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INTRODUCCION

Los avances cn’ el campo de la Neonatologia, han ocaslionado que la superviven-
cia de los recién nacidos halla mejorado, en relacién con la metodologfa y --
tecnologfa en el uso de 12 oxigenoterapia, desde el punto de vista de toxici-

dad y barotrauma. ( 1,7).

Desde que se generalizd el uso de ventilacidn asistida en el recién hacido, -
entre los afios de 1965 - 1975, se empezaron a observar con mayor frecuencia -

secuelas pulmonares predominando en los recién nacidos prematuros. { 2, 3 }.

Entre los Srganos mis frecuentes afectados por el manejo de la oxigenotera---

pla son: Pulmén y Ojos.

Northway y Colbs en 1967, fue e! primero en describir Ya secuela condicionada
por el uso de oxigenoterapia y ventlladores en recién nacidos con sindrome de

dificultad respiratoria.

Northway observd, que los recién nacidos expuestos a oxigenoterapia, con oxi-
geno muy alto, FI02 de 80% y con gradientes de presién altos, por mds de 150

hs, presentaron cambios significativos. { 1, 4 ).

Los camblos extructurales que caracterizan a la Displasia Broncopulmonar ----
{ DBP ), son producidos por diferentes mecanismos patGgenos. El término Dis-
plasia Broncopulmonar significa un trastorno en el crecimiento pulmonar acom-
pafado de caracteristicas patoldgicas, ademis del grado de inmadurez pulmonar.

Reid, propuso, que para comprender el desarrollo de la Displasia Broncopulmo-



nar, se debe conocer el proceso de curacidn del sindrome de dificultad respi
ratoria, en el cual ocurre exudacién intrapulmonar y resolucién del problema.

(4.

En el aspecto tipico de 1a Displasia Broncopulmonar, es la de un tejido osco
con regiones de cicatrizacién que alternan con reglones de enfisema. El enfi
semd se produce por 3 mecanismos: 1, La cicatrizacidn origina hiperinsufla--
cibn del pulmn restante, por lo que se puede considerar compensador. 2.Exis
te falla en la multiplicacién de los alveolos en algunas unidades funciona=-=~-
les, lo que indica que también existe una forma de enfisema hipopldsico., 3.-
La Inflamacin y 1a destruccidn de la pared alveolar o de su lecho capilar --
orlgina una forma de enfisema destructivo, esto es principalmente imporiante-

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

Etiologfa:

Se ha atribuido a diversos factores clfnicos. La mayorfa de las discusioncs
se han centrado sobre los efectos relativos de la toxicidad del oxigeno y de
a ventilacién mecénlca en el proceso patolégico, mientras que no se ha pres
tado atenciGn a la gran importancia de la inmadurez pulmonar. Los recién na
cldos més pequedos, tienen sistema de surfactante escasamente desarrollado,-
disminuci6n de la estabilidad putmonar y estructuras mal definidas en el in-
tersticio y los alveolos y por €sta razdn constituyen el grupo de mayor ries
go. La asfixia neonatal es un factor predisponente para la Displasia bronco
pulmonar, debido a que ocasiona dos problemas importantes: 1.- mayor requeri

miento de oxigeno. 2.- Uso de ventiladores.



3.

La presencia de aumento en las resistencias vascular pulmonar y un shunt dere
cho izquierda son dos factores mis que contribuyen a la predisposicin de Dis

plasia Broncopulmonar { 1,5,6 ).

La toxicidad de oxTgeno es una de 1as causas directas de Displasia Broncopul=
monar debido a que otros drganos se pueden lesionar como los ojos, sin embar-
go ¢l pulmdn recibe en exposicidn directa la mayor presién parcial de oxfgeno
inspirado. Problamente la mayor concentracitn de oxfgeno que traduce toxicl-
dad pulmonar depende de varibles, incluyends, maduracién del estado nutricio-

nal y endocrino, ademds del tiempo de exposicién al oxigeno y otros oxidantes.
Aunque no se han establecido las concentraciones de fraccién de oxigeno, se -
dice que por encima de FI02 de 55%, tlene un rlesgo sustancial de dafie pulmo-

nar cuando se administra por varios dias.

Mencionamos la clasificacién de Northway en relacién a estadios, en base a =

tiempo de duracibn:

ESTADIO | :

Se produce por Intervalos de exposicién de 2 a 3 dlas con presencia de Sreas-

hiperémicas pulmonares, atelctasia y presencia de membrana hialina.

ESTADIO 11 :

Observado entre los & y 10 dfas de exposicibn con presencia de pérdida del -

epitelo ciliar con Srecas de necrosis y metaplasia en la mucosa bronquial.



ESTADIO L1l

Entre los 10 y 20 dias de exposicién, con ausencia de membranas hialinas con -

incremento de la metaplasia e hiperplasia de 1a mucosa bropquial,

ESTADIO 1V .

Alrededor de | mes dc exposicidn con la presencia de enfisema alveolor v  «--

Sreas de atelectasias miltiples. (9).

En base a esto Watts, examind la funci6n pulmonar de 10 recién nacidos pretér=
mino con Displasia roncopulm--nr grado 11l a IV de acuerdo a la clasificacibn=
menc {onada, encontrando ¢. .o hallazgo importante 1a mala distribucidn de la -

ventilaci6n, determinada por la eliminacidn de nitrSgeno.

El grupo de la Displasia Broncopulmonar tuvo un retraso en la eliminacién pul-
monar del 223%, en comparacidn con el 602 del grupo que no presentaba Displa -
sia Broncopulmonar, Los vollimenes minuto fueron normales, con aumento de la -
frecuencia respiratoria, disminucidén del volumen corriente, hipercabnia, cop -
un PaC02 promedio de 55 mm Hg. Otros estudios comprotaron hipoxemia, dismipu-

cibn de la destensibilidad especifica y disminucién del flujo capllar efectivo.

La patogenecidad de la toxicidad del oxigeno de acuerdo a estudios en animales
y seres humanos es inespecifica y consiste en atelectasia, edems hemorragia al
veolar, inflamacién, depdsito de fibrina, engrosamiento y hialinizacién de las

membranas alveolarcs.



Existe un dado temprano del epitelio alveolar con alteraciones del surfactante
pulmonar lo que condiciona la formacidn de atelectasia. Las células de reves=
timiento alveolar tipo | se lesionan tempranamente y las células ciliadas de~
los epitelios bronquinlary tragueal pueden daharse a concentraciones de oxige-
no entre 80 y 1007, No se ha establecido la contribucidn de los macrGfagos al
veolares al proceso. Es posible la resolucidn completa cuando la toxicidad -
del oxfgeno no ha sido excesiva. La exposicidn continda a concentraciones ele
vadas de oxigeno es acompanada de un ingreso de leucocitos polimorfonucleares,
con contenido de enzimas proteoliticas. Ademis Bruce observé, que el sistema-
de defensa antiproteinasa estd significativamente alterado en los recién naci-
dos expuestas a concentraciones de oxigeno superiores al 60T durante 6 o mis -

dias (8).

Aunque no se han dilucidadc completamente las bases celulares de la toxicidad-
del oxigeno, los mecanismos principales se rian, la reduccidn univalente del -
oxigeno molecular, y la formacidn de radicales intermedios libres. (Ver gréfi

ca 2}.

El mecanismos de toxicidad del oxigeno radical es compatible con la reactivi -
dad quintica conocida del oxigeno, el perdxido de hidréyeno, el radical super -
6xido, hasta el momento el perdxido de hidrégeno, el radical superéxido, et ra
dical y el oxigeno simple se consideran como agentes probables de -
dafto tisular por hiperoxemia, asf como el radical, oxigeno se utillza libremen

te para cualquiera de los anteriormente mencionadas. (10, 11).

€] organismos ha desarrollado diversas enzimas antioxidantes como la superoxi-




dodismutasa que elimina el radical superdxido para evitar los efectos perju-
diciales de la toxicidad de oxigeno, es asi como se ha usado Vitamina €, se-

lenio por su actividad antioxidante sin mejorfa clara. ( 4 ).

Finalmente la pérdida de la funcidn de la mucosa mucociliar puede ser up =--
factor patogénico condicionado la Displasia Broncopulmonar, ya que la exposi
cién a oxigeno al BOX ha condicionado detencién de los movimientos c¢lliares

después de 48 a 96 horas de exposicién, En cultivo de epitelio respirato~--

rio humano neonatal. { 12 ).

La ventilacién aslstida, es otro de los factores condicionantes de la pro---
duccién de Displasia Broncopulmonar, Northway y Colbs, concluyeron que 1a ad
ministracién de oxTgeno elevada era e} factor predisponente principal para -
1a produccién de Displasia Broncopulmonar. { 1 }. No obstante, &stos auto--
res indicaron, que la utilizacidn de ventilacifn asistida de presidn positi~
va intermitente { PP1 ) y la intubacién endotraqueal, también podrian contri
buir al proceso patolégico, En geneeral se ha aceptado que el barotrauma --
ocasionado por Jas presiones elevadas utilizadas en la ventilacién asistida

es el determinante principal del sindrome de Displasia Broncopulmonar. Fi--
nalmente podemos comentar, que !a duracidn de la ventilacién asistida asi co
mo la oxigenoterapia son factores claves ep la produccion de éste sindrome .
La incidencia reportada de éste sindrome en la literatura es de 5 a 38% con

mortalldad del 20 a1 40% ( 2, § ).

Ewuardas, Colby and Northway, compararon los estudios patolégicos y radiold

gicos de Displasia Broncopulmonar en 142 pacientes, reportando que e} 63% -



1.

de Estos, el estado potolSgico estaba mis avanzado que el radiol6gico, y que

el 342 se encontraba a la par, ( 13 ).

En cuanto al manejo se menciona varios factores importantes: 1.- Premautrez:
la prevencidn de la prematurez y de las principales causas de insuficiencia
respiratoria nonatal podrfan elimar en un mayor grado la incidencia de Dis-

plasia Brocopulmonar.

2. Deberos dirigir nuestra atencidn a medir en forma estricta la utiliza==-
ci6n de oxigeno, indicaciones precisas, y en bajas concentraciones por tiem

po corto,

En caso de Displasia Brocopulmonar moderada a severa se requiere un manejo
multidisciplinario por us ..rso aproximado de dos afos. En relacién a &sto
podemos comentar: 1, la asistencia ventilaria es muy Importante ya que los
cambios que se producen son principalmente pérdida de elasticidad pulmonar
acompaiiada de incremento en la resistencia periférica e hipercabnia lo cual
con ventilacibn interminente obligaria { V10 ) hace que se le este disparap
do oxTgeno con determinada regularidad al paclente ademSs de que &l, respi-
re espontSneamente con un nimero predeterminado de respiracién. Para esta-
bilizar el volumen pulmonar utilizamos una presiSn parcial de fracciéa {PPFE),
de 2 a 4 cm de H20. Se incrementa el oxfgeno hasta mantener una Pa02 entre
50 y 70 mm de Hg., S5e debe vigilar frecuente a nuestro paciente gasometrica~
mente para valorar principalmente el Pa02, de sangre arterial u trascutSnea
a la Pal02 venosa con valores promedio de 5 mm Hg mayores que los de las --

muestras arteriales,



8.

Los gases Inspirados deben ser hiimedos acompadados de una buena flsfotera -
propia pulmonar con horario. El retiro de VIO debe ser Lento y progresivo:

DinSmico. ( 15, 16).

2. La nutricidn adecuada es otro de los factores importantes de tener en ~---
cuenta ya que los reclén nacidos con Displasia Broncopulmonar consumen hasta
un 25% m3s de oxigeno basa!, lo cual anudado a desnutricidn y retraso del --
crecimiento pondoestatural contribuirian a mantener ventilacidn asistida por
mayor tiempo. En caso de ventilacidn asistida prolongada se debe iniclar -
la alimentacidn en forma precoz a través de sonda duodenal, si hay problemas
por esta via se Iniclarfa la hiperalimentacién por via periférica hasta po--

der utilizar la via gastrointestinal.

3.~ El manejo de lTquidos es otro factor importante a sefialar, ya que pre-
sentan gran labllidad a realizar Cor pulmonale, Insuficiencia cardiaca y -~
edema pulmonar. Los liquidos por lo anto debemos restrigirlos al mdximo --
considerando la necesidad de incrementar el aporte calérico, controlando --
electrolitos, densidad urinaria, edema periférico y hepatomegalia, ( 15,22),
La infeccién es otro factor mis a considerar sobre todo por la presencia de
manipulacién de tubos endotraqueales y equipos de oxigeno que fécilmente -

pueden contaminarse.

4.- E1 uso discutido de broncodilatadores, que sigue como posibilidad hipo

tética.

5.- La estimulacidén precoz, labor concomitante a realizar con personal de-
enfermeria durante la hospitalizacién del nifo. Miximo contacto materno y-

ayuda contfnua y seriada con psicbloga para valorar por pruebas de desarro-



. o su avance somatoorganicosensorial, ({1.15.22).

En relacién a los estadios radiolégicos mencionamos su clasificacidn:

ESTADIO | :

Infiltrado micronodular difuso (semejante a sindrome de micro atelectasias-

miltiples).

ESTADIO 11

Opacificacidn compelta con rarsistencia de broncograma aéreo cambios que se

aprecian a partir del <o dfa,

ESTADIO 11

Presencia de quistes pequehos, radiotrasparentes de distribucién generallzg'
da, pero mis prominentes en el &rea perihiliares. Aparece alrcdedor del ng

veno dfa,
ESTADIO 1V :
Quistes aumentados de tamafio en todo el parenquima pulmonar con hipertraspa

rencia en las bases ¢ infiltrados en banda en los vértices. Aparece alrede

dor del mes de exposicién (13).



Entre otras patologlas que debemos mencionar en cuanto al uso de oxigeno a
concentraciones elcvadas es la FIBROPLASIA RETROLENTICULAR, 1a cual se pro
duce en recién nacidos pretérmino, tratados con elevadas concentraciones -
de oxfTgeno. Desde 1940 hasta 1954 fue comin la utilizaci6n de concentra -
ciones de oxigeno elevadas en las incubadoras, con el fin de oxigenar en -
und forma mds adecuada @ los prematuros, en un intento de reducir el dapo-

cerebral por hipoxia. (16, 17}.

Patogenia. No se conoce cempletamente la patogenia de ésta enfermedad, pe
ro el aument-0 de las tensiones arteriales de oxigeno producen constric --
ci6n severa vascular en 1a vasculatura retiniana i-madura. En 1948 Dwens-
y Dwens, examinaron mds de 200 prematuros normales al nacimiento por oftal
moscopia y de ellos la mitad fueron examinados mensuaimente por 6.me5cs en
contrando el 4% con Fibroplasis Retrolenticular (3, 18). Cuando el re --
cién nacido se expone nuevamente a niveles normales de oxVgeno, las dreas-
de la retina lrrigadas por los vasos que se deberfan haber desarrollado -
normalmente aparecen hipéxicés. Aparentemente estos fendmenos estimulan -
ta proliferacidn vascular en el drea hipbxica para aumentar 1a oxigenacidn,

ocasionando pérdida del }iquido, hemorragias y proliferacién fibrosa (19).

Flower, en un intento por definir la fisiopatologia de 1a Fibroplasia Re -
trolenticular produjo una retinopatia cicatrizal severa, similar a la en «
fermedad €n los humanos en recién nacidos sabuesos, expuestos a oxigenote~-

rapia y tratados con aspirina (16).

Otro factor potencial en la etiologia de la Fibroplasia Retrolenticular, -



es el aumento de la PCO2 arterial. La prematurez es la constante mis fre -
cuente en esta entidad, debido a su embriologia y organogénesis fetal, en -
que a los 3 meses de gestacidn unicamente est& bien diferenciada la mitad -
posterior de Va retina. A los 4 meses aparecen los vasos centrales de la -
retina y comienza la vascularizacidn, Al séptimo mes aln la retina perifé-
rica se encuentra inmadura y los vasos retinianos sélo alcanzan el ecuador-
del globo ocular. ta retina temperol es la m3s susceptible a la toxicidad-

de] oxigeno (20).

Patologia. La etapa activa de la enfermedad se origina hacia el primer mes
de vida, posterior @ la fase aguda de vasoconstriccibn, se produce dilata -
cién y tortuosidades de los vasos retinianos. Una vez finalizada la tera -
pia con oxigenoterapia, las dreas de la retina parcialmente desarrolladas -
presentan neoformaciones en ramilletes o asas de vasos anestomosantes de pa
redes delgadas de diffcil manejo. Puede haber regresién desde los estadios

mis graves en relacidn a lo reportado,

Las manifestaciones clfnicas estdn divididas por estadios segin la clasifi~

cacién de Resse:

ESTADIO |

Dilatacidn y tortuosidad de los vasos retinianos.

ESTADIO I :

Estadio | mis neovascularizacidn y cierto grado de opacificacin retiniana



periférica.

ESTADIO 111

Estadfo 1} mds desprendimiento periférico de la retina,

ESTADIO 1V :

Desprendimiento hemisférico o circunferencial de la retina.

ESTADIO v:

Desprendimicnto completo de la retina.

La clasificacidn mis reciente es

GRADO 1:

‘Arborizacidn anormal terminal de los vasos retinianos perfifericos (como -

las cerdas de un cepillo).

GRADO |1:

Dilatacidn de los vasos terminales que finalizan en una iinea intraretinia

na de tejido amarillo rosa paralelo a la ora serrata.



GRADD 111z

LTnea intraretiniana marcadamente engrosada con nuevos vasos desarrollados-

en vitreo.

GRADO 1V:

Desprendimiento periférico de la retina.

GRADO V:

Desprendimiento retiniane - - ,resivo hacla el disco.

Todo lo referido anteriormente se debe vigilar al manejar al recién nacido-
prematuro, ya que es su mayor incidencia y de utilidad diagnéstica. Las -~
Pa02 arterial al estar entre 60 y 803 es crftica para menjar recién nacidos

prematuros,

La cxposicidn breve a las concentraciones mis elevadas de oxfgeno producen=
escasos dafos oculares en algunos nifos, mientras que la exposicidn prolon=~

gada a pequeiios voldmenes puede condicionar cambios Grado | a I,

Aunque no tiene utilidad pronéstica para prevenir la enfermedad se recomien
da efectuar e! exdmen ocular antes del egreso del paciente, considerandoc de
alto riesgo los nifios con peso menor de 1500 grs. al nacer y menos de 37 se
manas. En 1980 J y col de 297 nifios de menos de 1500 grs presentaron Fibro

plasia Retrolenticular el 4,7%. Wonn y (ol realizaron un andlisis de facto

pme e i et o me e e



res de riesgo y encontraron asociacidn con menor edad gestacional, apnea se
vera, septicemla, enfermedad prolongada y transfusién de sangre, no se en -
contrd correlacidn con nacimiento miltiples, persistencia de conducto arte-

rioso, o fototerapia (11).

El momento Sptimo para realizar la valoracion oftaimolégica es de la 3 a 4~
semana de manejo con oxigeno y por personal familiarizado con la patologia,
La vascularizacidn de la Retina Periférica en la regidn de la Ora Serrata -
es un signo de certeza de que ya no se desarroilara fibroplasia retrolenti-
cular, Si la vascularizacién de la retina periférica no ha progresado hase
ta la regidn de la Ora Serraté. se debe efectuar una segunda valoracién con
las pupulas del paciente dilatadas a las 6 semanas de edad y posteriormente
con intervalos regulares. Su tratamiento: se ha utilizado la crioterapia-
transescleral como un agente para detener la enfermedad durante la fase ac-
tiva. Se debe usar cuando hay neovascularizacidn hacia el vitreo, sin ---

embargo su uso estd actualmente controvertido.

Entre otras patologias a mencionar debemos referir el Barotrauma especffica

mente el NEUMOTORAX.

Aunque entre las alteraciones secundarias a oxigenoterapia se le ha dado ma
yor importancia a las observadas en pulmdn y ojo, es interesante sefialar la
alta incidencia que existe de otro tipo de lesiones como: cambios en el ==
flujo cerebral, atelectasia, Neumotorax, para lo cual es necesario un diag-
ndstico precoz ya que algunos de ellos puede ser la causa de mortalidad en-

este tipo d= pacientes (7, 11, 21, 23},



E1 Ncumotdrax es un padecimiento muy frecuente en el perfodo neonatal mds -
que en otras etapas de la vida (23). Por la yrgencia en que se presenta los
suces;s de coleccidn de aire extraalveolar, su diagndstico temprano es impor
tante, asi como la identificacidn de los factores que lo condicionan. En re
lacién a la referencia del trabajo de la Unidad de Cuidados Intensivos del -
20 de Noviembre ISSSTE, en una experiencia de 6 anos de trabajo lo refieren-
el Neumotdrax espontdnec en la 2* de recién nacidos manejados con oxigenote-
rapia sicndo mis frecuente en neonatos a término o postérmino. Se aduce co-
mo causa en estos casos, el desarrollo de presiones intrapulmonares superio-
ras a 60 cmé de H20 durante la primera respiracién siendo ésto en recién na-
cidos de postérmino mds frecuente correlacionado con el evento de un mecanis
mo de vdlvula impuesto por tapén de meconlo, moco o sangre presente en el

&rbol traqueobronquial @, ..

Se reficre en miltiples cstudios realizados en recién nacidos con historia -
positiva de reanimacifn en sala de partos la incidencia de Neumotérax en un-

315 ().

La incidencia de NeumotSrax como complicacidn de ventilacién asistida en ni-
fos prematuros con insuficiencia respiratoria progre.iva entre el § y 10%, -

aunque otros estudios refieren cifras mis elevadas hasta del 193 (7 y 14).

Fisopatologfa. En los casos que se utiliza alguna forma de asistencia ventj
latoria, todo se inicia con el enfisema pulmonar intersticial, ya que una -=
vez esté presente en forma progresiva, puede producir Neumotdrax y otros ti=

pos de barotrauma,

B S




El mecanismo etioldgico de produccidén es similar al sindorome de bloqueo -
aéreo. Lla ruptura alveolar inicial es producida por un aumento de la pre =»
sién Intraalveolar con sobredistension del alveolo seguido de la ruptura del

mismo  {24).

El aire }ibre que escapa de los alveolos rotos, diseca las vainas vasculares
hacia e)] medlastino y de ahi hacia la cavidad pleural, produciendo un colap-

so pulmonar de grado variable en relacién a la cantidad de aire fijado.

En caso de Neumctérax a tensidn, la presién del aire en el espacio pleural -
afectado puede rechazar las estructuras medlastinales de! lado opuesto, res-
tringiéndose la expansién del pulmdn contralateral, Al colapsarse el pulmdn
disminuye la distensibilidad y aumenta la resistencia produciendo hipoventi-
lacién y alteraciones en la dindmica cardiovascular. Se produce ademds te -
niendo e! paciente bajo ventilacidn asistida una clanosis intensa que no ce-
de a} incremento de las concentraciones de oxfgenc, condiclonando bradicaria,
disminuclén del valtaje de los complejos QRS, cesaci6n de los mavimientos es

ponténeas e hipercabnia severa (7).

E) tratamiento a seguir depende de la etiopatogenia y del compromiso hemodi-
namico del paciente. En el neumatdrax asintomdtico la conducta a seguir va-
a ser expectante, concretdndonos a observar al paciente, su coloracidn, sig-
nos vitales, sus controles radioldgicos con el fin de valorar la reabsorcién

del alre Jibre extraalveolar (25).

En e! Neumotérax de regular magnitud (no a tensidn) que se acompaie de insu-




ficlencia respiratoria puede Intentarse la desnitrogenacidn por hiperoxia -~
procedimiento que permitird Ja reabsorcidn del aire extraalveolar lo cual -
consiste en administracién de oxigeno inhatado al 100% con control estricto
y fraccién inspirada de oxigeno ademds de gasometrias, con e} fin de valo -
rar la toxicidad por el wso de oxigeno a altas concentraclones que en nues-

tros pacientes podrfa exacerbar su patologfa de base (DBP).

En el Neumotdrax a tensién la conducta a seguir es de inmediato puncién eva
cuadora por toracocentesis simple con aguja hipodérmica o gelco, corroborén

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

En los Neumotdrax recurrentes algunos autores recomiendan intervenir quirdr
glcamente tratando los sitios de ruptura pleural con abrasiones de nitrato-

de plata u otras sustancias que favorezcan la cicatrizacién (7).

HATERIAL Y HETODOS

Se estudiaron a todos los pacientes reclén nacidos que Ingresaron al servi-
clo de Culdado intensivo Neonatal del 15 de julio al 15 de noviembre de ==
1985, los cuales amer{taron uso de oxigenoterapia, independientemente de --
edad gestacional, peso, sexo, patologia de ingreso,excluyéndose pacientes -

a los cuales se detectaron malformaciones pulmonares u oftalmoldgicas.

Entre los estudios que fueron !levados a cabo fueron: Rx de térax, gasome-
trias, fondo de ojo, ultrasonografia trasfontanelar, electroencefalograma,«
realizados intrahospitalzriamente y cuando fue necesario en forma decuen ==

cial en la consulta externa de Neonatologfia.



PROCEQIMIENTO DE MUESTREQ
RADIOGRAFIA DE TORAX:

En Jos recién nacidos el térax es conico y acampanado los didmetros antero-
posterior y transversos son iguales, Las costillas estdn pricticamente fi-
Jas en una posicioén horizontal {la posicién que adoptan afos mds tarde en -
la inspiracién mixima), 1o que determina una pronunciada restriccidn de los

moviemientos respiratorios que son casi por completo diafragmdticos.

£} ditafragma izquierdo es1d mis alto que el derecho a causa de) estdmago -

elevado y frecuentemente - andido,

La traguea y los bronguios principales son visibles en proyeccién anteropos
terior. La bifurcacion de la trague estd a la altura de la tercera vérte -
bra toraxica. En la inspiracién hay un pronunciado ensanchamiento de la -=

sombra mediatinica y la silueta cardiaca que ya es proporclonalmente grande

(25).

* GASOMETRIA:

La gasometrfa en sangre arterfa) nos permite conocer la oxigenacién, venti-

tacién y equilibrio 3cido bisico del paciente.

Se busca el valor de la presién parcial de oxigeno, Jo que nos permite me -

dir la oxigenacidn de la sangre arterial {(Pa02).
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£l valor normal es de 60 a 80 maHg. Cuando le Pad2 es superior a éste valor

se denomina HIPEROXEHIA y cuando es nepor se trata de HIPOXENIA,

€] valor de 1a presidn parcial de diSxido de carbono PaC02, nos refleja la -
ventilacion de! paciente. Esto se debe a que el diéxido de carbono difunde=

mis fdcilmente que el oxigeno.

Los valores normales son entre 28~33 mmHg, Cualquier valor por encima de 33
mmHg se denomina HIPERCABHIA y cuando sobrepasa los 50 mmHg es patogaomdnico
de proceso de insuficiencia respiratoria por un trastorno ventilatorio. Cuan

do el valor de PaC02 es bajo de 28 mmHg se habla de HIPOCABNIA,

£l ph mide 1a acidez de .2 sangre arterial, Los valores normales se encuen-
tran entre 7.35 - 7.45. Todas las cifras mayores reciben el nombre de ALCA

LOSIS y los valores inferiores a 7.35 se denomina ACIDOSIS.

E) bicarbonato fue escogido como representante del sistema amortiguador por-
que presenta la mayor parte de los ._arnortiguadorcs (50%) y es el componente -

més mévil y répido de actuar. Valor normal 18 a 23 HEq/L.

El exceso de base es un valor tonvencional que trata de simplificar la medi-
clén de los amortiguadores y de acuerdo con ello facilitar el efliculo de una
reposicidn cuando existe un déficit de base. La lectura se hace cuando hay-
un exceso, siendo el punto de partida del valor promedio normal de! bicarbo-

nato en sangre o sea 21 HEq/L lo que corresponde a 0 de EB.
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Cuando el componente respiratorio o metabdlico es efectivo, se denomina ~==~-

compensado y cuando falla descompensado,

FONOO DE 040:

En el estudio del segmento posterior del ojo a través de! cual se han podido
determinar un gran nimero de padecimientos intrinsecos del ojo con afeccién-

general, que reflejan su patologfa dentro del globo acular.

Caracteristicamente en el fondo de ojo del recién nacido en especial en el -
prematuro, la cabeza del nervio presenta una palidez grisicea, y existe au -
sencia del pigmento y una coloraciSn grisdcea an la periferia de la retina.

Las venas y las arterias se parecen mds en cuanto a tamafo y color, que en -
el adulro. Ocasionalmente se observan restos de la arteria hialeidea y de -
la membrana de los recién nacidos, pero se reabsorben pronto y pocas veces -

producen efectos permanentes (18, 13).

ELECTROENCEFALOGRAMA:

En los hallazgos electroencefalograficos para las diferentes edades gesta --
cionales deben considerarse el ritmo de base dominante y las diferentes fa -
ses del sueflo, Tomando en cuenta que &stos nifos pasan la mayor parte dormi
dos los patrones bioeldciricos de los prematuros se obtienen siguiendo los -
Vineamien tos sehalados por Dreifus Drisace y Cols en estudios polfgrafos re-
cogiendo tanto la actividad del electroencefalograma como de otros generado~

res fisiolégicos. E] EEG de un ritmo de baja amplitud con onds de Svabliz ~
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que en nuestra codificaci8n 1o identificamos como 28A « 30A suefo activo.

Otro patrén bioeléctrico que se presenta en menor porcentaje es el del sue-
o quielo compuesto por jo general de un ritmo de fondo de baja amplitud -
hasta 10 - 12 segundos de duracién, alternando con brotes de 2 - b Hz y se-

presenta como 288 - 30B, la letra B indica suefo quieto.

‘A esta edad se observa predominantemente un suefo activo. El1 EEG en el re-
cién nacido de 32 - 34 semanas, durante esta etapa se conservan los patro -
nes ya descritos anteriormente es decir que hay predominio del suefo activo
y el suedo quieto muestra periodos de supresidn del ritmo menos prolongado-

entre 8 - 10 sequndo, la di"-rencia entre suefo y vigilia estd poco marcado,

El EEG de! recién nacido de 36 semanas de gestacidn: se hace evidente el -
aumento de suedo quieto 368, es el trazo que se observa con brotes de ondas
agudas y rdpidas de 12 - 50 Hz, de predominio en &reas parietales y fronta -
les alternadas con periodos de atenuacién del ritmo que van de 3 a B segun-

dos de duracidn.

El patrdn 36A es de ritmo ripido superpuesto de 10 =12 Kz en una frecuencia

de fondo de & ~ 6 Hz con voltaje de 5 a 35 microvoltios.

E] EEG de] recién nacido de 40 semanas de gestacidn: la caracteriza a esta-
edad el predominio de suefo quieto y en forma m§s definida los periodos tan
to de 40B (trazo alterno) como de 4OA {trazo activo), con frecuencia se en-

cuentran mezclados otros patrones come 40C, la letra C representa un Trazo-
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de Transicida.

Considerando como ondulaciones de la 1fnea base y rdpido superpuesto de 10 a
12 Hz con bajos voltajes y el uso de 40D, la letra D sefiala el registro en-~
tre dos ciclos de suedo que revela ser muy constante, formado por ondas de &
y 6 Hz de microvoltios seguidos por periodos de cortos de disminucidn de ac-

tividad.

En geperal los cambios bioeléctricos que se suceden durante el suefo son mds
evidentes en el recién nacido de 36 a 4O semanas de gestacién, El suedo --
quieto se va haciendo mds ostensible con e} Incrementa de 1a edad y disminu-~
ye la fase de suefo activo y e) 21% de suefio quieto, clfras que se invierten

posteriormente.

ULTRASONIDO:

E! sonido es una vibraci6n mec3nica trasmitida a través de la materia. ta ~
velocidad con que esta vibracidn se desplaza depende de 1a composicién mole-
cular de la misma. En términos generales entre mis rigido sea un material ~

mayor es la velocidad de trasmiskbn,

En e} cuerpo humann la velocidad de trasmisidn es la siguiente:

ATre .. veiverionvranenes.s. 331 m/seg
Grasa ..oesevaeveiavnnarss. . V450 mseg
AQUA i iusasireviiiaansnassn 1495 n/seg

Teiidos blandos .uuvernavss. 1540 m/seg
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RiABD . eiiiverenuvracnnatnseeesass 1561 m/seg
MESCUIO vivvinnirenenseanssennss 1585 m/seg

HUESO  teveivvevnasencarreasrensss H0B0 m/seg

La frecuencia con que esta vibracidn ocurre se le denomina Hertz (Hz) o sea

cllos por segundos,

El ofdo humano es sensitivo a frecuencia que varian entre 16 a 20.000 Hz el

sonido producido a frecuencias mayores de denomina ultrasonido,

En términos de intensidad el poder empleado en medicina diagndstica es de -
0.0001 a 0.1 W/cm2 mier' . que el ultrasonido terapéutico emplea de 1 a 3-

W/em2.

El sonido es producido en los equipos médicos por cristales que tiene la -
propiedad de expanderse y contraerse al aplicar sobre ellas una presién o -

corriente eléctrica (cristales piezoeléctricas).

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

causas:
1.- - Divergencia de onda
2,- Absorcién de la erergia

3.~ Defleccidn de la onda.

Cada vez que el sonido llega a una interfase (pasa de un material a otro) =
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parte del sonido se refleja y parte e¢s trasmitido, sfendo el dngulo de re--
flecci8n igual al &ngule de la onda incidente o sea, para que el eco sea re
flejado y detectado por la misma fuente aciistica el plano de interfase debe

ser perpendicular a la onda de sonido.

En los equipos modernos, la fuente {trasductor) emite ondas de ultrasonido-
al 12 del tiempo y e} 99% como receptor. De lo anterior deducimos lo si --
guiente: una estructura de composicién molecular uniforme, sin interfase -

trasmitird el ultrasonido sin producir ecos. Ejem. Quiste.

Una estructura de composicidn no uniforme, con mbltiples interfases, absor-

ber§ mis e} sonido y producird ecos. Ejem, Higado,

De acuerdo a las propledades de cada tejido en el cuerpo, la ecogenicidad -
variard permitiendo distinguir un 6rgano del otro (25). ODesafortunadamente
debido a estas mismas propiedades no se puede obtener una Imagen Gtil a tra

vés del aire (térax, gas Intestinal).

ENDICACIONES DE ULTRASONIDO TRASFONTANELAR:

t.- Hemorragia

2.- Edema

3.~ infeccidn
.~ Absceso

.~ Malformaciones,

T T T I
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RESULTADOS

Se estudiaron 20 pacientes que ingresaron a la Unidad de Luidados Intensi «
vos Neonatal, los cuales ameritdban manejo con oxigenoterapia. Estos fue -
ron distribufdos en 3 grupos: término, pretérmino, postérmino, a su vez ca-
da uno de ellos dependiendo de 1a edad qestacional, por el método de Dubo--
witz y ¢} peso por el método del Or. Bre-ner {gesfica N° 1), asi coms por -

el sexo.

Se subdividicron cads uno de ellos en 3 grupos: recién nacidos con peso -
adecuadn para edad gestacicnal, recién nacidos con peso bajo para edad ges-

tacional vy recién nacidos ¢« peso grande para edad gestacfional,

Ademis, sec hizo una revisién de todos los pacientes con diagndstico de Dis-
plasia Broncopulmonar por estudio anatomopatoiégico, del afo 1980 a 1984 --

realfzdndose la misma distribucién, con los siguientes resultados:

PROSPECTIVO:

De término: femeninos con PAEG 15%, masculinos con Pi2G 10%, femenino con =
PBEG 5%, masculino con PBEG 0%, femenino con PGEG 5% masculino con PGEG 0%,
total de femeninos de 203 y masculinos de 20% total global de 40X, siendo -

su mortalidad del 10% (ver Tabla N° 1).

Pretérmino: femcnino con PAEG 107, masculino con PAEG 153, femenino con -
PBEG 15%, masculino con PBEG 107, femenino y masculino con PGEG 0%, total - .

del 50Z con una mortalidad del 20:. (Ver Tabla n° 1}.



TABLA No. |

GESTACIONAL SEXQO
FEHENIND HASCUL IND

Término v/M Y/H
PAEG 3/0 1/
PABEG an 172}
PGEC i/0 -
PRETERMIND
PAEG 2/0 21
PBEG 172 1/1
PGEG - -
DOST TERMIND
PAEG - 2/0
PBEG - -
PGEG . -
TOTAL 772 27

PAEG: peso adecuado para edad gestacional
PBEG: peso bajo para edad gestacional
PGEG* peso grande para edad gestacional.

{ver anexo grifica No.

26,
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Post-término: femenino de PAEG, PBEG, PGEG 0%, masculino con PAEG 103 de -
PBEG y PGEG 0% para un total de! 10% con una mortalidad del 0%, (Ver Tabla

Ne 1),

RETROSPECTIVO:

De término: femeninos PAEG 8.3%, masculino con PAEG 16%, femenino PBEG 25%,
masculino con PBEG 0%, femenino y masculino con PGEG 07 siendo el total de~

49.3%.

Pretérmino: femenino con PAEG 33.3%, masculino con PAEG 8.3%, femenino con
PBEG B.6%, masculino con PBEG 8.6%, femenino y masculino con PGEG 0 total-

de 58%.

Post-término: 0% en su totalidad.

En antecedentes perinatales relaciondndolo con la edad gestacional, los re-

sultados fueron los siguientes:

Parto por cesirea: término el 20%, pretérmino el 15%, post-término 10% pa-
ra un' total de 45%.

Parto por via vaginal: término 20¢, pretérmino 352, post-término 0% total-
de 55%.

Trabajo de parto conducido: término 207, pretérmino 103 y post-término 10%
total de 302z,

Trabajo de parto con blogueo peridural: término 202, pretérmino 15%, post-
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término 10% para un total de 457.
Pacientes que ancritaron oxigenoterapia inmediata a su nacimiento: término

405, pretérmino 507 y post-término 10%, total del 100%.

Las valoraciones con abgar a los 5 minutos y Silverman A observamos que la-
mayoria de los pacientes {20), presentaban un abgar de h-6 con un silverman
de 4-10 en los siguicntes porcentajes:

Con abgar de 7-10: término 25%, pretérmino 357, post-término 5%. Total 65%.
Con abgar de 4-6 : término 252, pretérmino 25%, post-término 5%. Total 55%.

Abgar de 3-0 : O%. Total de 0.

En relacidn a la valorer .lverman A:

0-3 : término 5%, pretdcuino 10%, post-~término 5%. Tota! de 202.
4-6 ; término 202, pretérmino 40%, post-término 5%. Total de 653.
7-10:  términov 15%, pretérmino y post-término 02, Total de 15%.
{Ver Tabla N° 2)

{Ver Esquema N° 1).

Dentro de los factores predisponentes se encuentran:

1.- Peso

2.- PReriedos de apnea

3.- Potencialmente infectado
.- Hipoglicemia

5.- Hipotermia.
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TABLA No. 2

ANTECEDENTES PERENATALES (20 PACIENTES)

PARTO TERMIHO PRETERMIND POSTTERMINO
Cesarea 2/2 2/1 2/0
Vaginal L/0 5/2 -
Forceps - - -
TOTAL 8 10 2
TRABAJO DE

PARTO

Conduc [do 2/2 2/0 2/0
Anestesia G1 - - -

Blogueo peridu

ral 2/2 2N 2/0
TOTAL 8 5 2

MANTOBRAS DE

REANIMACION

Oxigenoterapia 6/2 7/3 2/0
TOTAL 8 10 2

ABGAR

7-10 3/2 7/0 1/0
h-4 3/0 2/3 1/0
3-o0 - - -
TOTAL 8 10 2

SILVERMAN A

0-3 1/0 2/0 1/0
h-6 2/2 5/3 1/0
7-10 3/0 - -

TOTAL [ 10 2



ESQUEMA No

PUNTAJE DE ABGAR

30.

SIGNO

Frecuencia cardiaca

Esfuerzo respiratorio

Tono muscular
trritabilidad refleja

COLOR

SIGNO

Aleteo pasal

Tiraje Intercostal

Retraccidn tifoldea
Disoctacidn toraco

Abdoninal

Clanosis

Ausente

Ausente

DEbil

Sin respues

ta
A2UL: Palido

Menor de 100
Tlanto debit

Cierta filexidn
Cierto movimento
CUERPO ROSADO

EXTREM IDADES AZU.
LES

PUNTAJE DE SILVERHAN ARDERSSON

2

Ausente
Ausente
Ausente

Ausente
Ausente

1

Discreto
Discreto
Discreto

HKoderada
Discreta

Mayor de 100

Llanto vigoro
so
Buena flexion

Lianto

ROSADO

0

Moderado severo
Hoderado severo
Moderado severo

Completa
Moderada severa
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En e) primer grupo con relacién al peso tenemos menores de 2000 grs. 407 -

contra mayores de 2000 grs, de 60%.

De! 40% de menores de 2000 grs. tenemos un 5% de término y un 35% de pretéL
mino, mientras que en los mayores de 2000 grs.: 60%,son de término el 35%,

pretérmino el 157 y post-término 105, {(Ver Tabla K° 3).

En el segundo grupo observamos apneas en ¢l 60% de los pacientes, siendo en-

los de término en el 20%, en los pretérmino del 35% y post-término del 5%,

En el tercer grupo tenemos que el 100% fue catalogado como potencialmente =
séptico en la siguiente - .. ibucién, término 403, pretérmino 50% y post-tér

mino el 10%.

En el cuarto grupo tenemos que el 50% presentaron hipoglicemia de los cuales

los de término fucron el 207, pretérmino el 25% y de post-término el 5%.

En e! quinto grupo observamos hipoglicemia en el B5% de los casos de la si -
guiente manera: término 20%, pretérmino 552 y posi-término 10%. Ver Tabla-

N® 3).
TIPO DE TRATAMIENTO
La oxigenoterapia se realizé mediante dos métodos especificos: campana de -

oxTgeno (OHI0) y la ventilacidn asistica mediante los ventiladores (Baby --

Bird y Bourns BP 200), teniendo en cuenta que los nidos manejados con venti-



TABLA Ho. 3

FACTORES PRED!ISPONENTES
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( 20 PACIENTES )

PESO TERMINDG PRETERMIND POSTTERMIND
1000 - /2 -
1001-1500 - 2/2 -
1501-2000 -. - -
2001-2500 0/1 3/0 -
2501-3000 3/0 - -
3001-3500 2/1 - 1/0
Mas 3 500 - - 1/0
TOTAL 8 10 2
APHEAS 2/2 473 1/0
y 7 1
POTENC | ALKENTE
SEPTLICO 6/2 6/4 2/0
TOTAL 8 10 2
HIPOGLICEMIA n 2/3 1/0
TOTAL 4 5 1
HIPOTERMIA 2/2 74 2/0
TOTAL i 11 2
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lacién asistida durante su evolucidn posterior se manejaron con campana de -

oxigeno para irlos condicionando al oxigeno ambiente.

De los pacientes estudiados el 100% fue manejado con oxigenoterapia tenliendo
que con campana de oxigeno se manejé el 25% total de los cuales a término --

fueron el 20% y pretérmino el 5%.

Con relacidon al uso de ventiladores fueron manejados el 90% de los cuales de

término el 407, pretérmino el 50%. (Ver Tabla n° 4).

En relacidn a la cdad gestacional y oxigenoterapia se tomd en cuenta la dura
cidén de Fl02 (fraccién i:. .:ada de oxigena) y presiones miximas que se =~-=

emplearon, asi como la duracidn total de oxigenoterapia.

El promedio de F102 utilizado en recién nacidos a término fue de 50%, con un
promedio medio de U0%, siendo la ventilacidn asistida en el 4B y con campa-
na de oxigeno el 104, con tiempo miximo de duracién de 13 dfas con promedio-

de duracifn de 10.1 dfas y presi6n media de 12/2.

En los nliios pretérminos, el FI02 m8s alto utilizado fue de 65%, con un pto-
medio de 622, siendo la ventilacidn asistida en el 507 y con campana de oxi-
geno en un 5%. Promedio de duracidn de 10.2 dias y un miximo de 22 dfas, -

con presidn media de 12/2,

En los nios post-término el 100¢ fueron manejados con campana cefdlica a ~

concentracién mixima de FI102 de h5% con promedio de 40%. (Ver Tabla N° 5).



TABLA ho. &

MANEJO CON OXIGENOTERAPIA { 20 PACIENTES )

TERMINO PRETERMING POSTERMING
Campana de Oxigeno /0 1/0 2/0
TOTAL 2 1 2
Ventiladores
{baby bird y
Bourns) 6/2 6/4 - -

TOT AL 8 10 -




TABLA No, S

RELACION EDAD GESTACIONAL Y OXIGENOTCRAPIA

EDAD F102 / DURACION PRESION / DURACION TOTAL DIAS DIAGNOSTICOS

38 s 50% / 12 dfas 10/ / 5 dfas 12 dfas 1.~ STndrome de microate~
lectasfas miltiples,

2,- Encefaloparia hipoxi-~
caisquemica,

3.~ crfsls convulslvas se
caaly2

k,- hemorragfa subarachof
dea.

5.~ patencialmente séptico
6.~ tpotermia hipogllcemia

30 s 40y / 7 dfas 14/2 /3 dfas 74 1.~ Enterocolltls grado 11

2.~ Biperbilirrubinemia -~
multifactorial,

3.~Hemorragfo perlventri--~
cular,

b,- Hipotermla

5.~ Potenclalmente séptico,

36 s 45t /12 d 124 / b d 12d .- Grado la |l
2.~ Potencialmente séptico
3.- Crfsis convulslvas sec
4,- Hlpoglicemla hipotermla

32s 45y / 7d "2/ u 7d 1,~ Sind microatelectasis
mGlitiples,
2.- Potenclalmente séptico
3.~ Encefalopatfa hipoxica
k,- Crfsis convulsivas sec
5.= Hiperbilirrublnemia



HoJa No. 2

EDAD F102 / DURACION PRESION / DURACION TOITAL DIAS D

AGNOSTICO

s (+) 60% 18d 18/2 / 18d 18d 1,- DBP grado 1-11
2.- Neumotorax fzquierdo
.= Hemorragia peri{ven-

tricul

h.- PCA

5.- Hiperbilicublnemia

26a 502 / 12d 12/2 / 12d 12d 1.~ Potencialmente sépti-

co

2.- PCA

3.~ Hemorragia periventri
cular

4,- DBP grado !
5.~ Neumotorax
6.~ Ascltis

b2 s 45% / 3d - 3d 1.~ Aspiracién de meconlo
2.~ SFC
3.- Potenclalmente séptico

4o s 45% / 5d 10/0 / 5d 5d 1.- Sind. microstelectasia
. miltiple
2.- encefalopatfa hipoxicaisque-
mica
Edema cerebral sec a 2
Potencialmente séptico

=W
(]

37 s(+) 50% / 8d 10/2 / 84 8d B/N
Sepsis .
Hiperb!lirrubinemia neonatal

- Neumatoceles

S N

28 s (+) 40% /7 2hh 18/0/2khs 2hhs 1.-Enfermedad hemorrdgica del RN
2.-Sindrome andmico agudo
3.-Shock hipovolémico
4, ~Potencialmente séptico,

-9¢



HOJA N°

3

£E0AD F102/DURACION PRES | OR/DURACION TOTAL DIAS DIAGNOSTICO
39 s {+) 302 /22 d - 22d 1. Encefalopatfa hipoxicaisqué
mica.
2. Hiperbilirrubinemla
. 3. Sepsis
25 (9 hoy / 20 d \W/2/ 20d 20 d 1. SIRTipo |1
2, Hemorragia biventicular
3. Potenclalmente séptico
4, Atelectasia apical derecha
4o s hor /13 d th/2 /7 13 d 13 d 1. Encefalopatiahipoxicalsqué-
mica
2. Sepsls
3. Hemorragia intracraneana
4, Neumotbrax
38 s 3¢/ 10 d W2/ 10d 10d 1, Tétano neonatal
2. Gepi. 3.B/N 4 sepsls
4o s 501/ 10d 12/2/ 10 d 104d 1. Hemorragia Intracraneana sg
cundaria A TCE
2. Crisls convulsivas
3. MHiperbilirrubinemia
4, Secpsis
5. Heumotérax
5 s 603 /3 d 4/0/7 3d 3d 1. B/R
2, Insuficiencia respiratoria~
moderada
3, Potencialmente séptico
42 s bt /3 4 - 2d 1. Taquipnea transitoria del =
RN
2, Sepsis por Enterobacter
26 s 60% / 10 d 12/2/7 10 4d 10 d 1. Encefalopatfa hipoxicalsqué
mica
2, Hemorragia blventicular
3. Neumotérax bllateral
4, DBP grado I}

LE



HOJA N°

h

TOTAL DIAS

EDAD F102/DURACION PRESION/DURAC LON DIAGNOSTICO
28 s 60% / 10 d 10/2 /104 10d 1. Encefalopatfa hipoxicalx-
quémica
2. Prematurez
3. Neumotérax bilateral
4, Potenciaimente séptico
35 s 60T / 3 d 1272/ 3 4d 3d 1. Sindrome de microatelecta
sia mdleiple
2, Neumotérax
3. Sepsis
4, Hemotorax

h:i3
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Adem§s nos interesd la relacidn de edad gestacional, antecedentes peripnata -
les, gasometria, electroencefalograma, ultrasonido con lo que hallamos los -

siguientes resultados:

En los antecedentes perinatales lo que nos )lamd mis la atencidn es la hipo-
xia neonatal encontrdndola: término el 62.5% presentaron hipoxia neonatal,~
contra los pretérminc en los que 1a hallamos en el 95% de los pacientes estu

diados.

De los post-términos encontramos el 50% con antecedentes de hipoxia neonatal
siendo esto en un total de los 20 pacientes el 40% de los recién nacidos a ~

término, el 452 de los recién nacidos pretérmino y e! 5% de los post-término.

{Ver Tabla N° 6).

Con relacidn a las gasometrias encontramos los siguientes hallazgos:

Término: Pa02 25% (bajo)
Aclidosis metabdlica el 25%
Acidosis respiratoria el 12.5%
Hipercabnia 37.5%
Alcalosis respiratoria en el 12.5%
Pretérmino: Pa02 bajo 102
Acidosis metabdlica 40%
Acidosis respiratorta 30%

Hipercabnia 20%



Lo,

Post-término: Pa0Z bajo 50%

Acidosis metabdlica 50%

{Ver Tabla N° 6).

En lo relacionado a EEG (electroencefalograma) encontramos:

Término: normal  37.5%
anormal 62.5% con ritmo lento de ondas de alto voltaje.
Pretérmino:  normal 20°
anormal en el 80% con ritmo lento, con ondas lentas de alto -
voltaje, de los cuales el 25% lo refieren como trazo en biscu-
la y otro 252 con inmadurez cerebral.

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

En relacién a )a ultrasonografia trasfontanelar se le realizé al 100% de los
pacientes encontrando una correlacién clara ¥:1 con los hallazgos electroen-

cefalograficos.

Los resultados con los siguientes:
Se tomaron 3 patrones: normal, edema cerebral, hemorragia ventricular y es-

to es lo hallado:

Término: normal 37.5%
edema cerebral en el 30%

hemorragia ventricular 37.5%



Pretérmino: normal 20%

edema cerebral 307

hemorragia ventricular 50%

Post-término: normal en el 100%.

(Ver Tabla N™ 6. Grafica N° 2)

La martalidad se encontrd en el 35% de los casss, atribuyéndose la causa mis
frecuente a barotrauma del tipo de Neumotdrax, generalmente durante manic --

bras de aspiracion.

Se realizd e} estudio anatomop. .gico en el 57% de los casos, en los cua -
les el 503 se detectd anatomopatolGgicamente Displasia Broncopulmonar en for

ma copcomitante en el 100% de los diagnosticados clinicamente,

En el retrospectivo, encontramos la mayor incldencia de Displasia Broncopul-
monar en pretérmino en un 51.4% y en los de término en un 4B.6% lo cual no -

nos muestra wna diferencia significativa.

En relacion a la edad ) 662 eran menores de 1 mes de edad y e) 38% mayores-
de | mes de edad, s1o una minorfa, 4% era mayor de 3 meses en el momento -

del estudio.

La relacion sexo femenino vs masculino es de 3 x 1 y los grados predominan -

tes de displasia broncopulmopar son:

by,



T A B LA No. 6

RELAC ION EDAD GESTACIONAL, ANTECEDENTES PERINATALES, GASO
METR{A E.E.G., FONDO DE 0JO ULTRASONIDO, P.E.T.C. Y PRUE~

BAS DE DESARROLLO

EDAD GESTACIONAL

HIPOXIA NEQNATAL
PARTO

GASOMETRIA

UHLTRASONIDO

PLELT.CL .

PRUEBAS DE DESARROLLO

1 38
TPAEG

1
CESAREA

Pa02(bajo)

RITMO NORMAL DE BAJO
LENTO VOLTAJE, FONDO
NO BIEN INTEGRADO

EDEMA CEREBRAL
B,5. HEMORRAGIA

NO SE REALIZO
NO SE REALIZO

2,

308
PPAEG

S|

VAG INAL

HIPERCABNIA

ACIDOSIS RESPIRATORIA

ANORMAL CON BAJO
VOLTAJE GENERALIZA
0o

HEMORRAG IA VENTRICU-

NO SE REALIZO
NO SE REALIZO

368
PPBEG

54

VAG INAL

ACIDOSIS RESPIRATORIA
Pa02 (bajo)

ANORMAL CON ONDAS LEN-
TAS DE ALTO VOLTAJE

EDEMA CEREBRAL
HEMORRAGIA VENTRICULAR

HO SE REALI20

NO SE REALIZ0

41



CONTINUACION DE LA TABLA Ho, &

EDAD GESTACIONAL b,

HIPOXIA NEONATAL
PARTO

GASOMETRIA

E.E.G,

ULTRASONIDO

PLE.T.C.

PRUEBAS DE DESARROLLO

325
TPAEG

Si
CESAREA

HIPERCABNIA
ACIDOS1S RESPIRATORIA

NORMAL

HORMAL

NGO SE REALIZO

NO SE REALIZO

5

318 6.
PPBEG

St

VAG INAL

ACIDOSIS METABO-
LICA

ANORMAL. RITHO LEN
TO GENERAL 1ZADO

HEMORRAG 1A VENTRICYU
LAR
NO SE REALIZO

NO SE REALIZOD

265
PPBEG

51
CESAREA

ACIDOS IS METABO-
LICA

ANORMAL CON RITMO
DESINTEGRADO

HEHORRAG 1A VENTR]
CULAR
HO SE REAL1ZO

HO SE REALIZO

gy
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CONTIHUACION DE LA TABLA No. 6

EDAD GESTAC 10NAL
HIPOXIA NEONATAL

PARTO

GASOMETRIA

£.E.G.
ULTRASON DO

P.E.T.C.

PRUEBAS DE DESARROLLD

428
POST-PAEG
S!

CESAREA
HIPERCABN 1A

NORMAL

NORMAL

NO SE REALIZO

NO SE REALIZOD

8. hos 9.
TPBEG
sl

CESAREA

ACID0S1S METABOLICA

ANORHAL CON RITHD VA

SAL DESINTEGRADO

EDEMA CEREBRAL

NO SE REALIZO

NO SE REALIZO

375
TPBEG

No

CESAREA

HIPERCABN 1A
Pan2 (bajo}

ANORMAL CON

ONDAS LENTAS DE
ALTO VOLTAJE
HEMORRAGIA VEHTR!-
CULAR

NO SE REALIZO

HO SE REALIZO
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CONT{NUACION DE LA TABLA No, 6

EDAD GESTAC IONAL

HIPOXIA NEONATAL

PARTO

GASOMETRIA

€.E.G,

ULTRASON1DO

P.E.T.C.

PRUEBAS DE DESARROLLO

385
TPAEG
Sl
VAGINAL

ACIDOS IS HETABOLICA

ANORMAL CON RITHO
DESINTEGRADO

EDEMA CEREBRAL

NO SE REAL1Z0

NO SE REAL 120

1.

395
TPAEG
S|

CESAREA

ACIDOSIS RESPERATORIA
ANORMAL CON EDAD LEWTA
EDEMA CEREBRAL

HO SE REALIZ0

NO SE REALIZO

328
PPBEG

Sl
VAGINAL

ACIDOSIS META-
BOLICA

ANORMAL CON ON-
DAS LENTAS DE
ALTO VOLTAJE
HEMORRAG 1A VEN--
TRICULAR

NO SE REALIZO

NO SE REALIZ0

“Sh



CONTINDACION OF LA TABLA Neo

6

EDAD GESTACIONAL

HIPDXTA NEONATAL

PARTO

GASOMETRIA

£.E.G.

ULTRASON DO

P.E.T.C.

PRUEBAS DE DESARROLLO

40s th,
TPGEG

NG

VAG INAL

HIPERCABNIA

ANORMAL CON DESCARGAS
DE ONDAS LENTAS DE AL
TO VOLTAJE (BASCULA)

NORHAL

HO SE REALIIO
NO SE REALIZO

385
TPAEG

Si

VAGINAL

NORHAL

RITHO DESINTEGRADO,
RITHO MAS ORGANIZADD
CON DESCARGAS

HORMAL

NO SE REALIZO
NO SE REALIZO

15,

LIl
TPAEG

NO

VAG INAL
RIPERCADNIA,

ALCALOSTS RESPIRATO
RIA.

RITHO LENTO CON DES-
CARGAS {BASCULA)

HEMORRAG JA VENTRICU~
LAR

ND SE REAL{ZO
ND SE REALIZO

94



CONTINUACION DE LA TABLA No. 6

EDAD GESTAC IONAL

HIPOXIA NEONATAL
PARTO

CASOMETRIA

E.E.G.

ULTRASON D0

PLELT.C.

PRUEBAS DE DESARROLLO

16.

355
PPAEG

NO

CESAREA

ACIDOSIS METABOLICA

NORMAL

NORMAL

NO SE REALIZO

NO SE REALIZO

h2s 18,
POST-PAEG

NO

CESAREA

ACIDOSIS RESPIRATORIA

NORMAL

HORMAL

NO SE REALIZO

NO SE REALIZ0

265
PPAEG

sl

VAGINAL

ACIDOSIS RESPIRA-
TORIA

RITHO DESINTEGRADO
GENERAL I ZABO CON ~
DESCARGAS

HEMORRAG 1A VENTR!-
CULAR

NO SE REALIZO

NO SE REALIZO

-1y



CONTHNUACION OE LA TABLA HNo.

EDAD GESTACIONAL

HiPOXIA NEONATAL

PARTO

GASOMETRIA

E.E.G,

ULTRASON DO

P.E.T.C.

PRUEBAS DL DESARROLLO

28s
PPAEG

S1

VAG ENAL

NO SE REAILIZ0

20,

RITHO LENTO GENERALIZADO

EDEMA CEREDRAL

NO SE REALIZ0

NO SE REALIZO

358
PPDEG

Si

VAG INAL

HO SE REAL1ZO

ONDAS LENTAS DE ALTO VOLTAJE,
RITMD DESORGANIZADO

HEHORRAG 1A VENTRICULAR

HO SE REALIZ0

NO SE REAL 120

8y



CONTINUACION DE LA TABLA H° 6

DIAGNOSTICOS

o)

b

c)
)

a)
¢}

a

b)
c)
d)

a)

b)
c)
d)

sindrome microatelectasia
miltiple

encefalopatia hipoxicais-
quénlica

hemorragia subaracnoldea
sepsls

Sindrome microatelectasia
miltiple

sepsis

encefalopatTa hipoxicais=
quémica

crists convulsivas
hiperbllirrubinemia

aspiracién de meconio
SFC
potencialmente séptico

enfermedad hemorrlglica
del RN

sindorme anémico agudo
sock hipobolémlico
potenciimente séptico

encefalopatia hipoxicals
quémica
sepsis

.hemorragia Intracraneana

neumotérax

2

a)

c)
d)

a
b

c)
d)

enterocalltis grado 11
hiperbitirrublinemia
hemorragla ventricular
sepsis

DOP grado ¢ - |1
neunotérax izquierdo
atelectasia fzquierda
hemorreia ventricular
seps (s

PCA

sfndrome atelectasia
miltiple

ence fatopatfa hipoxicain,
quémica

edema cerebral

seps|s

. encefatopatia hipoxicais

b)
¢)

a)

c)
)

quémica
hiparbillrrublnemia
sepsis

tétano heonatal
GEPI
bronconeumonta
sepsis

12.

oo

a)

¢}
d)

e)

08P grado | - I}

sapsis

erisis convulsivas de hemorragla
subaracnroidea

potencialmente séptico

PCA

hemorragia periventricular
08P grado It

neumotérax bitateral
hidrotirax

bronconeumonia
sepsis
hiperbilirrubinemia
neumatoceles

SIR tipo |1

hemarragla biventricular
potenclalmente séptico
neumotSrax bilateral
atelectasin derecha

hemorragia Intracraneand secundaria
A TCE
crisis convylsivas

hiperbl Hrrubinemia Iy
sepsis M
neumot&Tax



CONTINUACION DE LA TABLA N° &

DIAGNOSTICOS

a)
b)

c

bronconeumonia

insuficiencia respiratoria mode
rada

potencialmente séptico

encefalopatfa hipoxicalsquémica
prematurez

neumotdrax bilateral

potenciamente séptico

20.

a}
b

a

b)
c)
d)

taquipnea transitoria
del RM
sepsis por enterobacter

sindrome microatelecta=
sta miltiple
neumotdrax

sepsis

hematdrax

encefalopatia hipoxicalxquémica
hemarragia biventrlicular
neumotdrax hilateral

DBP grado 11

sepsis

05
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GRAFICA No, 2
e
EEG usG EEG UsG EEG usa
EDAD GESTAC 1ONAL
RN RN RN
TERMINO PRETERMINO POSTERMENO
Alteraciones clcctroenecefalograficas Vs Ultrasonido



TABLA No, 6 b,

s2.

Correlacidn de datos obtenidos de les fallecimientos con edad ges
tacional, F102/duracidn, presién/duracidn, Oxigenc total Dx clini
cos y DX Patoldgicos macroscopicos.

EDAD GESTACIONAL

F102/DURAC 10N
PRESION/DURAC 1OH
VENTILACI0N:
VENFILADOR
OXIGENOTERAPIA

DX CLINICOS

DX PATOLOGICO

DBP:
B/N:

PCA:

Edad gestacional

F102/DURACION
PRESIOH / DURACION

1. 31s 2. 26s 3.
PPBEG PPBEG
60%/18d 50%/12d
18/2/18d 12/2/12d
184 12d
18d 12d
1.0BP 1=11 1.Potencial/septico
2.8epsi: 2, Neumotorax
3.pCL 3.PCA
b.Hiperbilirruniy.Hemorragia ventri
nemia cular
5.Hemorragla ven
tricular
6.Neumatorax
1.08P |-11 1.08r 1
2.Heumatorax 2. Neumotorax
3.Hemorragia 3.Hidrotorax

ventricular

bisplasia broncopulmunar

Broconeumonia

k. 38s

TPAEG

Persistencia del conducto arterioso,

b0 / 24 hs
18/0/24 hs.

Ventilacidn asistida:

Ventilador

24 hs,

375
TPBEG
50%/8d
10/2/8d

8d
84

1. B/N

2.5epsis

3.Hiperbllirry
binemia

4. Neumatocele

1.8ronconeumonia

2.Enterocolitis

3.Abscesos milti-
ples.
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Hoja Ho, 2 del Cuadro 6 b,

Oxigenoterapia

0X ¢linico

DX Patolégico

-

AV

24 hs,

Enfermedad hemorragica RN
STndrome anémico agudo
Shock hipovolémico

Potencialmente séptico

Encefalopatia hipoxica Isquémica
Shock hipovolémico

Cor anemico

. PCA.



Grado | : 25.2%
Grado | = 11 : 0y
Grado 11 : 16.62
Grado 11 = 111 ey
Grado 111 : 8.3%
Grado 11V « 1V : 8.3%
Grado 1V : 02

(Ver Tabla N° 7).

DISCUSION

En el estudio retrospectivo realizado de los afos de 1980 a 1984 con patolo-
gla de displasia broncopulmonar encontramos que los hallazgos desde el punto
de vista pulmonar eran exactos, mientras que las otras secuelas valorables -
como fibroplasis retrolenticular no eran posible debido a la limitante en la

donacién del Srgano implicado (ojos) para el estudio.

Los hallazgos fueron los sigufentes: de 1980 a 1984 hubo 12 pacientes recién
nacidos que habfan estado.hospitalizados en la Unidad de Cuidado Intensivo -
Neonatal abservando los diferentes grados de DBP con la edad gestacional y -

tiempo de exposicién. (ver Tabla N° B8},

No fueron significativos los hallazgos de edad gestacional y peso, al igual-
que el sexo, esto cs debido principalmente a que los estudios apatomopatolé-

gicos deben ser autorizados previamente 2 su realizacién por lo que se obtig

54,
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TABLA No. 7
EDAD GESTACIONAL Pa02 TIEMPO DE FONDO DE  Rx DE TORAX
OX IGENOTERAP [A 040
I8s 55.5 12d Hs sin datos DBP
30s 69.7 7d Ns sin datos DBP
36s 64 12d icterico compatible gr I-11
32s 48 7d Ns Sin datos de -
DEP
31s 69 18d Ns Compatible DBO
I-1} Neumot&rax
atelectasia
26s 90 12d Ns Neumotarax bila
teral
h2s 7 hd Ns Sin datos DBP
Los 57.7 54 Ns Sin datos DBP
37s Bo.2 84 Ns Sin datos DBP
38s 68.4 24hs. Ns Sin datos DBP
39s 84,7 22d Ns Sin datos DBP
32s 68.2 20d Ns Neumotorax y ate~
lo*asia
Los 75.1 13d LE Neunotorax
38s 36.8 1od Ns Sin datos DBP
b2s 65.4 2d Ns Sin datos DBP
26s 35.2 10d Hemorragia - DBP Grado !
retiniana 1| Heumo torax
28s - 10d Ns Heumotorax
35s - 3d Hs Heumotorax
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ne un minimo de estudios en relacidén a los fallecimientos ocurridos.

Lo mis significativo en nuestro estudio retrospectivo fue el tiempo de expo-
sici6n a oxigeno que varid entre los 20 y 60 dfas, concluyendo que a mayor =~
tiempo de exposicién, mayor gravedad en e! estadfo (grado} de displasia bron

copulmonar. (Ver Tabla N° 8-A).

Lo anterior nos motivé a realizar un estudio prospectivo teniendo en cuenta-
no s6lo la exposicidn de oxigeno, tiecmpo, forma de aplicacidn sino que ----
también se tuvo en cuenta los factores predisponente para ecste tipo de pade-
cimiento, de tal manera que condlcionaremos un diagnéstico precoz y una pre-

vencidn de las secuelas de dicho padecimiento.

Los beneficios que trabajo consigo la aparici6n de Unidades de Cuidados in -
tensivos Neonatales, han ocasionado también que la sobrevivencia de estos pa
clentes de alto riesgo, se halla incrementado, trayendo consigo secuelas ney
roldgicas, pulmonares, oftalmoldgicas, musculares, esqueléticas, etc. (1, 2,

4. 9. 16).

Motivo por el cua! decldimos investigar que tipo de secuelas eran las mls -
frecuentes en nuestros pacientes manejados con oxigenoterapia, observando -
que los 20 pacientes estudiados hubo ligero predominio del sexo mascullno -
55%, lo cua) se correlaciona con un estudio realizado en esta Unidad de Cui-
dados Intensivos por la Dra. Andonic en }984 (tesis), los prematuros fueron-
los mis frecuentemente afectados en un 66.6% por displasia broncopulmonar, -

teniendo relacién con lo ya descrito por Northway, Colbs en 1967, (1, 9) as?



TABLA No. 8 a

PROMED 1O DE DIAS DE OXIGENOTERAPIA

1d a 20 dias

21 d - bod
d - 60d
Has de 60 d

TOTAL

66.7%
16.6%
8.3%
8.3%

100%

57.
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TABLA No. 8 b

RELACION DE EDAD GESTACIONAL/PESO, TIPO DBP Y TIEMPO DE EXPOSICION

EDAD GESTACIONAL/PESO TIPO DE D8P TIEMPO DE EXPOSICION
h0s/2750 gr Grado ! 15d
39572225 gr Grado {1i-1V 22 di
30.55/1600 gr Grado V1-11} 16d
36572600 gr Grado ! 19d
40s/2600 gr Grado 11 Im 224
295/1300 or Grade 11 154
38 /2500 gr Grado Ll~1t} lad‘
40s/1900 gr Grado li-41t Ghd
365/2100 gr Grado 11111 d
305/1400 gr Grado 1! 2d
3hs5/1200 gr Grado M1-It1 8d

38s/2800 gr Grado 1 14
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como por Watts (h).

Sabemos también que los antecedentes perinatales son de vital Importancia, - '
asi como la edad gestacional, por lo que buscamos intencionadamente, obser -
vando: el 55% de¢ los pacientes fueron obtenidos por parto vaginal, de los -
cuales el 50 presentaron abgar entre h-6 y ¢l U5% silverman de 4-6, lo cua!

influye directamente en su morbi-mortalidad (1,2,4,11).

E] peso fue valorado porque aunque generalmente, peso menor de 2000 grs. se-
relaciona con edad gestacional de corta duracidn, encontramos que el 40% de-
nuestros pacientes eran menores de 2000 grs. el 60% estuvo entre 2000 y 3500
grs. no relacionfndolo con la edad gestacional ya que en nuestro estudio no-
hubo una diferencia importante entre peso y edad gestacional, motivo por el-
cual no es posible, en este estudio preliminar tener en cuenta el peso ya -
que como es sabido, la frecuencia de secuelas se encuentra en recién nacidos

de corta edad gestacional y de bajo peso. (1,9,10,17).

La hipoglicemia, 1a hipotermia y el considerarlos potencialmente infectados,
fugron factores predisponentes muy importantes para la utilizacidn de oxige-
no, debido a que estas alteraciones provocan con gran frecuencla; periodos ~
de apnea y crisis convulsivas, que alternan el equilibrio metabdlico por pre

sencia de disminucion en la oxigenacidn. (2,5,6,18).

El oxigeno se utilizé con campana ¢efélica y ventiladores (Baby Brid o ----
Bourns}, ameritando el 25" ¢l primero y 75" el segundo, aunque como se sabe-

los pacientes que ameritan oxigeno por ventilador bien usan campana cefdlica
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durante su condicionamicnto al medio ambiente. En este sentido encontramos-
que los paclentes dlagnosticados con displasia broncopulmonar cifnico, se co
rrelacionaban en ¢l 75% con los estudios radiolSgicos y el 100% con los estu
dios anatomopatoldgices, siendo estos manejados en el 100% con ventilador.

Esto estd muy bien correlacionado con lo ya reportado en la llteratura uni -
versal por otros autores como Horthway, Colby, Watts, (1,5,9,10,13), en don-
de se reficre como factores especfficos ias concentraciones de oxfgeno, el -
tiempo de exposicién y la edad gestacional y peso del paciente, refiriéndose
Pa02 50-70, con FI102 de 80 io cual produce paralisis ciliar @ las 48 a 72 -
horas de exposicidn, con edades gestacionales bajas y pesos bajos, correla -

ciondndose esto con puestro estudio en un 50%. (4,12,15,16).

Otros factores condicionantes o condicionados por el uso de oxigenoterapio -
es el barotrauma, en donde se ha dado primordial importancla a la presi6n y-
concentracién de oxfgeno utillzada, como causantes de afecciones pulmonares~

y oftalmol6gicas. (16,17,18).

La relacidn obtenida en nuestro estudio en cuanto a la duracin en concentra
ciones miximas utilizadas asT como la duracién fue la siguiente: Término: -
Mx F102 fue del 50% con promedio de dfas de 10.) con presiones de 12/3., &En-
los pretérminos el F102 fue de 65% con promedio de dfas de 10.2, con lo que-
podemos relacionar la displasia broncopulmonar principalmente al tiempo de -

exposiciSn mis que a las concentraciones de oxfgeno. (1,5,8,9).

Dentro de otros clementos importantes en nuestro estudio fue la relacién en~

contrada entre los cambios electroencefalogrificos y el ultrasonido trasfon-
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tanelar, encontrando anarmalidad electroencefalogrsfica en el 62,53 de los a
término y el 80t de los pretérmino de los cuales el 25% presentan trazos con
inmadurez severa y status epiléptico manejado con doble anticonvulsivante,

(fenobarbital y difenil idantoina), lo cual estaba en relacién directa con -
sus antecedentes perinatales y sus diagndsticos clinicos como la encefalopa-

tTa hipSxica isquémica en un 75% de los casos.

La principal alteracidn por ultrasenido trasfontanetar fue la hemorragia ven
tricular en el 50% de los pretérminos y 37.5% de término con una relaci6n de
1.5:1, slendo secundario a la tablliada que estos pacientes pueden tener a -
la hipoxia neonatal, sobre todo a corta edad gestacional por cambios bruscos
en el flujo cerebral, encontréndolo en el 80% de los pacientes estudiados -~

(10,11,12,19,24).

La presencia de edema cerebral fue del 30% en los pacientes de término y del
35% de los pretérmino, siendo este hallazgo un elemento comln en los nifios =
que ha presentado hipoxia neonatal, debido a que provocan con mucha frecuen-
cla crisis convulsivas de diffcil manejo, para lo cual contamos con medica -
mentos anticonvulsivantes cuyo uso es especffico. La monoterapia es 1o =«-
fdeal, sin embargo en crisis convulsivas de diffcil control es necesario el-
manejo de 2 o mis anticonvulsivantes lo cual lleva a sedaciGn y depresifn =
respiratoria condicionando el uso de oxigenoterapia por perfodos mis prolon~
gadus encontrdndola en relacién directa como factor contribuyente a la pre «
sencia de displasia broncopulmonar, lo cual en nuestros pacientes fue de] =«

50%.
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Las alteraciones del fondo de ojo y radiolSgicas fue en nuestros pacientes =
de 0% para fondo de ojo y de) 35% en los Rx de térax, lo cua) en el momento=-
no es significativa, sin embargo en el estudio longitudinal que se sequird -
con estos serd de vital importancia para la valoracidn adecuada de secuelas =

por oxlgenoterapia,

Finalmente comentaremas que 1a mortalidad en el estudio realizado fue de)l =
35% de los cuales el 57. dieren sus familiares el estudio anatomopatoldgico=
y en ellos el 50% su hallazgo anatémico principal fue displasia broncopulmo=
nar grado 1f, ademis de presencia de encefalopatia hipSxica en un 403, hemo=
rragia ventricular en ¢l 807 y tarotrauma del tipo de neumotdrax y atelecta=
sia en un 753, peru debi que el nimero de estudios anatomopatolégicos es
tan pequedo, desde el puato de vista bioestadisticc no tiene mayor implica =

cign. (15,18,23,24),

CONCLUSIOKES

En el estudio realizado en la Unidad de Cuidado intensivo Neonatal del Hospi

tal Infantll de M&xico manejados con oxigenoterapia mostrd lo siguiente:

}.~ La Incidencia de 0BP fue del 20%.
2.~ El grado de mayor severidad estuvo entre DBP grado I-~[1.
3,- Los Ffactores predisponentes mis importantes fueron:
Hipoxia neonatal fue del 60%
Potencialmente sépticos 1002
liipoglicemia en el 85

fiipotermia ¢n el 85%
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Existlé un predominio de reci&n nacidos pretérmino con peso adecuado pa
ra su edad gestacional.

El tiempo de exposiciSn a 1a oxigenoterapia fue en lo; de término de -
10,1 y de los pretérmino de 10,2.

Las concentraciones de oxigeno mancjadas en promedio fue en los a térmi
no de 50% y los pretérmino de 62%.

No encontramos ningdn hallazgo of talmolégico,

La correlacién clfnico con los estudios anatomopatoldgicos fue del 100%
sin embargo, no tiene implicacién estadlstica por la poca cantidad de -
pacientes (&),

La mortalidad que tuvimos fue del 35%.

Los hallazgos electroencefalogréficos se correlacionan en forma propor-
cional con los hallazgos por ultrasonido trasfontanelar.

Es muy importante continuar el seguimiento longitudinal de estos paclen
tes para una valoracién exacta de las secuelas producidas por la expo -

sici6n a oxigenoterapia,
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GRAFICA No. 3

02 mas células pulmonares
e
Superoxido 02 s H202 (perdxido de hidrogéno)

\_

(Radical de Hidroxilo ) oH més 02 (oxigeno simple)

Reacciones con radicales libres

Oxidacidn de Vipidos

Oxidacidn de proteinas Daiio de ADM

Sulfidrilo
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