Es muy Importante continuar el seguimiento longitudinal de estos pacle.!2_ 

tes para una valoración exacta de las secuelas producidas por la cxpo -

slcl6n a oxlgenoterapla. 
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GRAFICA No. 3 

hldrogéno) 

• 

(Rodlcol de Hidroxilo) 011 más 02 (oxigeno simple) 

Reacciones con radicales 1 ibres 

Oxidación de 1 ípidos 

Oxidación de proteínas Daño de AON 

Sul fidri lo 
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