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INTRODUCCION 

La Hernia do Bochdalok por su alta mortalidad, -

representa un reto dificil de vencer, debido a que todo 

naonato que presente ésta malformación congénita requer! 

rá da manejo multidiciplinario, no siempre disponible en 

cualquier centro hospitalario. 

A pesar del amplio conocimiento de la enfermedad 

de los grandes avances terapéuticos y quirúrgicos perin! 

tales, así como los adelantos en fisiología y fisiopato

logia pulaonar y tratamiento ventilatorio; la Hernia de

Bochdalek sigue siendo, para los médicos modernos, un -

enigma como lo rué para Vincent Alexander Bochdalek en--

1948, quién fué el que descubrió la hernia del intestino 

debido a un defecto en la parte dorsal del diafragma.(1) 

Esta malformación congénita con aparentemente--

simple defecto anatómico y su relativo fácil diagnóstico 

desencadena múltiples alteraciones sistemicas, cardio-

vasculares, neurológicas, pulmonares, metabólicas y ron! 

les que llevarán hacia un alto porcentaje de mortalidad, 

en naonatos que se encuentren afectos de ésta patología

ª pesar de un tratamiento óptimo y adecuado. De la gran

variedad de trastornos que presentan estos naonatos des

tacan con ~ucho loe problemas pulmonares, tales como, -

hipoplasia pulmonar global, hipertensi6n pulmonar, así-

como la resultante de éstas: Persistencia de la circula

ción fetal. Toda ésta serle de alteraciones llevan lnva

riablegente al resto de cambios que se asocian en la ev~ 

lución natural de la enfermedad y juntos a su vez, con-

ducen hacia la muerte del recién nacido. 



Tomando en cuenta la apreciación personal de la

al ta mortalidad que tienen loe recién nacidos con Hernia 

de Bochdalek, nace la inquietud de revisar la literatura 

nacional e internacional acerca de ésta patología, as!-

miemo, efectuar un estudio retrospectivo, haciendo la r! 

visión de todos los expedientes con diagnóstico de Her-

nia de Bochdalek egresados del Hospital Infantil de Hex! 
ca Dr. Federico 06mez, en un periodo de 11 años compren 

dido de 1978 a 1989, 

Los objetivos de ésta doble revisión, literaria

lnternacional y de nuestra casuística son los siguien--

tes: 

l. Conocer la incidencia de la Hernia de Bochdalek en un 

hospital de tercer nivel. 

2. Evaluar el comportamiento clínico, de laboratorio y-
gabinete en la Hernia de Bochdalek. 

3. Analizar y correlacionar aspectos prenatales en busca 

de una situación predisponente para la Hernia de Bochd! 
lok, 

4. Analizar los factores predisponentes y perpetuantes-

de la h1pertensi6n pulmonar, con relaCión a la mortali-

dad, con las complicaciones y loe esquemas terapéuticos

insti tuidos, 

5. Proponer guias de prevención 

6. Proponer una guia de manejo bien establecida, tanto-

para la malformaci6n como para sus complicaciones. 

7. Analizar los hallazgos hietopatol6g1cos y correlacio

narlos con lo reportado con la literatura. 

El ••nejo multidiciplinario que incluye al H~di
co General, al Ginecobstetra, al Pediatria, fteonat6logo

Cirujano Pediatra, Radiólogo, Terapista, letr6logo Pedi! 

tra, Cardi6logo Pediatra,, hace aún más !•portante el -

diagnóstico prenatal y neonatal inaediato, dado que de -

esto dependerá que el paciente pueda sor a\endido en el-
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lugar •'• apropiado. 
Por la ••oluc16n olin1ca, partioular•ante, en -· 

los pacientes con inicio de o1ntoaatologia teaprana(0-8-
Hrs.), el priaer contacto que tiene el m&dico con el pa

ciente, ee da 1ran iaportancia. Deber' realizar la bú1-
queda int1n1ionada de la Hernia de Bocbdalek 7 dadas la! 
manifeatacion•• cl!nica1 tan pato1n6•onicaa, ante la 'º! 
pecha se deberá establecer el trata•1ento inicial, 1 l~ 

m'a pronto posible 1e enviará a un centro en el que se -

le puada brindar trataaiento quirúrgico 1 cuidados inte~ 
eivoe neonatales. 



HISTORIA 

La Hernia de Bochdalek, lleva el nombre de Sir -
Vinoent Alezander Boohdalek, quién descubri6 que la her
nia del intestino era debida a un detecto en la parte -
doraal del diatragaa, poatul6: • El inteetlno es despla
zado a través del triángulo lumbo-costo-diafragmático -
coao reaultado de la posici6n invertida del feto •.(l) 

A peear de que actualmente se conoce la inexacti 

tud anat6a1ca y tialopatol6gica de la teoría de Bocbda-
lek, la hernie congénita en la porci6n posterolateral -
del diafragma lleva eu nombre. 

Antee de la deocr1pci6n de Bochdalek, exiet1er6n 
otros antecedentes, como loe reportados por Lazarue Riv! 

riue en el Sepulcretua de Bonetue(1679), que describe de 
loo hallazgos poataortem de un sujeto de 24 años de eda~ 
(l) 

Aabroisé Paré en 1575, durante el renacimiento,
deecribe loe hallazgos en un adulto.(2) Sir Charlee Holt 
(1701) deecr1b16 por primera vez tales hallazgos en un -
nifto. Morgagnl describi6 en 1769 el defecto congénito en 
la parte anterior del diafrag•a, la cuál lleva su no1--
bre. So da credito a Sthelinue por la obaervac16n del pu,! 
a6n ipailateral pequeño. 

Ea a Sir Aatle7 Cooper c¡ue ae le h& considerado el praero 

en dar cla1itioaci6n a las hernia• diatra1•áticaa(l789)

auaando patologia 7 aintoaatolog!a.(J) 

In 1834, ReD' Tbeophile H7aclnthe Laennec eata-
blece: • El diagn6at1co basta con la ayuda de un eatet6! 

copio, la aoapecba clínica y un buen clinico •, •i••• --
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ateYeración que ee hace a ,,, de un alglo de diteren---
cia, (2) 

Le pr19era 1erie de casos de Hernia de Bochdale~ 

!ué coaunlcada per Bowditch en 1853(1), quión on BU in-

force 1ricluyo 26 caaoa de éste padecl~iento, presentando 

una aortalided tecprana. La prl•era r~parac16n satlsrac

t~r1e h~ ~ido atribuida tanto a Au~ cono a He~denhain---

1902 y 1920.('.) 

La conducta terapéutica en ese ~ntonces era es-

p&etativa, en toda Europa, a pesar de que Laennec ya --

h•bf• sugerido la reparación quirúrgica del defecto ana

t6~1co y la reintecractón de laa ~!aceras abdoninalee a

au posición noraal, eáa sin embargo, esto no era pcaible 

dadce los precarios :at~rialea qu1rúrg1coa y c&d1cos con 

que se contaban en ~saa épocao, 1~p1diendo aa! ofrecer-

un trata~iento exitoso~ 

El empleo de la operac16n te~prana recocendada-

por Hodblo•{19J1) y apoyada por la pric•r• reparación --

5&iisf&~torta de una h&rnia diafrag:ática,en un lactante 

:er.~r de 24 horas. realizada por Groas en 1946 1 tiene -

deede ~nton~~o una &ceptación que haeta en la actualid&d 

en &lgunoa lugareu exlute. 

O••d• la antigüedad, la historia do la Hernia de 

8ochdalek ae ha caractorlzado en intentos por ceJorar la 

supervivencia de los reci&n nacidos slntouálicoa. 

Can el adven11iento y progreso de la terapéutica 

ventilator!a con 1ntubaci6n endotraqueal 1 muchos autores 

apoy~r6n estas codalidades aaocladao a la reducció~ te1-

prana, desde 1950 a 1970, sin obten~r grAndee éxitos e~

nue revisiones. 

La hlpoplaaia pulmonar en loa niñoa con Be~nia-

de bochdalek fu' deacrlta por primera vez por Ca•panale-

1 Ro~l•nd en l95J, •!entras que Areechon y Reid en l96J-
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observan el valor pron6stico de ésta co•plicaci6n en la 

supervivencia de loe pacientes. 

Otros autores, en 1971, como Hurdoch y colobora

dores, Rowe y Oribe describen las consecuencias patol6g! 

cae de la hipertensión pulmonar, as! coao, le aezcla ve

nosa en la Hernia de Bochdalek. Desde entonces la farma

cología perinatal ha ofrecido nuevos medicamentos coeo-

los relajantes mueculares(Pancuronlo 1 Vecuronio) que rae! 
litan la ventilación pulmonar mecánica¡ y la tolazolina

que disminuye la resistencia vascular pulmonar. 

"'ª recienteaente han surgido medicamentos coao

la vitamina E, la vitamina A, en papel de antioxidantes

para tratar de disalnuir las complicaciones poetventila

ción con altea concentraciones de oxigeno y barotrau•a,

la indometacina co~o bloqueador de prostaglandinas,leu-

cotrienos y tromboxanos , para su uso en las co•plicaci~ 

nea que presenta la Hernia de Bochdalek. 

La ventilaci6n asistlda,cuya revisi6n se hace -

más adelante,actualmente, tanto su tecnologia co•o las -

técnicas para suministrarla, ha hecho que los índices de 

supervivencia se vean aumentadoa. La ventilaci6n de al

ta frecuencia y la oxigenación por membrana extracórpo-

rea representan opciones actuales para el trata•iento de 

las complicaciones presentes frecuentemente en la Hernia 

de Bochdalek, siendo éstas las que finalmente llevan a -

la muerte del infante. 



D 1 r I 1 I e I o 1 

La Hernia de Boobdalek •• una aalformac16n cong! 
nita del diatragaa , locali1ada en la rogi6n postorolat! 
ral, cuyas diaanaionea aon variablea(2), puede presentar 

un saco de •ayor o ••nor grado de retorzamiento •uscular 
o bien estar auaanta1 eato depender' de la etapa en que
•• presento ol.•efeoto an la foraaci6n auscular que sep! 
ra las cavidad•• tor,cica 1 abdoainal, el retraao o au-
sencia en la foraac16n a6n ••t'n en controveraia. Por a! 
mismo el detecto dal diafragaa no •• capaz do provocer-
toda la sintoaatologia 1 conaecuencias, para lo cu'l re
quiere el acompa~a•iento de una aerie de complicaciones

º entidades, que dentro de las aás frecuentes y signifi

cativas son: Hipopla11a pul1onar 1 h1pertensi6n pulmonar, 
persistencia del conducto arterioso y la circulación fe

tal persistente del naonato. 
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E M B R I O L O G I A 

Para coaprender laa variantes clinicaa y la fi-

slopatologia de la Hernia de Bochdalek es necesario en-

tender el desarrollo ••briol6gico del diafrag•a, loa pu! 
moneo y el tubo digestivo. 

El diafragma de loa ma•iferoe ea de origen co•-

plejo y no todoe los detalle• de 1u deoarrollo son total 

••nta conocldoa. El diafragma tiene cuatro coaponentes-

durante el deaarrollo(figura 1). El cuadro cl&oico de -
loa componente1 eabrlol6gicoe del diafragaa, ea de Bro-

man(l905) quién de•ostro que el desarrollo diarraga,tico 

recibe particlpaci6n del septum transversum, el medias-

tino y la musculatura de la pared torácica.(2) 

Los componentes del desarrollo diafragaático son 

dos pares laterales y dos imparee, anterior o ventral y 

posterior o dorsal. El anterior se forma durante la ter

cera a quinta semana de gestaci6n, a partir del septum-

transversum. (1) Figura 2. 

Durante la cuarta semana el hundimiento progres! 

va y caudal del mesénquima lateral forma los coaienzoa -

del celoma embrionario, las cavidadea ae! for•adae ~o•u

nican cranlal•ente con la cavidad pericardica i•par y l~ 

teralmente con el celoma extraembrionario(figura 2), Al

•ia•o tie•po,el avance de los pliegues cet,licos lleva -

al corazón 7 a la cayidad pericardica baoia arriba 1 ab~ 

Jo del cuerpo e•brionario, eatoa •ovi•ientos crean el -

oeptu• tran1ver1u•(figura 2).(2) 

El aeptua tranaver1u• creado de éata !or•• e1 -

una diYio16n inco•pleta 8ftaanquiaato1a, li•itado cranial 

••nt• por la caYidad perlcardica 7 por la aber\~ra dal--
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H ! R • I A D E e o e H D A L 1 l 

COMPON!ITES EHBRlOLOGICOS DEL DIAFRAGMA 

Fit. l. Co1111>0Mn1t1 dtl dnorrollo dtl diolrogma. ( 1= ~tnfts Ollllfiora del 
tolíqul tr--; 2• Qlllljl-1111 po1terlor dtl m-ttrio dll lnltlll• MtWior¡ 
5=-pollllllt lltnl • lot lllÍIClllOI de le pgrtd dtl CU.,.,¡ 4• _.... ~ 
periloneolel ¡ A=llilto aórtloo;E•lliato ~lco¡VC•liatlldt lo--.) • 

PDllTI• (1) 
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intestino 1edio 1 lateral al septum 1 dorealmente el sep-

tum se une al mediastino conteniendo el intestino ante-

rior. 

Por enci•a del septum 1 a cada lado del mediasti

no, están los canales pleurales co•unicando las cavida-

des peritoneal y pericardica(Figura 2). El siguiente pa

so eet' relacionado con el cierre de estos canales y la

forcaci6n de las cavidades pleurales. 

Las yemas pulmonar~s se desarrollan dentro del -

mediastino durante la cuarta semana, protruyen dentro de 

los canales pleurales, las cuáles serán las futurüs cav! 

dades pleurales. 

La dlvisi6n for1a~a a ambos extremos separan is

tas cavidades pleurales del pericardio cranialme~te y de 

la cavidad peritoneal caudalmente. 

Las relacionis entre estas cavid~des, solo pus-

den ser enten~idae a! uno recuerda que en el emb:i6n de

cuatro semanas, la cavidad pericardica es muy grande Y-

que los canales pleurales son m~y poq~eftoe, 

La divisi6n cranial de la membra~a pleuroperica! 

dica separará la cavidad pleural de la pericerdica. 

Desde la tercera y cuarta semana de gestaci6~ 1 -

algunas semitas cervicale3, mientras ayu1ai a definir la 

cavidad pleu•al¡ contribuyen con el diafragma sola,ente

dand1 la trayectoria p4ra los neriios frénicoa. 

La for•aci6n de las mambranas pleuroperitoneales 

resulta del eatrecha•iento progreaivo de l\ abertura en

tre las crecientes cavidades pleu~ales y el pericardio. 

Bramar en 1943 y Wella en 1954 han demostrado que el as

trachamiento del canal plauroparitoneal deja aolaaenta-

una m!y pequefta abertura para ser cu~ierta por la •••br! 

na pro)U&eta por Bro•aa. El cierrd se reali1a a la octa

va •••ana da geataci6n. 

Do• espacio• paquaftoe cel6aicoa 1 nichos neuaoan-
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A D D ! B O C H D 1 L 1 1 

E H B R I O L O G 

8 

1nr11till 

c .. .,.¡caclÓll 
.... perllolMI ,. ..... ..,, .. _ 

1 
fiQ. 2. EmbriGÍI dt 4 um. A~ Cllillaa t*ilrlO,rillo cleldl lo ~lerdo. B•COr!t .._... 
li N'ltl de ta IÍnlO inlerl'lllllplda en A lllOltrOndo 1111 lltMtnlM pritllarilf del dloffOIM 
( --·dt GfOJ J SUl!datakil). 

NOTA: En la presente !1gura podeaoa observar un corte que

paea tranaverealeente en el ll•ite del a•n1oa 1 la-

ca•idad celÓ•lca, qae aún contiene el intestino••-
dio, •• logra apreciar la relacl6n entre la cawldad

celd•lca, el diatrac•• en ror•ac16n con el ••ptu• --
tran1•er1u• ventral fnti••••nte relacionado• con 101 
conducto• pleurop1ritoneala1, aún ab1arto1, que pos

terlor•enta ••r'n ob•tru{do• a partir del ••ptao ~-
tran1•er1ue 7 la1 porclonea lateral••· 
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téricos, uno a cada lado del medistino, aon aislados du

rante la fuoi6n de loo lados del canal pleuroperitoneal. 
El lado izquierdo es transitorio, el del lado derecho se 

convierte en bursa infracardiaca. Este es un e3pacio --

plano, elongado y cubierto da moootelio en el hiato del

es6fago, el espacio ea de 1 centimetro de largo y se --

oblitera en el adulto. 

Siguiendo el cierre de los canales pleuroperito

neales las cavidades pleurales crecen junto con el cree! 

miento pulmonar. Cranialmente se expnaden, pasando el -

espacio del extremo pericardico y caudalmente se extien

de dentro de la pared torácica por un proceso descrito-

por Bramer(1943) como excavac16n. 

BURROWING: Esto os el proceso de excavaci6n que durante

el tercer mes forma el componente costal del diafragma.

Esta expansi6n,sobre el lado dorsal, transfiere la glán

dula suprarrenal y los músculos de la capa interna del-

diafragma (componente glandular)es formada. 

Lateralmente y anteriormente un segundo grupo-

de mGsculos torácicos de la capa más interna es incluido 

procedentes de la pared torácica y adiclonandose al dia

fragma por un proceso similar. El espacio triángular en

e! cuál estos dos grupos de músculos se unen s& llama -

trígono lumbocostal 1 el cuál puede persistir sin un16n -

y convertirse en el área de una hernia diatragaática a -

través del foramen de Bochdalek. La transferencia de la

auoculatura torácica aás interna explica la prescencia-

de aolo dos planos auecularea en la pared torácica en -

contras te con los tres de la pared abdoainal. 

En contra de éata teoria ea el hecho de que el-

dia!ragaa est¡ inervado por el nervio tr6nico procedente 

del torcer 7 cuarto aegaento cervical. Puede ser que los 
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1ioblaeto1 procedentes de 101 mioto•o• cervicalea aco•P! 

ñon al nervio tr6nico, poro algo de la inorvac16n debe-

ser subaecuante•ente transferida a las ••••a auecularea
der i vadas de la pared torácica. Levia cree que las •asas 

preauacularea derivan de la ter1inación caudal del meso

dermo infrahiodeo que aigra con el nervio trénico, por -

lo que la mayoría de loe autores han asignado a estos 

segaentoe, la auaculatura diafragmática. 

Correlacionando el crecimiento mixto da laa ea-

tructuraa diafragm,ticaa, inte1tinales y pulaonarea ten! 

moa lo siguiente: En la tercera y quinta aeaana de gea

tación se inicia el componente ventral de la formaci6n-

del diafragma, a partir del eeptua tranevereua, crece en 

dirección dorsal desda la pared anterior del cuerpo en-

desarrollo y envuelve al es6fago, la vena cava inferior-

1 la aorta; alrededor de la octava semana del desarrollo 

se funde con el mesenterio del intestino anterior para-

formar las porciones posteriores y medial del diafragma. 

Luego se desarrollan loe bordee laterales del diafragma

ª partir de componentes musculares da la pared del cuer

po. Los conductos pleuroperitoneales son las últimas zo

nas en cerrarse con la fuai6n de las porciones •e•brano

sas de los co•ponentee descritos. Del mioto•o tercero y 

cuarto y quinto se refuerzan los pliegues •e•branoaos Y

coapletan el cierre del diatragaa alrededor de la so1ana 

novena de gestaci6n. 

Sin e•bargo, •ientraa ocurren estos ca•bios del

desarrollo e•brionario, el esófago se alarga, el estó•a

go se desplaza en dirscc16n dietal y el inteetino aodio
eutre born1aci6n al celoaa uabilical. 

El intestino aodio rota parcialaente y regresa-

alrededor de la d6ci1a 111ana, Si 6ata ranoaano ocurro -

aate1 del cierro do 101 conduoto1 plauroperitonaale1(oc

tawa ••••na), las v11cera1 abdoainale1 ••pueden deapla-
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zar hacia la cavidad toricica, tra1endo con esto la tor
aaci6n de HERNIA SIR SACO. No eeti claro ai 61ta hernia

se debe a regreso prematuro del intestino o a cierre tar 
dio de las meabranas pleuroperitoneales. 

Si la hernlación ocurre una vea que ya se han -

cerrado loa conducto1 pleuroparitonealea, explican la -

presencia de gradoa variables de saco herniario, lo cual 

indica el cierre aeabranoeo de loe conductos pleuroperl

tonealee sin reforza•iento interno auecular. La falta de 

cubrimiento muscular de la •embrana pleuroperltoneal ein 

herniaci6n dará lugar a grados variablas de eventraci6n

con flacidez diafragmática. 

Ahora bien, al mismo tieapo en que ocurre el de

aarrollo del diafragma y el intestino, se inicia la gén~ 

sis del pulm6n a partir de una yema ventral del intesti

no anterior. Las vías respiratorias se desarrollan por -

dicotomia durante la cuarta a quinta semanas de geataci-

6n. La aubeecuente divioi6n de lao viao respiratorias -

ocurre después de que se establecen loe bronquiolos con

ductores y terminales, alrededor de la décimosepti•a se

mana de geetaci6n. Posteriormente la tercera faee del -

desarrollo pulmonar ocurre entre la décimoaeptiaa y vig~ 

si•ocuarta aeaanae geetacionales, periodo en el cuil las 

viap respiratorias se diferencian; la luz de las •ismas

oe enoancha y el epitelio se adelgaza(1,4). El deaarro-

llo de loe alv&olos co•ienza en la vig,eiao cuarta seaa

na y continúa deapu6s del naciaiento.(1) 

Una vea anali1ado1 e1toa datos, ee obYio, que si 

a ••nor edad ocurre el detecto diatraga,tico, su repare~ 

ai6n , aer6 aa7or¡ dado que la diferenoiaci6n 7 crociai~ 

ento pulaonar 1e verá obatruldo en aa7or o aenor grado,

tra1endo con1igo un aal pron61tico para el paciente. 
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A B A T O H I A 

El dio!ragao en el recién nacido es una eetruct~ 
ra en forma de cúpula que eepara la cavidad abdo•inal de 

la torácica, Eetá formado por cuatro componentes fibro-
musculares y tres hiatos peraanentes. El tendón es el _: 

primer co•ponente y sus fibras están orientadas en sent! 

do anteropoaterior. Las fibras posteriores toraan una -

estructura cóncava que se inserta en la columna verte--

bral y en la parte anterior se interdigitan con la por-

ci6n esternal. Esté segundo componente(eeternal) consta

do dos haces musculares que se unen al apéndice xifoides 

con el tendón central . El tercer componente llamado ca~ 

tal, nace a ambos lados de los Últimos seis cartílagos-

costales y ee inserta en la porci6n anterior y lateral-

del tendón central. El cuarto compononte, denominado --

lumbar, se origina en las tres primeras vértebras lumba

ros y dofine los pilaree derecho e izquierdo, incluyendo 

los dos primeros hiatos diafragmático• permanentes: Aór
tico y esofágico. El hiato de la vena cava inferior en-

cuentra en el tendón central, a la derecha de la linea -

media. El espacio de Larrey, entre las porciones externa 

y coatal del diafrag•a eetá ocupado por la arteria epi-

gástrica superior y tejido areolar laxo, es el sitio don 

de se produce la Hernia de Morgagni. El trígono vsrtebr2 

costal ea el otro espacio potencial,en la uni6n de las -

porciones costal 7 lumbar del diafrag••• donde ae locali 

za la Hernia de Bochdalek. Ea el sitio del conducto ple~ 

roperitoneal 7 contiene tejido areolar laxo.(1) Figura J 
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H E R N l D E o e D A L E K 

N A T O M 

"'- 3 El dial>091110 villa dtldt abaja. (A=hialo aMtico; E=hiato taafo9ico¡ VC•liata 
dt la vtna cava; M•espacio polencial para la hernia dt Margagni¡ 8•1illo dt la hernia dt 
BachdaltK.) 

FUENTEr(l) 
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E P I D E H l O L O G l A 

Durante el periodo coaprendido de 1978 a 1988 en 

el Hospital Infantil de México Dr. Federico G6mez se pr~ 

eentar6n 1418 defunciones en intantes recién nacidos, -

de las cuáles 8 fuer6n causadas por Hernia de Bochdalek, 

correspondiendo al 0.54% de las defunciones, y por cada-

177 defunciones 1 correspondi6 a Hernia de Bochdalek.{5) 

De 1943 a 1983 ingreaar6n al Hospital Infantil-
de México 35 240 recién nacidos, de loe cuáles 40 corre~ 

pondierón a Hernia de Bochdalek, esto representa que por 

cada 881 recién nacidos ingresados, 1 ingreso fué de He~ 

nia de Bochdalek{1:881). De los 40 pacientes ingreaados

con Hernia de Bochdalek, 13 fallecierón, resultando que

por cada 2 700 recién nacidoe ingresados, en éste perio

do, l muri6 con diagn6stico de Hernia de Bochdalek{1:---

2700), {2,5) 

Las tasas de incidencia, mortalidad y morbilidad 

para la Hernia de Bochdalek, no existen en México; algu

nos autores como Butler y Claireaux, de Inglaterra, pre

sentan una incidencia de 0.5%(1962), mientras que Potter 

y Adair, Rowera y Cola., de U.S.A.,(1950 y 1955),public~ 

r6n reapectivamente 0.048 y 0.08%{6). Esto aer!e el equ! 

valente a la variabilidad de 1 caso por cada 12 500 nao! 

dos vivos y 1 caso en 2 200 del total da naciaientoa, iE 

cluyendo nacidoa •uertoa en quienee au. frecuencia 1e el~ 

va a 1 en 1 100.(7) 
En U.S.A., la trecuencia varía de 1 por cada 

2000 a 1 por cada 5000 nacido& vivoe{B,9), 

E1ta frecuencia e1 aa7or en aortinatos 1 abortoe 

(10). lo ba7 predominio aezual, racial o geogrática, 1-

no ha7 relaci6n uni!orae en caa! todos loa ractorea aa--
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ternos. 

Se oboerva polihidramnios en 201 de los e•bara-

zo s que dan lugar a nacimiento de un niño con hernia di! 

fragoática, 501 se asocian a •ortinatos.(10) 

!n relación a la lateralidad, la mayoría da los

autorea1 reportan franco predominio del lado izquierdo -

qua fluctua de 68 a 94Z, derecha 6 a JOI y bilaterales -

menor de 1.51.(6,?) 

Andersen y Warkany y Roth(11,12) demostrarón qua 

la privac16n de vitaaina A, en ratas con predieposición

génetica, aumentaba el porcentaje de progenie con hernia 

diafragmática congénita; otros medicamentos que taabién

se relacionan con su presentación son: Fenmetracina, --

quinina, talidomida, bendactin y nitrofén.(1) 

Setenta y cinco a ochenta por ciento de las her

nias son defectos posterolaterales, las del lado izquie! 

do tienen una frecuencia ocho veces oayor que las dere-

chas 1 éstas últimas son más comunes en los niños mayores 

y en las bilatarales,1%,(1,1J) 

En relación a la existencia de saco hern1ario 1 -

los reportes son muy diversos, van desde 10% hasta 62% -

(?). En la revisi6n de Medina Alanís(2) se encontro 51%

con saco y 15% sin aaco y no determinados en JJ%, La la

teralidad rué un franco predominio izquierdB,, 82.61, sien 

do para las derechas 16.11 y solo 1.181 bilateral, Las

malformaciones reportadas con aayor frecuencia fuá la -

aalro tac i6n intestinal, en 16.41. 

Doalnic, Chu 1 colaboradores reportan en un in-

fante recién nacido de 5 días, la preacencia inusual de

quiste hep,tico congénito.(11) En una aaplia re•i1i6n-
de 108 casos de Hernia de Bochdalek, realizada por Denis 

R. Benjaoín y asociadoa, refiern la a•plia a1ociaci6n de 

11lroraacione1 cardiovaaculares, urinaria•, auaculoeaqu! 

leticaa, gaatrointeatinalea y neurol6gicao. Cuadro 1. --
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CUADRO NO. 1 

HERNIA DE BOCHDALEK 

CONDICIONES ASOCIADAS RECONOCIDAS 

1.Triao•i• 21 
2. Triaomia 1 J 
J.S!ndrome de Turner 

4. Trisomia 1 8 

5,46,XX, lJq-
6.46,XI, -p + der(l) 

?.Síndrome de Cornelia de Lange 

8.Regresi6n caudal 

9.Taybi-Rubenstein 

10.Complejo de mielodisplasia 

11,S!ndrome de Stikler 

12.S!ndrome de Fryns 

1J.Asplenia-Poliesplenia 

14.S!ndrome ds Pierre-Robin 

15.Asociaci6n HURCS 

16.Anomal!a de Goldenhar 

1?.Eecleroeis tuberosa 

18.Anomalia de Klippel-Feil 

19.S!ndrome de Weidennman-Beckwith 

FUENTE: Journ.Pediatr.Surg. 1988 
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En ésta •isma reviai6n también presenta todas las condi

ciones reconocidas asociadas a Hernia Dlarrag•ática Con

génita. ( 12) Cuadro 2 

Otras malformaciones que se han reportado son: -

Hidrotórax, ascitls(14), atresia esofágica y duodenal, -

hidroureter bilateral, hipospadias, malformaci6n quísti

ca adenomatosa pul•onar, amella y hemimelia(15), y la -

presentaci6n en gemelos monocig6tioos.(16) 

La presentaci6n tardía de la Hernia de Bochdalek 

se coaporta clínicamente diferente a la do inicio tempr! 

no. La sintooatología aparece por lo general més halla -

de las ocho semanas de vida extrauterina, así mismo, los 

hallasgos quirúrgicos, las complicaciones postquirúrgi-

cas, y el pron6stico difieren grandemente.(17) Las mal-

formaciones practicamente no se presentan, al menos en-

la literatura revisada. Cuadro 3 
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CUADRO NO. 2 
DISTRIBUCION DE MALFORMACIONES ASOCIADAS 

CON HERNIA DE BOCHDA~E! 

NO.DE CASOS SISTEMA 

25 Cardiovaecular 

16 

11 

10 

9 

8 

Urinario 

S.N.C. 

Músculoesquele

tico 

Genital 

Digestivo 

FUENTE: Journ.Pediatr.Surg. 1988 

HALFORHACION 

Coartación,tetralog1a de Fa--

llot,transpoalción,estenosis-

pulmonar 

Agenesia renal, displasia qu!s 

tlca renal,obstrucción ureter2 

p6lvica con hidronefrosis 

Arrinencefalia,holoprocencefa

lia,h1drocefal1a,mielod1spla-
sia 

Pie equino varo, hemlvértebra-

Ambigüedad de genitales, útero 

bicorne, microfalo, criptorqu! 

dea, atresia utero-vaginal 

Pancréas anular, ano lmperfor~ 

do,agenesia de vesicula biliar 

NOTA: En el presente cuadro se logra apreciar las diferentes 

malformaciones que se acompañan con la Hernia de Bochdalek. 
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CUADRO NO. J 

HERNIA DE BOCHOALEK PRESENTACION TARDIA 

Sl!lTO~A 

Cardiorespiratorio 

lnfecc!6n reciente 

Dificultad aguda 

Infección aguda 

CASOS 

9 

SIGNO 

Hipoventilación 

Taquipnea 

Cianosis 
Dextrocardia 

CASOS 

,, 
7 

5 

Paro cardiorespiratorio 

Digestivo 

Vómito 

Diarrea 

Anorexia 

Falla para crecer 

Perietalsie en tórax 

Abdomen escavado 

Distensión abdominal 

Rigidez abdominal 

Ninguno Ninguno 

fUENTE: Journ.Pediatr.Sur~_8_8~~~~ 
NOTA: Diferentes pacientes tuvierón más de un solo signo. 

Los resultados de ~ate estudio retrospectivo de 20 afias re! 

lizado en niños con Hernia de Bochdalek cuya presentac!ón -

fué ~is halla de las ocho semanas postnatales. Fuerón 26 P! 

cientes, 16 masculinos y 10 femeninos, fuerón diagnóstica-

dos cl!r.ica y radiológicamente como un proceso resp!ra~orio 

infeccioso, quistes congénitos pulmonares o neumotórax. La-

toracocentesis se realizo en cuatro pacientes habiendose -= 
diagnósticado como neumotórax. 

Los signos y síntomas diversos que presentarón se cuestra -

er. el cuadro. Concluyen que los signos y síntomas de la Ser 

nia de 5o~hdalek con presentación tardía son muy dificil -

d& ~~terpretar, as1 mismo, obeervar6n que los hallazgo~ ra
diolégicos son muy fácil de confundirse con algú& otro dia& 

nóstico. 
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F I S I O P A T O L O G I A 

Una vez conocidos los mecanismos <lel dosarrollo

embrionario del diafragma, el intestino y pulmones, con

cluimoc que para que se presente la Hernia Diafragmática 

Congénita y sus complicaciones, en mayor o menor grado -

asociadas, se requiere la existencia de tres factores -

escenciales: 

I DIAFRAGMA. De éste los puntos de importancia son los -

siguientes: 

a) El inicio de su formación a las tercera a quinta seo! 

na. 

b) Cierre sin reforzamiento muscular del ÚltiQc de~ecto

diafragoático (conductos pleuroperitoneales), ocurr!endo

dicho reforzamiento a la octava semana. 

e) Reforzamiento muecular de los pliegues membranosos -

pleuroperitoneales, que so lleva a cabo a la novena se

mana de gestación. 

II ROTACIOtt INTESTINAL, Aparece alrededor de la dlc~ma -

semana de gestación( Una vez que ya se completo el cie-

rre y reforzamiento diafragmático,en condiciones r.orma-

les). 

III PULMONES. De éste factor deataca lo siguiente: 

a) GENESIS PULMONAR. Que se desarrolla de la cuarta a -

quinta semana de gestación. Las vías respiratorias se -

desarrollan mediante la ramificación dicotomizada en el

mesénquima torácico. 

b) DIVISION DE LAS VIAS RESPIRATORIAS. La divisiéc subs! 
cuente de las vias respiratorias ocurre después je ~ue-

se establecen loe bronquiolos conductores y tera!=ales -

hacia la d6cimoaepti•a ae•ana geatac1onal.(1E) 
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c) TERCERA FASE DEL DESARROLLO PULMONAR. Tiene lugar en

tre la déci•osepti•a y vigéeimocuarta eeaanaa geetacion! 

les, periodo en el cual, las v!as respiratorias se dife

rencian, la luz de las mismas se ensancha y el epitelio

•• adelgaza.(18) 
d) EL DESARROLLO ALVEOLAR. Comienza en la vigésimocuarta 

semana geatacional y continua aún después del nacimient~ 

Una vez hechas éstas consideraciones tendremos -

que si la rotaci6n intestinal ocurre antes de la tercera 

a quinta se•ana, el paso de las visearas abdominales oc~ 

rrirá a través de una HERNIA VERDADERA, sin saco, con la 

consiguiente HIPOPLASIA PULMONAR GLOBAL(vías respiratorl 
as y lecho vascular pulmonar) con la aparici6n de facto

res de mal pronóstico: Inicio de sintomatologia temprana 

(0-8 Hrs. postnatales), datos de persistencia de conduc

to arterioso, hipertensión pulmonar persistente, gasome

trías anoroales(hipoxemia,acidosis,hipercarbia) y final

mente la aparición de la circulación fetal. 

Dependiendo de la fortaleza del canal pleuroperi 

toneal, de ei loe bordes musculares están ampliamente S! 

parados, la preei6n del retorno visceral empujará hacia

arriba la porci6n no reforzada y formará ua hernia dia-

fragmática con saco, que puede eubeecuentemente romperse 

dependiendo del mayor o menor grado de reforzamiento mu! 

cular del diafragma. 
Hemos analizado la preeentaci6n de la hernia con 

regreso pre•aturo del intestino, sin embrago también pu! 

de presentarse si hay un retraso en la formaci6n o cie-

rre del diafrag•a. La •enor frecuencia del defecto en -

he•idiafrag•• derecho, apoya el punto de vista, de que -

el cierre ocurre en forma retrasada y no detenida. 
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Debido a que el higado usualment• protege el dl•--

fragma derecho de la presión del intest!no a la cavidad abd~ 

minal y como el hemidiafragma izquierdo r.c tiene tal prote-

cci6n, es el que más frecuentemente se ve afectado por la -

hernia sin saco y con saco herniario. 
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c u A D R o c L I N I c o 

El cuadro clínico se enfoca con respecto a la -

sinto~atolog!a "persa• del defecto herniario y de las -

complicaciones que genera el paso de las viecerae abdom! 

nales a la cavidad tor,cica. 

La etapa del desarrollo pulmonar en la cuál se -

presenta la hernia visceral 1 explica las variantes clín! 

cae que se obeervan en los pacientes con Hernia de Boch

dalek. 

Wiseman y Hacphereon(19) basandose en ésta hip6-

tesis claeificar6n a los pacientes con Hernia de Bochda

lek en cuatro grupos: 

PRIMERO: Son aquellos pacientes que experimentan la hor

niación visceral en las primeras fases de la ramifica--

ción bronquial, lo que llevará a una hipoplasia pulmonar 

bilateral grave, que siempre es mortal. 

SEGUNDO: En ésto grupo la herniación en la etapa do ram! 

ficación bronquial distal produce hipoplaeia pulmonar -

unilateral y la supervivencia de éste grupo dependerá de 

un equilibrio delicado entre las resistencias vasculares 

pulmonares y el conducto arterioso. 

TERCERO: Aquí la horniación se presenta en etapas tar--

d!ns de la gestación y la insuficiencia es consecutiva -

a la degluci6n de aire con la coapresión del pulmón, que 

por lo deaáe es adecuado estructural•ente(lecho vascular 

y vías reepiratorias). 

CUARTO: La berniaci6n tiene lugar deepu6e del naciaianto 

no existe algún trastorno pulmonar concoaitante 1 la su

pervivencia es exelente. 

Loe recién nacido• del priaer y segundo ¡rupo 

pre1entan signos en laa pri•araa ocho horaa de Yida. 
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Loe del tercer grupo los presentan a las 24 horas de vi

da, y 101 del cuarto grupo lo pueden presentar en cual-

quier momento, hasta la edad adulta. 

En los recién nacidos con Herr.la de Bochdalek 

congénita, la triada caracter!stica está formada por: 

Dificultad respiratoria, cianosis, y dextrocardia. La 

exploración f!eica revela un abdomen escafoide, disainu

ci6n de los ruidos respiratorios, ruidos cardiacos ate-

nuados y ruidon intestinales sn t6rax. Hay perdida del -

timpanismo abdominal y matidez en la percusión del tó--
rax. 

La telerradiografia anteroposterior de tórax re

velará desviación del mediastino, asas intestinales lle

nas de gas en el t6rax y ausencia relativa de gas en el 

abdomen. Las Hernias de Bochdalek derechas a veces no -

producen síntomas debido al taponamiento del defecto por 

el higado y se reconocen tardiamente(17), y la radiogra

fía revela una masa intratorácica. 

Aproximadamente 5% de todos los caeos de hernia

se presentan después del periodo neonatal(l), y en éete

grupo de pacientes loe defectos del lado derecho eon dos 

veces •'e comunes que los defectos del lado izquierdo. 

Alrededor del 7% de los pacientes con Hernia de

Bochdalek cong6nita que se manifiesta despu&s del perio

do neonatal no tiene ainto•as y ésta se reconoce con una 

radiografía toaada por un problema no relacionado, gene

ralmente de tipo reopiratorio. El v6•ito, el dolor abdo

minal 1 toricico y la tos son la cauoa de que el pacien

te requiera la atenci6n aédica. El diagn6stico diteren-

cial oe hará con el enfise•a lobar cong6nito, la •al!or

maci6n adeno•atoide quiotica del pul•6n(que inclu7• aúl

tiples e1pacioe quiatico1 lleno• de aire 1 liquido 1imi

lare1 a la1 a1a1 inte1tinala1 que •• ob1•r•an en la Her

nia de Bocbdalek. En un lactante con d1t1cultad re1pira-
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torio •Íni•a, los eatudios gastrointestinales contrasta

dos son útiles, cuando hay duda diagnóstica, pero en el

reci6n nacido grave no son •uy apropiados.(1) 

El diagnóstico prenatal ha sido reportado(20 1 21i 

22). Los rasgos principales que se han detectado es la -

presencia de polihidr•anioa, la mortalidad de los pacierr 

tes diagnósticados prenatalaente, al nacer, han tenido -

una mortalidad de 80% a posar del manejo "máximo" de cu! 

dados intensivos, incluyendo terapia vasodilatadora(tol! 

zolina) e hiperventilación. Se ha concluido que la intsr 

vención quirúrgica prenatal puede ser necesaria para me

jorar la sobrevida de loe fetos con Hernia de Bochdalek

y polihidramnioa,(22) 

La cirugía prenatal actualmente se encuentra en

rase de experimentación en fetos de borrego, donde se -

ha realizado por v!a abdominal la corrección de la her-

nla con aplicación de material sintético en los casos -

necesarios. (2J). En éste modelo animal, creado en borre

gos, se ideo con cambios vasculares similares a los que

preeenta la hernia en el humano, teniendo resultados --

demostrativos de que el lecho arterial pulmonar vuelve -

a la normalidad. 

Antes de analizar la sintomatolog!a y signos de

las principales complicaciones que acompañan a la Hernia 

de Bochdalek, es importante recordar loe aspectos norm! 

les de la circulación fetal "in utero" y en el periodo -

neonatal, así •ie•o, loa cambios fisiológicos normalee -

que ocurren, para poder interpretar los patológicos ocu

rridos durante la persistencia del conducto arterioao,-

la hipertensi6n pul•onar, la circulaci6n fetal persisten 

te, as! como el resto de co•pllcacionee aietémicae(rena

les, dige1tiva1 1 be•at6logicas 1 •etabólicas y neurológi-

caa. 
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LA CIRCULACION FETAL NORMAL (Fig, 4) 

En el feto la sangre que llega a la placenta, a

través de la vena umbilical está relativamente bien oxi

genada(Pa02 JOmmHg), la mitad de éste volumen de sangre

atravieza el h{godo y el resto se dirige directamente -

hacia la vena cava inferior, e través del conducto veno

so. La vena cava inferior recibe además sangre proceden

te del hígado, a través de las venas hepáticas y la que

retorna de la mitad inferior del cuerpo fetal. La •ayor

parte de la sangre de la vena cava inferior atravieza el 

foramen oval hasta la aurícula izquierda, luego pasa al

ventr!culo izquierdo, aorta ascendente y circulación co

ronaria. Una pequeña parte de la sangre que proviene de -

la vena cava inferior pasa a través de la válvula tricÚ! 

pido hasta el ventriculo derecho. La aangre que retorna

da la cabeza y el cuello, llega haata la aurícula dere-

cha a través de la vena cava superior, se mezcla con la

sangre procedente del seno coronario y pasa al ventrícu

lo derecho, a la arteria pulmonar. En el feto tan sólo--

15% de la sangre del ventriculo derecho llega a los pul

mones, el resto pasa a través del conducto arterioso a -

la aorta descendente, donde se mezcla con la sangre pro

cedente de la aorta ascendente. 

El conducto arterioso en el feto es tan grueso -

coao la aorta ais•a y las presiones en la aorta y en la

arteria pul•onar son idénticas. 

Deapu's del naci•iento ocurren los siguientes -

ca•bioa • 
l. La resistencia vascular pulmonar dia•inuye y ou•enta

el CluJo 1an¡uineo pul•onar. 

2. La re1i1tencia wm1cular •i•t'•icm au•enta. 

). 11 conducto arterio10 p•r•eable •• cierra. 
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4. El fora•en oval ae cierra. 
5. El conducto venoso ae cierra. 

Lo co!do inicial de lo resistencia vascular pul
monar que ocurre al nacer, ae asocia con la expansi6n -

aérea de loa pul•ones. Cesa la vasoconatricci6n arterial 

puloonar y hoy una dilatac16n activa de loe vasoe(24,25, 
26). El descenso importante do la presi6n arterial pulm~ 
nar acontece en los 2 a 3 primeros d!as de la vida. La -

capa 1uscular media de las arteriolas ea adelgaza, en -

los priaeroa d!aa de vida, aientras éstos vasca se dila

tan, loo caabio• histol6gicos de los vasos pulm~naree -
son los que cauaar'n la ca!da progresiva de la preai6n -

arterial pulaonar. 

Al nacer tras quedar suprimida la circulación 

placentaria, de baja resistencia en el período fetal, a~ 

mentará en el período neonatal inmediato. Mientras el 

conducto arterioso permanece permeable hay un flujo pre

ferente a través del mismo, desde la aorta hacia loa pu! 

mones. El conducto arterioso se cierra funcionalaente -

entre las 10 a 15 horas después del nacimiento, deja de

ja de ser per1eable al cabo de un tiempo reducido. En -

los niños que evolucionan nor1al1ente el conducto ae ci! 

rra en foraa definitiva a las dos o tres se1anas postna

toles. Si por cualquier causo exiete una hipoxia de lo -

sangre fetal(por ejemplo enreraedad pulaonar) ee provoca 
un auaento de la preai6n arterial pulaonar y favorece el 

corto circuito derecha izquierda, a través del conducto

arterioso peraeable. La adainiatraci6n de oxigeno al ---
100% causa Yaaoconatricci6n del conducto arterioao. 

El rora•en oval ee cierra tuncionalaente al na-
cer, sin eabargo, puede haber un cortocircuito de la au

rícula derecba a la aurícula izquierda, por un auaento -

de la pre116n da la arteria pulaonar 1 dal •antrlculo 

derecbo co•o re1pue1ta a un eatlaulo b1p6x1co. 
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HERM!A D E B O C H D A L E K 

Aorta---~=ff.~"4i:b~--Conducto arltrioto 
p111111ble 

Auríc1la deiteh V1110 pulmonar 
Vena CG'«I Ar t11ia pulllOllOr 
inleriDI' Aurícula i1qui11do 

Ventrículo dertcflo V111trículo i1qui11do 

Fig.No.4 ClrculocicÍn letal 
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HIPERTENSION ARTERIAL PULHONAR(26) 

El t6rmino hipertenai6n pulmonar(en sentido ea-
tricto hipertensión arterial pulmonar) hace referencia -

a la elevación de la cifras por arriba de los valores 

normalea.(Figura 5) 
In útero y en los primeros días siguientes al 

nacimiento la hipertensión pulmonar ea fiaiol6gica. Pos
teriormente puede adoptar tres formas: 

l. HIPERTENSION PULMONAR HIPERDINAHICA. Causada por un -
elevado tlujo de sangre en el eistema pulmonar. Los va-

sos pulmonares pueden dilatarse y aumentar su capacidad

de flujo hasta 100 a 200%, sin aumento real en la pr•--
sión de la arteria pulmonar, en condiciones normales, -

pero al existir un estimulo hipóxico ésta capacidad se -

vera reducida a causa de una vasoconetricción secundaria 

y si consideramos que en la Hernia de Bochdalek, ademáe

de la vasoconetricción, existe una disminución, •ayer o

menor, del lecho vascular, la dilatación y capacidad de

aumentar será nula y así la hipertensión pulmonar no ae

podr& evitar ante el más mínimo cambio adverso en el fl~ 
jo pulmonar o volumen del lecho vascular. 

2. HIPERTENSION PULMONAR PASIVA. Debida únicaaente a la

preeión trasmitida en sentido retrógrado, a través de 

loa capilares pul•onares, por elevación de la presión Y! 
noea pulaonar 7 do la aurícula izquierda. 

La hipoplaaia pulaonar global que presenta la 
Hernia de Bochdalok, condiciona una aonor capacidad en -

el lecho vascular, haciendo que el auaento del rluJo ve

noao increaent• la preai6n venocapilar 1 por cona11u1en

te auaente la pree16n arterial pulaonar1 auaandoae a ---
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a éste increaento, la condicionada por el flujo de i•--

quierda a derecha que presenta el conducto arterioso per 

meable. Co•o se menciono anterior1ente un incre•ento de
la presi6n arterial pulmonar también puede causar apert~ 

ra del foraeen oval, trayendo como consecuencia paso de

sangre de aurícula derecha a izquierda, sobrecargando -

volu•en e incr•entando la presión, que condlcionar!a hi

pertensión pulmonar pasiva. 

). P.!P~RTENSION PULMONAR REACTIVA. Representa un aumento 

en las resistencias vasculares pulmonares, debido a la -

vasoconstricci6n de las pequeñae arterias musculares pu! 

manares. El au•ento de las reeistenclas puede ser rever

sible y te•poral en algunas circunstancias, pero en ---

otras permanente. El único estimulo riaiol6gico que pro

duce un aumento en las resistencias vasculares pulmona-

res es la hipoxia, los quimiorreceptores están situadoe

en el sistema venoso pul•onar, y un descenso en la pres! 

ón parcial de oxigeno condicionará vasoconstricci6n~ que 

tamtién es causada por un incremento en la persi6n par-

cial de C02, as! como por un incremento en el pH sangu!-

neo. 

La hipertensión pulmonar puede ser congénita o -

adquirida. Las arterias pulmonares principales, en la -

congénita, tienen una estructura ai•ilar a la de la aor

ta, presentando una pared •edia gruesa y abundante teji

do elástico. Estos ca•bioa histol6g1coe no se observan -

en la hiperten1i6n pulaonar adquirida. 

Reath 7 Edvarda clasifican 101 cambio• de laa -

pequeñas arterias pulaonares en seis grados: 

l. Hipertrofia auacular de la aedia 1 desarrollo de r1-
bra1 muacularea longitudinalea. 

2. Prali!1raci6n celular de la lnti••· 

J. Fibroala da l• {ntiaa con eatano•l• da la lu1 del wa-

10. 
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4, Dilataci6n con adelgazamiento de la• parado• del vaso. 

5, Lasione1 vaacularos plexitoraea. 

6. Necrosis fibrinoide da la intima y de la aodia. 

Las manifestaciones de la hipertensión pulmonar

son: El pulso arterial tiene una amplitud pequeña, exis

te cianosis periférica y central, el latido ventricular

derecho en el borde esternal izquierdo esté au•entado, -

el segundo ruido es muy fuerte y palpable, la dilataci6n 

de la arteria pulmonar da lugar a un "clic" de eyección

y a un soplo sistólico de eyección suave, puede haber un 

soplos diastólico secundario a una insuficiencia pulmo-

nar funcional. Las radiografiae de tórax muestran dilat! 

ción del tronco de la arteria pul•onar y de eua ra•as -

derecha e izquierda, con ramas periféricas pequeñas(art! 

rias pulmonares "podadas"). El electrocardiograma puede

tener un patrón de bloqueo de rama derecha o una lnver-

sión profunda de la onda T, en las derivaciones ventrlc~ 

lares derechas(DIII,aVF,V2,VJ), La onda P suele ser pie~ 

da en DII y Vl, debido a la hipertrofia ventricular der! 

cha. El ecocardiograma preoenta ausencia de •ovimiento -

apertura preeiat6lico de la válvula pulmonar y una pro-

longaci6n del tieapo de eyecci6n derecha. Ta•bién puede

demostrarse la hipertrofia de la pared ventricular dere

cha. 

La hipoplaeia pulmonar, condicionará hipoxia y -

acidosis, lo cu'l desencadena vasoconstricción y persis

tencia del conducto arterioso, inicialaente con tluJo -

au•entado en aentido del lecho va•cular pul•onar, pro•o

cando hipertenaión pulaonar reactiva, hiperdináaica 1 -

pa1iva, qu• 1ecundariaaent1 hará que •l rluJo a travéa -

del conducto poraeable •• invierta , tra7endo coao con&! 

cuencia perpetuaci6n de la hipoxia-va1ocon1tricción 7 -

per1i1tencia de la airculaci6n r1tal. 
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Flg. 5 Valorn notmaln. La prello'n (nwnH9J ntá laida en los cuadnll; los porcentajn 
cll taturociÓn di oa(llftO car1ctn di rlCllOdro. 
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HIPERTENSION PULMONAR PERSISTENTE Y PERSISTENCIA 
DE LA CIRCULACION FETAL EN EL NEONATO 

La hipertensión pulmonar persistente del naonato 

(HPPN) ea uno de loo oíndromeo clínico• de máo difícil -

diagnóstico en la sala de cunas. En una serie reportada

(24) los signos clínicoe encontradDB fuerón: Cianosis, -

taquipnea, apnea, tiros intercostales, hipotermia, soplo 

sistólico, con presión arterial normal, los datos de la

boratorio, en ésta misma serie, se menciona hemat6crito

de J6 a 6J%, hipoglicemia(menor de JO mgro/Dl), hipocal

cemia menor de 8 ago/dl y cardiomegalia en la radiogra-

fía de t6rax. Gasometricamente se ha determinado que --

existe hipertensión arterial pulmonar cuando hay datos -

de cortocircuito de derecha-izquierda, coneiderandose -

importante cuando la diferencia entre la Pa02 preductal

y postductal es mayor de 25% o cuando la postductal es -

menor de de 80 amHg con una Fi02 de 100%.(1) 

Un dato importante ea oaber que los lactantes 

con •uy diversos cuadros clínicos terminan por presentar 

HPPN. Ea posible que loa factores específicos que miden

la génesis de la hipertenai6n sean diferentes en cada -

uno de los grupos. En un subgrupo(sepais por estreptoco

co B) oe utilizo introducci6n de estreptococos del grupo 

B por goteo endovenoso para au•entar la presi6n de la a~ 

teria pul•onar y dicho au•ento resulto proporcional a -

la velocidad del goteo mencionado. !ato ha sugerido que

el troaboxano A2 podría ser un ••diador i•portante de la 

hipertensi6n señalada, el trata•iento a base de indoaet! 

cina ha dia•inuido extraordinariaaente el increaento de

la preai6n arterial pul•onar •n el aodelo ani•al.(24,25-

27) 
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La• inveotigacioneo anatóaicas han sugerido que
loe inrantee con ff PPN muestran hipertrorfa de la capa -
auacular de la arteria f una extensión del desarrollo en 

las arteriolas pulmonares cercanas a la unidad alveoloc! 

pilar, en co•paración con lo noraal. El otro ejemplo de
cambio anat6aico que ocurre con HPPH es el s!ndroae de -
hipoplasia pulmonar severa o eoderada. En ésta categoría 
estan loo recién nacidos con Hernia de Bochdalek, ellos
muestran una gran heterogenecidad en la magnitud de su -

trastorno, que va desde hipoplasia m!niaa, pasando por -
la hiperreactividad leve vascular pulaonar, hasta la hi

poplasia pulaonar intensa e hipertensión profunda y f1J• 
de la arteria pulmonar. 

La HPPN no constituye una entidad patológica pr! 
cisa sino un ejemplo de la transición inadecuada de la -
circulación fetal traneicionsl a la neonatal normal. El

cuadro clínico de ésta entidad, es decir, presiones al-

tas de la arteria pulmonar, bajo flujo eangu!neo por los 
pulmones f corto circuito masivo de derecha a izquierda

ª través del agujero oval y del conducto arterioso, con

notable hipoxemia que apenas ei mejora con oxigeno supl! 

aentario, ea un reflejo de roeistencia vascular pulmonar 

sie•pre elevada, que surge cuando la circulación tranei

cional no sigue una evolución noraal. Cualquier est!aulo 

que sobrecargue la circulación transicional har' que sur 
ja el s!ndroae clínico de HPPN. En loe últi•os 10 años -
ae han hecho adelantos eignificativoe en el conociaiento 

de loe proceaoa coapleJo• que caracteriaan a la circula
oi6n tranaicional noraal. 

11 conociaiento de loa proce10• que con~rolaa -

laa reuiatencia1 vasculares pulaonar•• •1n útero• r du-

rante la t••• de tran11c16n ha sentado las r •••• para -

ant•nd•r la r111opatolo11a 1 •l trata•ianto del a!ndro--

••• 



38 

Se expondr&n cuatro aspectos de la 1nvestigac16n que son 

particular•ente prometedores: El curso cronol6gico de la 

circulación transicional, la intervención de la prootac! 

clina, la de leuaotrienae y tromboxanoa y la importancia 

del oxigeno. 

CURSO CROffOLOGICO DE LA CIRCULACION TRANSICIONAL 

Desde hace algunos años se sabe que el cierre -

del conducto arterioso, incluso en el neonato a término, 

no se completa durante unos días, y se necesitan algunas 

semanaa para que la resistencia vascular pulmonar dismi

nuya a su nivel final, aunque persiste el concepto gene

ral de que el neonato muestra dos estados: Antes y des-

pues de la disminución de la resistencia vascular pulmo

nar. Pruebas recientes han señalado que la circulac16n-
transicional no es un fen6meno, sino un proceso que ocu

rre en fases diferentes: Una rase "in utero", otra inme

diata, otra más r&pida y la fase final. Este concepto de 

dividir la transicibn en rases distintss con propiedades 

fisiológicas y farmacolÓgicao totalmente diferentes, ex

plica quizá la capacidad de un estimulo particular como

seria asfixia y sepsis, para inducir una falla en la di~ 

minución normal de la resiatencia vascular pulaonar y -

as! causar HPPN en un punto de la circulación tranaicio

nal J no en otra.(27) Figura 6. 

En la actualidad una causa de HPPH, la inducida 

por inhibidores de la ciclooxigenasa, al parecer guarda

relaclón neta con la ralla de una taae particular da la

circulaclón aencionada. Ea i•portant• co1an1ar a panaar

que el naonato paea por tr•• t••••• Anta•, durante 1 d•! 
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H~RNIA DE BOCHDALEK 

CURSO CRONOLOG!CO DE LA CIRCULACION TRANSICIONAL 

Noci111l111to 

En utero 

Final 

' , 
Un mi111to 12·24flolw • 10d.0. 

TIEMPO--

Fi~. 6. Las cualfo loln de la cireuhxiOÍI tralllicianal. PVR="-lln:io 1llllCufar pulR*IGf 

En la presente figura ae aprecian las diferent~a etapss -
por lao que paoa la c1rculaci6n tranoicional: El UTERO la
r~sistencia vascular pul•onar eat' •adiada por •ezcla veno 
•• bipóxica(17 Torr) y aec,nica por el colopoo pulaonar,: 
con la respirac16n loa puleones expanden 1 la oxigenaci6n
en el circuito aenor ••Jora 1iendo el eatiaulo •'• iapor-
tante paro qui en lo FISE llMEDIATA(un ainuto) en forao pu 
raaente aoc,nico diaainuya la resistencia vascular pul•o-: 
nar. Lo FASE RAPIDA(12-24 Hro.) e1t' aedioio por pro1toci
clino, potente vo1odilotodor, que •• increaento ID 101 pr! 
•era1 24 Hra. poatnatalaa con el lncr•••nto de la re1i1ten 
ola va1culor pulmonar, deapu'• de 101 2' Hr1. yo no existe .. 
tal inoreaento, ob1ervandoae que de1pué1 de é1te tieapo--
aparece con el au•ento de la~ ra1l1t1ocia 1aacular pul•o-
nar lncreeanto de leucotrienol 1 tro•bo1ano1. 7a •urante -
la.ras& r11aL(24·er1. •lo dfa1), 
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pu6s da la transici6n, 1 qua ast' expuesto a rieago va-
riabla da au!rir al sindroae da HPPR ante cualquier ele
mento dañino en cualquiera da laa fasas.(27) 

IMPORTANCIA DE LAS PROSTAGLANDINAS 

La figura 6 señala qua la fase rápida do la cir

culac 16n transicional es aquella en que acaece la mayor

parte de la disminución de la resistencia vascular pulm2 

nar. La caracteristica da la raaa rápida(Priaeras 12 ho

ras de vida postnatal) os la producción repentina y mas! 

va de proetaciclina pulmonar, que es uno de los produc-

tos naturales de la via de la ciclooxigenasa, y es un P2 

tente vasodilatador, dicha sustancia producida por los -

pulmones actúa como modulador de la presión de la arte-

ria pulmonar. La producción de ella aumenta siempre que

lo hace la presión de la arteria pulmonar, al parecer -

Únicamente durante la fase rápida, según lo demuestra un 

estudio realizado por ford,Ja•es y Waleh 1 que demuestran 

que la proetaciclina dis•inuyó en concentración oérica -

de muestras obtenidas de arteria radial derecha y umbili 

cal, aún con un incre•ento de la presión arterial pulmo

nar y de la resistencia vascular. La 1iaea disminución -

de prostaciclina •• observo con la adainistraci6n de la
tolazolina. (25,27) 

Lefrlar 1 colaboradore1 han deaoatrado que el c~ 
aian10 de la vo~tilaci6n(raao inaodiata) hace que •• pro 

du1can grande• cantidad•• do proatacicllna end6gena, de

loa pulaon•• naonatal•• 1 tal producci6n •• acoapafto de

dl1ainuol6n de la ra1lat1ncla ••acular pulaonar, 11n ••

bargo, Pord, Jaae1 1 Wel1b, a 17 bora1 po1tqulrúr1laa1,-
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d••oatr•r6n que la proataciclina di1•inuy6, a peaar de -

incre•entaro• la reoi1tenci• vascular pul•onar.(25,27) 

El trata•iento previo del teto con indo•etacina, 
que inhibe la aecreci6n de prostaciclina al bloquear-

la en•l•• ciclooxigenaoa, i•pide que surja la dis•inu--

c16n de la resistencia que aparece después de comenzar -

l• ventilaci6n(faoe in•ediata y raae •'pida). Se sabe de 

algunos co•unicados de recién nacidoe con HPPI que naci! 

r6n de •ujereo que habian recibido r'r•acoa co•o aspiri
na o antllntlaaatorioe no eateroideo1, eu1tanciae que -

bloqu••n la clclooxi¡enaaa, y a su vez la producci6n de

prootaclclina. Lae dooio suficientes de loo tár•acoa que 

reciba la aadre aeguraaente pasarán de la placenta al -

feto y producir'n una falla en la circulaci6n transicio

nal al inhibir la producci6n de prostaciclinas por los -

pulmones. Con el interés renovado por el empleo de anti

infla•atorios no esteroideoe, como tocoliticoe, ea posi

ble que loe productos que nazcan a pesar de ésta forma -

de tocolisie, presenten HPPN, al presentar una falla de

la circulaci6n traneicional, concretamente la fase ripi

da que dapende de prostaciclina.(27) 

MEDIADORES DE LA RESISTENCIA VASCULAR 
PULMONAR DEL FETO 

Loo •acanio•oo en la alevaci6n de la resistencia 

wa1cular pul•onar •in utero• con1titu7en aapectoa d• in

ve1tigaci6n activa de la que oe han encargado al1uno1 -

grupo1, al parecer loa leucotrieno• 1 la wa1oconatricci-

6n pul•onar hip6xica representan la1 po1ibllidad•1 d• •! 
1or paoo •n cuanto a ••too •ecan1••01, 1 con•titu1•n or! 

•n\aci&n para la 1n•e•t1gac16n •obre la r1.1op11tolo1!a 1 

tra\a•lento de la BPPI. 



42 

En fecha reciente ee ha enfocado el interés ha-

cia la intorvenci6n posible de loe leucotrienos 1 tromb2 
xanoa en loe mecanismos normales y patológicos de la el! 

culación pulmonar fetal. Saeed y Mitchel han reportado -

datos que la lipooxigenasa, enzima que producen los leu

cotrienos a partir del ácido araquidónico, está ya en -

los pulmones del feto humano entre la doceava y déciao-

octava semanas de gestación, varios laboratorios han in

dicado tendrían suma importancia en la respuesta vaso--

constrictora pul1onai a la hipoxia.(27) 

POSIBLE INTERVERCION DEL OXIGENO Y DE LA 
VASOCONSTRICCION PULMONAR HIPOXICA EN EL CONTROL 

DE LA CIRCULACION TRANSICIONAL 

Desde hace unos 30 años se sabe que hay notable

desviación de la sangre hacia el corazón del feto, y los 

pulmones reciben la sangre intensamente deeaturada que-

vuelve desde la cabeza. La Pa02 de la sangre que en rea

lidad llega a los pulmones fetales tienen aproxlmada•en

te 17 torr, la sangre venosa mixta con dicha P02 pequeña 

constituye un estimulo para la vasoconstrlcción hipóxica 

del arbol pul•onar a pesar de que la Fi02 en los alveo-

los sea de 21%. 
En el feto, la P02 de loa alveolo• llenos de li

quido e•t' en equilibrio con la P02 baJa de la 1angre,-
lo cuál repre1enta un esti•ulo potenti1iao para la resi~ 

tencia 1 la hiperten1i6n pul•onar 1 por tal activo, una -

ves que coaien1a el proceao de anular la reaistencia ya~ 

cular pulaonar el•Yada cada raducci6n 1uceaiYe aainora -

today{a •'• el e1tlaulo para la blpertenal6n pulaonar, 1 

de 6•\a foraa continuar6 el ciclo, con retor1aalento, --
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intr!naeco, hasta qua diaeinuya aubatancialmente la re-

siatencia vascular pul•onar. 

Antes de la priaera respiración los pulmones no

tiene~ aire y reciben sólo una pequeña cantidad de ean-

gre (en proaedio 81 del gasto cardiaco combinado). Al re! 

pirsr por primera vez el naonato, acaecen dos fenómenos: 

En primer lugar, los vasos del lecho pulmonar se distien 

der. y se abren, y disminuye la resistencia vascular pul

~o~ar por medio puramente mecánico(faee inmediata de la

circulaci6n transicional). Esta disminución de la resis

tencia vascular pulmonar permite la entrada de más san-

gre a loa pulmones y liquido mejor oxigenado, porque l•
sangre que ha vuelto de la placenta tiende a penetrar en 

el ventrículo derecho y a loe pulmones en cantidades ma

yores. Además, la penetración de aire en los pulmones i~ 

crecenta la Pa02 en los alveolos que se expandierón. El

efecto combinado de eetoa dos fen6menoa ea una diaminuc! 

ón impresionante en el estimulo de la hipertensión arte

rial pulmonar. 

Ahora bien, hay que destacar un aspecto negativo 

e !~portante de éste proceso. Si por alguna razón diemi

r.~yese la Pa02 de los alveolos o de la sangre venosa mi! 

t~ surgiría exactamente el proceso contrario. El incre--

1ento mínimo de la resistencia vascular pulmonar ocaeio

na:á corto circuito de derecha a izquierda, de sangre. -

E~ eetoa casos habrá mayor desaturaci6n de la sangre ve

nosa aixta de retorno, y aai se iniciar' el ciclo vicio

so del deterioro. 

Por lo anterior coaentado ea auaaaente iaportan

te in1talar en forma urgente un mecaniaao en el que se -

d~aminuya el eatimulo para la va1ooon1tricci6n y por an

o• el auaento de la re1i1tencia va1cular puleonar y de -

:a hiparten1i6n puleonar. Por últiao, e1 ieportantleieo

deatacar que los trataaientoe ectuale1 contra la HPPK 1e 
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deben apoyar con base en estos conoci•ientoe de la hiper 

tensión vascular pulaonar en la circulaci6n tranaicio--

nal, 

NEUROHODULADORES Y CONTROL RESPIRATORIO 
EN EL LACTANTE 

El control respiratorio juega un papel muy impo~ 

tanta en el neonato, y más aún en el que de alguna forma 

se encuentra afectado desde el punto de vista respirato

rio y equilibrio ácido-base. El recién nacido con Hernia 

de Bochdalek presenta éstas alteraciones y requiere ee

tomen en cuenta los mecanismos y fármacos implicados en

el control reapiratorio. 

Los fármacos que estimulan la respiración se ut! 

lizan ampliamente en medicina neonatal, y entre ellos e~ 

tan teofilina, cafeína, doxapram y naloxona. Otros pro-

duetos que se administran a madres y naonatos, como agerr 

tes adrenérgicos e indometacina, influyen también en el

control de la respiración. Cualquier perturbación en el

equilibrio entre neuroaoduladores inhibidores y excita-

dores, fácilaente causa apnea. 

Las prostaglandinas son for•adas por varios ti-

pos de células, pero a pesar de ello cabe considerarlas

como neuromoduladores, po~que inhiben la liberación de -

noradrenalina por un aecanisao presin,ptico, y poseen -

ta•bién efectos poatsinápticos.(28) 

La prostaglandina E1 aplicada • lechones raci6n

nacidos y anestaoiadoa 1 depriaió inten1a•ente la vanti-

lación, etecto que no tué conaecuencia d• un ca•bio da -

te•peratura porque ••taba aervocontrolada.(28) 

La proatagl•ndina !1 aplicada a naonato1 bu•ano• 

para conaervar abierto •l conducto artario10 1 ba cau1ado 
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opnea aegún alguna• publicaciones(2S), 

La pro1taglandina E2 pu~de eJercer un efecto in
hibidor tónico en la respiraci6n. La adminiatraci6n de -
indometacina o meclofenamato que bloquean la síntesis de 
prostaglandinas, se ha dicho que estimula la respiración 
en fetos de cordero y cochinillos recién nacidos.(28) 

Las concentracionee plasmáticas dfe prostaglandi 
nas E2 disminuyen al nacer el producto, y por ello se ha 
considerado que ésta eituaci6n podría tener importancia
para el comienzo de la reopiraci6n. Algunas proetaglandi 
nas coao la E2 relajan el conducto arterioso •1n vivo" e 
•in vitro•, La indoaetacina, quizá por la inhibici6n de
la síntesis de proataglandinas, hace que se cierre el -
conducto srterioso en el neonato.(28,29,30) 

Otras complicaciones que se presentan en la Her

nia de Bochdalek oon: 
l. PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO: De éste, en los
anteriores aspectos comentados, ya se han mencionado mu

chos datos al respecto y ahora solo analizaremos Única-

mente los datos clínicos que presenta. 

En una revisi6n por Robert B. Cotton(J1)destaca
las manifestaciones del conducto arterioso permeable sin 

tómatico, encontrando a la inspección hiperactividad pr! 

cordial, maniteotado por movimiento sutil, relacionado -
con los del cora1ón, sobre el vértice de éste 6rgano, y-· 

minimas pulsaciones en loe vasos del cuello. El iapulso
card1aco se palpa en la zona precordial y es fácil pal-
p•r los pulsos fe•oral y hu•eral, aunque no neceaariaee~ 
te rebotantea. Loa ruidos cardiacoa son lntenaos al aua

cultarloe, y puede haber taquicardia y ritmo de 1•lope,
especial•ente ai el paciente ha recibido abundantes li-

quido1. En la porci6n auperior del borde eeternal iaqu1-

erdo •• auaculta un 1oplo eiat6lico breve, apanae audi·

bla 1 de tono ••dio. La radiogratia torácica d• un lac--
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tanta con conducto arteriooo per1i1tante y 1intoaático -

se~ala edema pulaonar, traaa vascular "-Ot&ble y cardioa~ 

galia. 

En otro reporte donde utilizarán para hacer dia¡ 

nóstico de persistencia del conducto arterioso, el eco-

cardiograma co•parado con estos hallazgos clínicos y de

gabinete 1 se desostro que tienen una sensibilidad y esp! 

cificidad s1milares.(J2) 

2. DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE: La mayor causa de muerte en 

la Hernia de Bochdalek es la falla ventilatorla e inter

cambio gaseoso. Boix-Ochoa y asociados estudiar6n las -
gasometrias preoperatorias, ellos predijer6n un pobre -

pronóstico ai la Pa02 y PaC02 eran a~ormales y morir!an

si no respondían a la ventilación con Fi02 al 100%. Mi-
shalany y asociados recientemente correlacionarón el pH

anormal preoperatorio anormal con la sobrevlda, los pa-

clentes que tuvierón pH mayor de 7.2 deberían sobrevi--

vlr, con un pH menor de 7.0 deberían morir y los pacien

tes con un pH de 7.0 a 7.2 deberían tener una sobrevida

del 50%.(1,32,JJ) 
Existen otras complicaciones en el curso de la -

evolución de un paciente que tiene Hernia de Bochdalek-

coao la sepsis, insuficiencia renal, y otras relaciona-
das a la ventilaci6n como el neu•ot6rax, obstrucción de

la cánula endotraqueal¡ de todas éstas son aapliaaente-

conocidaa tanto sus manifestaciones clinicas como su tr! 

taaiento que no se co•entan aás aaplia•ente. 
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T R A T A M I E H T O 

Al igual que la fisiopatología y las manifesta-
ciones clinicas, el tratamiento de la Hernia de Bochda-
lek se enfoca para el defecto muscular "par se" y para -

las complicaciones que desencadena éste defecto. Lo div! 

dimos en trata•iento médico y quirúrgico(Preoperatorio,
transoperatorio y postoperatorio), 

TRATAMIENTO PREOPERATORIO 

Desde las te•pranas deacripsiones de Groas, en -

sus art!culos, la reparación urgente ha sido la piedra -

angular del manejo recomendado para la Hernia diafragmá

tica congénita.(J4) 
Una vez hecho el diagn6stico de Hernia de Bochd! 

lek, actualmente, ae sigue considerando por muchos inve! 

tigadoree que la cirugía se debe realizar en forma urgea 
te.(J4) Sin embrago, como hemos podido analizar en las -
notas previas, la circulación y las alteraciones que pr! 

santa secundaria•ente a la hipoxia y la acidosis, segur! 

~ente no aeJorarán con la cirugía y auchos pacientes se

deteriorarán en el postoperatorio. 

Langer y colaboradores empleando un protocolo -

en el cuál la cirugía rué realizada hasta 1antener PaC02 

cerca de 40 •mHg y que el recién nacido estuviese •~ta-

ble he•odinámica•ento. Concluyen que la cirugía de •••r
gencia no ea necesaria 7 que debe ser retrasada hasta -

que ol paciente 6ate eati1tactoria1ente est•ble.(J4) 
Haaebroek y aaociadoa(J5) conaiderán que la e1t! 

bilidad preoper•toria previene· o di••inuye el rieego de

hiperteno16n pul•onar per1i1tente. 

En una revi1i6n re•li•ada por H•••bro•k 7 1u 1r! 
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grupo concluyen que1 

1. Parámetro• oati1tactorio1 de ventilaci6n al ingreoo y 

durante la eetabilizaci6n 1 no oe ver&n atectadoo durante 

ésta ni subsecuentemente a la cirugía. Se espera que so

brevivan. 

2. Parámetros insatiefactorios en su ingreso, que mejo-

ran con la eotabilizaci6n, dar&n una mejor pooibilidad -

de oobrevida. 

).Pobres parámetros ventilatorios a su ingreso, que no -

ae logran aojorar durante la faoe de eotabilización, no

mejorarán con la cirug!a poatoperatoriamente. Morirán. 

Cartiladge()6) y aoociadoo tratarán infanteo cr! 

ticamente enfermos con Hernia de Bochdalek mediante cir~ 

g!a temprana y cirug!a tard!a deopués de estabilización

preoperatoria(correcci6n de la acidosis e hipoxia y tra

tar de reducir la severidad de la circulación fetal per

oistente). La sobrevida mejoró de 12.5% con cirug!a tem

prana(sin estabilizaci6n) a 52.9% deopués de cirug!a tar 

d!a con estabilizaci6n. 

Considerando éstas referencias el tratamiento 

preoperatorio está encaminado hacia la estabilización 

que incluye: Ayuno, aplicación de soluciones parentera-

les, tomando en cuenta los requerimientos hldroelectrol! 

tico del recién nacido y ade1áo el funcionamiento cardi2 

renal. Se introducirá una •onda orogástrica para dio1i-

nuir al 1!nimo la dietenoi6n intestinal dentro de la ca

vidad torácica. La ventilaci6n mecánica, deberá llevar -

101 1iguientes objetivoa1 

l. Mantener la Pa02 por arriba de 80 m1Hg. 

2. Mantener la PC02 por debajo de 40 ••Hg. 

). Evitar el b1rotrau1a 1 tratando de aplicar bajae pre•! 

onee, dado qua pr1ctica1anta al proble11 no e1 da preei

ón, 1ino •'• bien de hipopla1i1 del par6nqui1a 7 al •J•! 

cer pre1lone1 alta• en luaar d• banatiai1r parJudicaao1. 
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El barotrauaa, co•o lo deaueatra Hanaen y asociados en -
una serie revisada por ello1, repercute directamente en

pronóstico de sobrevida del paciente con Hernia de Boch

dalek, reviso 75 recién nacidos con hernia, un total de-

53%(40 pacientes sobrevlvierón), encontrarón que en dos

diferentes grupos, el barotrauma apareció relacionado -

con una sobrevlda menor y que la incidencia de nuuaotó-

rax disminuyo paralelamente al uso de relajantes muecul! 

res{Pancuronio). Finalmente concluye que hay múltlples-

fa~tores que influyen en la aobrevida de los pacientes -

pero que definitivaaente un detrimento en el neumotórax

beneficia los efectos del manejo estandarizado de técni

cas de cuidado intentivo conveneionales que reciben es-

tos pacientee.(J?) 

4. Mantener el pH arriba de 7.2, lo ~ás cercano a la nor 

calidad posible. 

5. Evitar·ál máximo el proceso de obstrucción del siste

ma ventilatorio con minima manipulaci6n del naonato. 

Se requerirán altas concentraciones de oxigeno -

a través de cánula endotraqueal, evitando dar ventilaci

ón con mascarilla que llena rápidamente de aire el inte! 

tioo y dificulta la expansi6n pulmonar. La presi6n pico

insp!ratoria m'xima se determina de acuerdo al adecuado

:oviciento del tórax, con entradas de aire satisfacto--

rias deter•inadas por auscultac16n, la presión •inima -

utilizada será la fisiol6gica, 2-4 cms. de agua. La fre

cuencia respiratoria se ajustará a •antener PaC02 de 40-

6C ae Hg, si existe acidosis aetabólica con exceso de -

b•se marca un deficit aayor a 10 Heq/L, •• indicará el -

uEo de bicarbonato de sodio. La Fi02 oe disainuirá el la 

PaC2 se mantiene en ?O a 80 •• Hg. El tieapo inspirato-

~io de acuerdo a l•• de•andaa de !recuencia se ha usado

'-••t• o.6 eegundos con wentilación conwencional. Se irá

dioainuyendo la frecuencia reepiratoria d• 2 • cinco ro~ 
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abajo de 60 •• Hg y si el neonato no exibe respiraci6n -
espontánea laboriosa.(38) 

Como se menciono la frecuencia respiratoria ráp! 

da con volumenes corrientes bajos pa~a mantener prasio-

nea relativamente bajas son ideales para evitar el neum2 

t6rax. 

Para la dilatación del lecho vascular pulmonar,

en caso de hipertensión arterial pulmonar, la tolazolina 

ser' usada en bolo de 1 a 2 mgs. por kilogramo de peso -

intravenosa, mientras la presión arterial de oxigeno es

monitorizada preferentemente mediante electrodos transe~ 

táneoe, sí el efecto es demostrado después del bolo ini

cial, la infusi6n continua de tolazolina a 1 a 2 Hgs/kg/ 
hora será iniciada. Raramente la presión arterial sisté

mica desciende por abajo de 50 mm Hg, si esto ocurriera

un bolo de soluci6n salina 0.9% normal puede ser admini~ 

trado. Al existir datos de bajo gasto cardiaco se indic~ 

rá la dopamina a 5 mcgrs./kg/min., sin excederse al --

efecto alfa adrenérgico dado que puede causar un incre-

men to en la vaooconstricción pulmonar.(38) 

La respuesta a la tolazollna a sido reportada,-

Bloss y asociados(33) refiriendo buen• respuesta cuando

la Pa02 se incremento hasta 149 ••Hg., insuficiente con 

aumento promedio de 33 •• Hg(20-100 torr) y nula cuando

hay incremento •enor de 20 •• Hg. Las complica~iones de

la tolazolina, entre otras, son tro•bocitopan~a, diatan

si6n abdoainal, heaorragia gastrointoatinal 7 pulaonar.
(1) 

Se deber' colocar un cateter central para •onit2 

rlaar PVC, y catetar arterial para toaa de gaso•etrias -

y eYitar el oxceaivo ••nipuleo del recién nacido. Deberá 

toaarae aue1tra1 aanguineaa para aonitorizar bioaotria -

hea,tica coapleta, tipo 1 Rb, prueba• de runc16n renal-
etc. 
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Los cuidados intena1vo1 neonatales ion e•cenecialee en -

estos pacientes, la medición de la diure1i1 , loe signos 

vitales, as! como teleradiografias de tórax ae tomarán -

diariamente para valorar la presencia o ausencia de com

plicacionee. El uso de antibiótico• estará sujeto a la -
prescencla de focoe infeccioeoe que se presenten durante 

la evolución. Se debe aplicar vitamina K dentro del man! 

ya establecido del recién nacido,independienteaente de-

la malformación congénita, 1 mg intramuscular. 

Dentro del manejo de estabilización está inclui

do el uso de relajantes musculares que se mencionará al

analizar el tratamiento ventilatorio de la HPPN. 
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TRATAMIENTO QUIRURGICO 

Los recihn nacidos con llernia de Bochdalek gene

ralmente sobreviven a la reparación quirúrgica pero des~ 

rrollan insuficiencia respiratoria progresiva y fatal. -

Una causa de ésta insuficiencia respiratoria progresiva

puede eer la eobreexpaneión del pulmón contralateral.(J9) 

Se postula que ésta aobreexpaneión ocurre debido al BBP! 

cio vacio creado por la pérdida de expansión del pul•ón

hipopl,sico en el lado de la hernia. Frecuentemente un -

periodo de"luna de miel" ocurre en estos naonatos, duran 

te el postoperatorio, en el cuál el intercambio gaseoso

es aparentemente adecuado. 

La insuficiencia respiratoria progresiva sugiere 

que se desarrolla una pérdida funcional o una destrucci

ón del parénquima pulmonar.(39) 

La ventilación normal requiere de múltiples fac

tores diferentes. La inspiración requiere que la presión 

de las vias aéreas sea tan grande como la presión alveo

lar. La presión está directamente relacionada con la pr~ 

oi6n inirapleural. La expano16n pul•onar está limitada -

por la dieteneib111dad del pul•6n y la pared torácica y

por la expansión del pulmón opuesto.(39) 

En un e1tudio reali1ado por Ra•enotoky, si•ulan

do un •odele ani•al en el estado postoperatorlo del pa-

ciente deopu'• de reparación de la Hernia, observo que -

una sobreexpan1i6n prograaiva del pul•6n contralateral -

en el hemit6rax yacio puede ser la causa do la insufici

encia progreaiva. Inouflar aire dentro del he•itórax Ya• 

clo, atectiva•ente, praYino la aabreexpana16n pul•onar,
tlgura lo. ?. 
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La pree16n intrapleural en neonatoe con Hernia -

de Bochdalek tambi&n afecto claramente la ventilación de 

estos infantes. Antes de la reparac16n de la hernia, la

presión intrapleural está elevada debido a que las vise! 

ras abdominales están dentro del t6rax y postoperatoria

mente la situación es al contrario,(39) 

La estabilizeci6n del mediastino en la linea me

dia, por insuflación de aire dentro del hemit6rax vacio

puede ser uso en el manejo de algunos pacientes después

de la reparación de la Hernia de Bochdalek. En &ste mis

mo estudio, demostró que en el grupo de animales en que

aplicó presión positiva intrepleural no hubo desestabil! 

zación progresiva, e histol6gicamonte el patrón de la a~ 

quitectura pulmonar fué normal. Los cambios en ~l grupo

ein presión positiva fuer6n: Membrana hialina con disto~ 

ción de la arquitectura alveolar. La mortalidad, en el -

grupo con presión positiva no so presento y en el otro -

rué de 50%.(39) 

En otro reporte sobre los efectos de la cirug!a

en los cecanismos respiratorios fué realizado por Hirok! 

zu Sakai(40) en el cuál muestra que la disminución de la 

distensibilidad pulmonar en más de 50% est& asociada -

con 100% de mortalidad, El hallazgo transoperatorio de -

disminución de la disteneibilidad pulmonar corresponde a 

a un pronóstico grave. Diferentes factores pueden alte-

rar o causar cambios en la fuerza mecánica del diafragma 

después de la reparaci6n quirúrgica: 

1. El diafrag•a es trecuentemente distorcionado después

de la reparación, especialmente cuando el defecto es --

grande y la reparación del defecto es dificil. El incre

mento en la tensión después de remover· un gran contenido 

herniario, defor•a la caja torácica flexible del infante. 

2. La pared abdominal queda con una tenei6n variable de~ 
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pués del regreso de las viscerae al abdoaen, éste incre

mento de la preai6n intraabdominal hace que el t6rax y -

el diafragaa tengan •anos dieteneibilidad. 

J. El diafragma ha sido analizado en neonatos, la cesa-

ci6n de eu actividad contráctil ee ha relacionado con la 

interrupción secundaria de la ventilación alveolar(apne! 

central o diafragmática}. En la fatiga diafragmática que 

se acompaña de reclutamiento de los músculos intercosta

les externos, sugiere la incapacidad del diafragma, para 

"solon manejar un incremento en la impedancia del siste

ma respiratorio. La reacci6n refleja a la mayor carga -

inspiratoria externa incluye la activación de músculos -

intercostales¡ éste reflejo permite estabilizar el apar~ 

to reepiratorio, y es de importancia particular en el -

naonato con caja torácica muy distensible y más aún en -

los pacientes afectos de Hernia Diafragmática tipo Boch

dalek, en donde la contractilidad muscular está sumam~n

te afectada.(41) 

4. Finalmente como el pulm6n ipsilateral es tan hipoplá

sico, al máa mínimo cambio, el deterioro puede ser espe

rado inmediatamente después de la cirugía. 

Un mayor cambio puede tener lugar en el pulmón -

contralateral, el cuál también es hipoplásico. Con la r! 

paración de la hernia, se presenta como resultado una -

"hiperinflac16n• del pulm6n hipoplásico y con la alta -

preei6n aplicada en las vías aéreas euperiores,postape-

ratoriamente , agrava la situación ventilatoria, provo-

cando dis•inuci6n de la distensibilidad pulaonar y auaefr 

to de la resistencia vascular pulmonar. 

En resu•en, loa factores que contribuyen al det! 

rioro después de la cirugía, astan todo1 asociados a una 

desproporción entre loa pulmones, t6rax y abdo•en, esto

ea, hipoplasia pul•onar bilateral, falla en el desarro-

llo del t6rax y la relativa pequeña cavidad abdoainal p~ 
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ra contener las vieceras herniadas. Estos factores están 

balanceados preoperatoriamente 1 por la presencia de la -

hernia y el contenido dentro de la cavidad torácica. 

Sakai concluye que la Hernia de Bochdalek presen 

te en la vida en forma temprana, frecuentemente la repa

ración quirúrgica no mejora la mecánica respiratoria. El 

equipo quirúrgico debe considerar cuidadosamente la rep! 

ración quirúrgica y apoya que no debe realizarse en for

ma urgente, sino que debe realizarse una estabilizaci6n

cardiorespirator1a previa a la cirugía.(40) 

TECNICA QDIRURGICA (1) 

Algunos cirujanos han corregido la Hernia Dia--

fragmática congénita a través del tórax, a pesar de que

la experencia descrita por Willis Potta al tratar do re

ducir el contenido intestinal por una v!a de acceso tor! 

cica sugiere dificultades:" Es como tratar de atestar -

espuma con pinzas en una botella." 

La vía de acceso abdominal tiene muchas venta--

jas: Se reduce fácilmente el intestino, se puede reparar 

el defecto bajo visi6n directa, pueden corregirse anoma

lías concomitantes y se puede estirar la pared abdominal 

para acomodar las asas intestinales en caso necesario. -

En el lado derecho, hay que tener más precaución con la

v!a abdominal para evitar lesionar las venas hepáticas -

durante la reparaci6n. 

Se explora el abdomen a través de una incisi6n -

subcostal y se reduce la hernia jalando en forma auave -

el inteetino. 

Una vez reducido bien el intestino, es muy impar 

tente reviear bien el pul•6n y la pared torácica para -

ver si hay algún saco, el cual, si se encuentra(10 a 20~ 
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deberá ser extirpado a fin do evitar dejar una lesión l~ 

culadn ocupativa en el t6rax. También se inspeccionará -

el mediastino para determinar si hay segmentos pulmona-

res extralobares secuestrados. Casi todos los defectos -

pueden cerrarse mediante sutura directa después do la r~ 

ducci6n. Se emplean puntos de colchonero horizontales -

con material no absorbible y se hace una leve imbricaci

ón de los bordes del defecto. En algunos defectos poste

rolateralee, a veces resulta difícil delimitar el borde

posterior, pero por lo general se lo encuentra. Si se j~ 

la el riñón hacia abajo casi siempre ee ve el borde en-

rrollado del diafragma y a veces hay que abrir el perit~ 

noo para encontrarlo. Si no se encuentra el borde, se P! 

sará el material de sutura alrededor de una costilla pa

ra fijar con firmeza la reparación. Aunque se ha propue! 

to la aplicaci6n de colgajos compuestos de pared toráci

ca para el cierre de grandes defectos, algunos las evi-

tan por el tiempo que requiere, la envergadura del proc! 

dimiento y la deformidad que queda. Otros, como en la -

presento revisión, recomiendan cerrar los grandes defec

tos con material protésico como Goretex, que permita el

deearrollo de tejido fibroso y la cicatrización percanen 

te, El empleo de material protéeico facilita la repara-

ci6n de un gran defecto y evita la tensi6n excesiva quo

puede dar lugar a recurrencia. Estos parchee con el tie~ 

po so incorporan y adoptan una configuraci6n diafragmáti 

ca normal. No debe eoplearse materiales como Silastic -

que no permiten la fibroeie. 

Si el estado del paciente lo permite, se realiza 

un procedimiento de Ladd. Antes del cierre del diafragma 

se coloca una sonda de pleurotom!a 12Fr en el espacio -

pleural, donde se colocará el sello de agua. Se cierra -

el abdomen de la mis•a forma que un defecto en la pared-

abdominal, colocando puntos de sutura no absorbible en -
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la aponeurosis sin anudarlos y luego se unen los bordes 

de la herida a la vez que se verifica la presión arte--

rial y se observa la distensibilidad del tórox. Si se -

produce compresión de la vena cava con hipotensión o di

ficultad en la ventilación, se cierra sólo la piel aun~

que quede una hernia abdominal. El cidrre de la aponeur~ 

sis se podrá realizar en una semana. En caso de un cie-

rre abdominal difícil, puede utilizarse una prótesis de

Silastic como la que se aplica a loe defectos de la pa-

red abdominal. Estas aaniobras raras veces serán necesa

rias. El uso de gastrostomia es controversial. 
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TRATAMIENTO POSTOPERATORIO 

Está encaminado al mantenimiento ventilatorio, -

al no existir complicaciones, el paciente permanecerá b! 

jo ventilación asistida y se le retirará lentamente del

ventilador. ( 1) De gran utilidad es la paraliaia muscule~ 

se han utilizado diversos medicamentos como el Pancuro-

nio (0.1 Hgs. por kilo de peso y vía intravenosa) y más

recientemente el Vecuronio en infusi6n continua, con do

sis inicial en bolo de 150 mcgrs/kg seguida inmediatamen 

te por Vecuronio en goteo en rangos de l mcgr/kg/min y -

en caso de que el paciente presente datos de actividad -

neuromuecular, manifestada por movimientos, una nueva -

dosis de Vecuronio a 100 mcgrs/kg deberá ser dada para -

mantener el bloqueo neuromuscular. El vecuronio os un -

analógo monocuaternario de actvidad intermedia, del pan

curonio1 pero con 1 a i.5 veces más potente, tiene ade-

más propiedades farmacol6glcas Únicas que incluyen: a)-

mínimo efecto cardiovascular y menos liberaci6n de hiBt! 

mina; b) menor acumulación en dosiE repetidas; c) rápida 

eliminación y corta duración de acción, con duración el! 

nica de bloqueo neuromuscular¡ d) recuperación del con-

trol a 25% en aproximadamente 15 a )O minutos; e) tiene

fácil antagonismo por una anticolineeterasa. Estas pro-

piedades sugieren que le vecuronio puede ser un agente -

para uso en infusión continua y ~antener unbloqueo neur~ 

muscular en los pacientes critlcaaente enfermos.(42) 

Desde el uso de los relajantes musculares se ha

visto que existe menor incidencia de barotrauma y además 

mejoría de la mortalidad. 

El uso de morfina(0.1 mgs/kg por via intraveno-

sa) y diacepam(0.1ags/kg) co•o sedación y analgésico ae

recomiendan.(1142) De •anera aemejante la mini•i•nci6n -
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de las actividades como •anipulac16n excesiva y aspira-

ci6n, que reducen los incrementoe repentinos de la pre-

eión intratorácica, lo que aminora la cantidad de sangr! 

a los pulmones¡ esto tisne una gran utilidad.(27) 

El uneJo de liquidos y electrólitos se hará de -

acuerdo a sus requerimientos. 

Al no existir hipoxia, hipercarbia o acidosis, -

con la mejoría clínica el paciente permanecerá intubado

minimo durante 24 horas después de la operaci6n, se red~ 

eirá la presión, la Fi02, la frecuencia respiratoria y -

finalmente se suspenden los relajantes musculares. Se ª! 
tubará cuando clínicamente no tenga respiración laborio

sa, y quo gasometricamente se encuentro con parámetros -

de oxemia, C02, y pH normales. En una revisión(JB) se e! 

tubarón los pacientes cuando la ventilación mandataria -

intermitente era de 6 respiraciones por minuto. La pre-

si6n positiva continua en vías aéreas rué introducid~ si 

aparecían retacciones después de la extubnci6n, utilizan 

do para su aplicaci6n puntas naonles. 

Dobe existir un umbral bajo para la reintubaci6n 

si empeora el intercambio de gases. 

La sonda do pleurotomia(12-Fr) con sello de agua 

en base a las investigaciones ~omentadas tiene una gran

importancia, Actuales investigacionee(40,4J) sugieren -

que el daño pulmonar puede resultar de una excesiva pre

si6n positiva o negativa intratorácica, o bien, de la -

sobrodistene1Ón1 que en forma individual o conjunta con

tribuyen nl deterioro respiratorio. 

Se le ha dado recientemente mayor atención a la

presión intrapleural negativa, la cuál ocurre cuando el

volumen total del pulm6n hipopláeico os menor que el ne

cesario para llenar la cavidad torácica. Se ha utilizado 

el drenaje torácico balanceado para mantener l~ presión

intrapleural fisiol6gica dentro del espacio intratoráci-
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co izquierdo deapués del cierre de la Hernia de Bochda-

lek con hipoplaaia pulmonar. 

Kenneth y asociados utllizarón un sistema "balaE 

ceado" parli el drenaje torácico(4J) sin succi6n(figura--

8) durante el período critico para daño pulmonar y con -

succión durante la recuperaci6n en que ya existe ventil! 

clón espontánea, para mantener una presi6n constante ne

gativa de 8 eme. de H20 y minimizar cambios de volumen -

durante la respiraci6n una vez recuperada.(Figura 9) 

En la Hernia de Bochdalek con hipoplaaia pulmo-

nar 1 una vez que las visearas abdoclnlaes son reducidae

dentro del abdomen, el volumen pulmonar total ea conel-

derablemente menor que el necesario para llenar la cavi

dad torácica."El neumotórax residual" que permanece ha -

sido manejado por una variedad de métodos, incluyendo -

ajuste per!odico del volumen basal, por posición radio-

grafica del mediastino o bien deter~inacionee secuencia

les de gasee arteriales, o simplemente drenaJe o no dre

naje con sello de agua. En cualquiera de estos sistemae

cerrados el gas intrapleural puede ser rápidamente abeo~ 

bido. 

En el caso de drenaje de sello de agua, el volu

men de gas intrapleural puede ser expelido durante la -

ventilaci6n por exceso de presión positiva ventilatoria

o bien la desarrollada por el infante cuando ya recupera 

su automatismo. El resultado de la perdida de volumen -

de gas intrapleural ea una aobreexpanai6n pulmonar. To-

mando en cuenta estos dato& Kenneth y asociados instan -

por el empleo de un siste•a cerrado de drenaJe con rango 

de preei6n dentro de loe líaitoa de la preei6n intr~ple~ 

ral durante la respiración tranquila. El sistema de dre

naje torácico balanceado es simple y fácilmente armado -

con equipo rópidamente disponible en un hospital. Ademáa 
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•• rácil••nte ccnwertido en un aiata•a de drenaje con -

pre1i6n n11atiwa conatante •ediante eucci6n, hacho que -

se utili1a una vez que el período crítico de daño de pul 

aonar ha pasado y que •antiene una presión intratorácica 

fiaiol6gica con míni•o rieogo da daño pulmonar.(Fig. 8,-
9). 

La explicaci6n del sistema do drenaje balanceado 
es el eiguiente: El tubo do drenaje do la toracotoa!a -

uutá dividido en doe botellas, una do laa cuales tiene -

el nivel de agua estándar, colocado el tubo conector a -

2 cae. por debajo del nivel del agua( preui6n eáxima in

trapleural). Cuando la preui6n dentro del eepacio plou-

ral excede 2 eme. de H20 1 a la ataoetérica, el volumen -

de aire de éste frasco escapará hasta que la presi6n in

traploural caiga por debajo do ésto nivel. El tubo do -
drenaje rué conectado a la otra botella por un tubo cor

to en el espacio aéreo cerrado arriba del nivel de agua. 

El tubo largo en la botella so coloco a 8 cmu. por abajo 

del nivel del agua y abierto a la ntm6sfera. En éste --

cuando la presi6n dentro del espacio cae más de - 8 cas. 

de H20 1 abajo de la pree16n atmosférica, se crea un volu

aen de aire hacia el sistema hasta que se logra subir -

arriba de ésto nivel, sin exceder - 2 cma. de H20 porque 

entraría en juego el equilibrio de ésta otra botella. -

la a eoto lo que se denomina drenaje balanceado y permi

te que no exista una eobred1etenei6n pulmonar, dado que

el espacio vao!o equilibrado con éste sistema. 

Una veB que la vent1lac16n eepontánoa ae presen

ta, la aucci6n controlada ee su•a al aiotoma para mante

ner preai6n intrapleural negativa de 8 c•s. de H20 cons

tante •inimizando los cambios de volu•en intrnpleural 

durante el ciclo respiratorio.(Fig. 9) 

La eatancia del tubo de drenaje lntrapleural no

ha aido aatandarizada, ae reali1a el retiro del oello de 
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RiRIIA D! SOCHDlLil 

TRATAMl!ITO POSTOPERATORIO 

..!.. 
8Clll -, 

Fig. 8 E~ •1-S." ,_ ~ ,r"ioft iltlnlplllllOI t11 lo1 IOftlOI filiollftjcll 
cuoMI In -tclfft.81....,. • llfHtlOtlltÓ. 1 .) 
IOTA: Cuande la prea16n en el espacie intrapleural excede -

-2 ca 920, • la prea16n atao1t,r1c•, el voluaen del fre1co-

perderó. aire huta que la prHÚn lr.trapleural caiga por de

bajo do i1te nivel. (Pra1co de 2 ca1.) 

Cuando la pres16n dei ••pacto intrapleural cae • a6s de - 8-

c• H20, se crea un wolu••n de aire hacia el siateaa hasta -
que 11 logra subir haata iate nivel, 11n exceder -2 cae. d•-

820. (Fraaco de B eaa.) 
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H!RRIA DE BOCHDALEK 

TRATAHIERTO POSTOP!RATORIO 

Fig. 9 Outanle lo recuptfotión, lo succión limitado puede mont1n1r uno presión negativo 
constante d1 8cm1. de aguo poro minimizar los combios de volumen pleural durante lo 
ventilación 11pontan1a. 
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agua ee realiza de acuerdo a la evoluci6n clin1co-ra-

diol6gica del paciente. 

TRATAMIENTO DE LAS COHPLICACIORES 

Como ya se ha aencionado anteriormente, quiz' -

aún máo !•portante, lae complicaciones de la Hernia de -

Bocbdalek son las que llevarán al paciente hacia un dee

enlace fatal, ee por ello que la bipertenei6n pulmonar-

y la persistencia de la circulaci6n fetal del neonato,-

en terma conjunta, con la persistencia del conducto art! 

rioso, son las que tienen aayor implicación en la apari

ción de otras complicaciones sistémicas y en la sobrevi

da del paciento con éste defecto congénito muscular. 

Atendiendo éstas premisas se analiza el tratami

ento de cada una de éstas complicaciones, que anterior-

mente ya fuer6n revisadas sus manifeataciones clínicas. 

PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO (44)(31) 

Antes del nacimiento s6lo 10% de la corriente -

del ventriculo derecho pasa por el lecho vascular pulmo

nar, y el 90% reotante se dirija de la arteria pulaonar

a la aorta descendente directa•ente, por •edio del con

ducto arterioso. El cierre funcional del conducto arte-

rioao oe ob1erva en 90% de los naonatos a téraino 1 casi 

a tér•ino sanos para las 48 horas de nacidos_ y en todos 

ellos, para las 96 hora1.(45) Exepto un suave soplo sis

t61ico que aparece de manera inter•itente, no hay eig~os 

que de cortocircuito de isquierda a derecha( o son aíni

aoa), por el decreaento interruapido en la resistencia -

•aacular pulaonar al nacer el teto, que •• logra por --
vapoconatricción. 
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La lndometacina endovenosa como intervención pr! 

maria para cerrar el conducto es recomendada por múlti-

ples autores.(45,46,47,29) 

Antes de usar la indometacina el médico debe co

rregir anormalidades clinicas notables en la funci6n de

la coagulación, no debe usarse indometacina si existen -

plaquetas menores de 75,000 por mm). Dicho antiinflamat2 

rio no deberá administrarse en caso de nefropatia, o ei

el nivel de creatinina s~rica excede l.5 Hga. por lOOMls 

En el recién nacido, desde 1976, se emplea para

el tratamiento de la persistencia del conducto arterioso 

(29) que complica la evoluci6n del Sindrome de dificul-

tad respiratoria, la cual actua al inhibir la sintesis -

de proetaglandinas que mantienen perceable el conducto.

Posteriormente, la efectividad de ésto medicacento ha si 
do corroborada por diversos autores y se ha llogado ha -

administrar en forma profiláctica, es decir, en niños -

con sindrome de dificultad respiratoria pero sin signol2 

gia do persistencia del conducto. 

Otra condic16n esencial para ol uso de la indom~ 

tacina en el cierre del conducto arterioso es descartar

lesionoo cardiacas dependientes del conducto permeablo,

sin el cual, los recién nacidos no podrían sobrevivir. -

Estas cardiopatias son: Tetralogia de Fallot con hipopl~ 

eia severa del tracto do salida hacia los pulmones, la -

atresia pulmonar, la estenosis pulconar critica, la atr~ 

sia aórtica y la estenosis aórtica critica.(26) 

Los principales efectos colaterales se han obee~ 

vado a nivel renal donde ocasiona disminución del flujo

urinario1 de la filtración glomerular, do la fracción -

excretada de sodio filtrado y depuración do agua libro,

adomás de producir elevación de urea y creatinina. 

En el infante que tiene Hernia de Bochdalek, con 

manifestación temprana{0-8 Hre.), no se escapa de tener-



flujo preferencial a travée del conducto permeable, y al 

tener hipoplaeia pulmonar(con lecho vascular dis•inuido) 

es obvio que tendrá un flujo, que aunque "normal", en é! 
tas condiciones será mayor y que condicionará hiperflujo 

a la circulación pulmonar, con la consiguiente hiperten

e16n arterial hiperdinámica, trayendo con esto agravami

ento de la hipoxia, la acidosis y favorecerá importante

mente a la persistencia de la circulación fetal en el -

neona to. Es por esto, que en el recién nacido con Hernia 

de Eochdalek podr!a usarse en forma profiláctica la ind2 

metacina. 

La indometacina se administra por vía intraveno

sa a razón de 0.2 Hgs. por kilogramo de peso, en una so

la dosis. El indice de ingresos de líquidos se disminui

rá en 33%, para acomodar el efecto antidiurético del fár 

maco. Los líquidos se aumetan poco a poco según se nece

eiten y dependiendo de la función renal existente. Se d~ 

berá monitorizar la función renal en forma intensiva. 

Una sola dosis de indometacina producirá un gran 

efecto constrictivo en el conducto de 90% de los lactan

tes, en el 10% restante es probable que no se logre ni -

conserve el nivel plasmático adecuado.(31) Do no existir 

contraindicaciones, los naonatos deben recibir tres do-

sis adicionales de 0,2 Mgs. de indometacina por kilogra

mo de peso a intervalos de 12 Hre., comenzando 24 Hre. -

después de la dosis inicial. 

En algunos pacientes, después del efecto cons--

trictivo importante hay una reapertura del conducto tres 

a diez días después, pero generalmente se observa en ma

yor frecuencia en lactantes extraordinariamente inmadu--

ros. 

La indometacina parece ser innocua cuando se usa 

en oituaclonee perfecta•ente controladas, pero hay que -

emprender precausiones de no usar más de la dosis •Ínima 
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necesaria. 

Varios estudios han demostrado la innocuidad y -

la eficacia de la indometacina para evitar la persisten

cia del conducto arterioso, cuando se administra en tér

mino de 24 horas del parto.(31) 

HIPERTENSIOH PULMONAR PERSISTENCIA DE LA 
CIRCULACION FETAL (24) 

El tratamiento y sobre todo la prevenci6n,antee

de su aparici6n, de la hipertensi6n pulmonar(HP) y de la 

hipertensión pulmonar persistente del naonato, es muy i! 

portante, porque llevarán al naonato afecto de ~etas pa

logias hacia la persistencia de la circulaci6n retal y la 

sobrevida de ellos será reducida notableaente. 

En la actualidad se han recomendado, como bases

para la terap6utica clínica de los síndromes de hiperten 

si6n pulconar en la lactancia, hiperventilaci6n, tolazo

lina, dopamina, expansores volumétricos y parálisis neu

ro~uscular. Desde 1965 se recomendo administrar tolazol! 

na o priscolina coco fármacos útiles en la hipertensi6n

puloonar del naonato. En el articulo de Goetzman en 1977 
rué el primero en describir una gran serie de lactantes

tretados con tales sustancias, e indic6 que la tolazoli

r.a podía increcentar la Pa02, y como consecuencia, tal -

terapéutica se utiliz6 de manera amplia. Las recomenda-

cienes para su uso se han resumido en una publicación de 

Ward R.H. 1 1986) en donde señala que las necesidades pos2 

lógicas varían en cada paciente con la disfunci6n renal

(!6) 

En 1977 se presentar6n datos prelicinares que i~ 

dicaban que la hiporventilaci6n que producía alacalosis

reepiratoria tenía un efecto constante en cuanto a diem! 
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nuir la preei6n de la arteria pulmonar en neonatoa con -

HPPN. En 1978 ee publicar6n resultados •ás sxten1os que

denotaban que la disminuci6n de PaC02 dis•inuia la pre-

eión de la arteria mencionada; sin embargo, dicho decre

mento en PaC02 se produjo con hiperventilaci6n del bebé

con presionee y velocidades relativamente grandes del -

ventilador, y as! se producía alcalosis respiratoria si

multánea, Por tal motivo, rué difícil saber eaber si el

factor primario que intervenía en la mejoría era C02 o -

pH. Drummond y colaboradores en 1981 contirmar6n tales -

observacionee 1 y destacarón el empleo de la dopamina pa

ra incrementar la presión arterial en dichos pacientes. 

En la actualidad bien se conoce el efecto tanto del pH -

para producir vaeoconstricci6n pulmonar(hipertensi6n pu! 

monar reactiva) y múltiples estudios indican que el C02-

también interviene en el control de la resistencia vasc~ 

lar pulmonar. Boix-Ochoa y aeociados(4?) en relaci6n a -

la Hernia de Bochdalek y el pron6stico determinado por -

gases arteriales, predijerón la sobrevida tomando como -

base Pa02, PaC02 y pH, lo que habla de la importancia -

que tienen tanto el pH, el C02 y 02 en ~ata patologia,-

que invariablemente, en los naonatos do sintomatología -

temprana, se ve relacionada con la hipertensi6n pulmonar 

Desde el punto de vista clínico la hipertensi6n

pulmonar incluye: l. Disminuci6n de la Pa02 a pesar de -

inspirar oxigeno en concentración del 100%; 2. Retracci~ 

nea intensas; 3. necesidad de ventilación mecánica, y 4. 

Confirmación de cortos circuitos de derecha a izquierda, 

en el ecocardiograma bidimensional o con medio de con--

traa te. Bloss(JJ) realiz6 un estudio en cuál detergin6-

que existía hipertensión pulmonar persistente cuando la

diferencia preductal y postductal de Pa02 era mayor de -

25% o bien que la Pa02 poatductal fuera menor de 80 •mBg 

con una Fi02 de 100%. 
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En terminoe gonoralee la hiportenei6n arterial y 

y lo hipertenei6n erterial pereietente inician eu trata

miento deedc el período de eetobilizaci6n preoperatorio

en el cuál se menciono el manejo farmacológico que incl~ 

ye la dilataci6n del lecho veecular con la tolazolina,-

el uso de relajantes musculares, preferentemente el Vec~ 

ronio por sus mejores caracter!eticae farmacol6gicae, el 

uso de dopamina en su dosis dopaminérgica, sin excederse 

a la acción alfa dado que puede condicionar incremento -

en la vasoconstricci6n del lecho vascular pulmonar. Gen! 

ralmente cuando ya exieton datos de hipertenei6n pereie

tente del naonato, es por porque ya hay circulación fe-

tal persistente y la vent1laci6n común "máxima" ya no la 

logro evitar, es aquí donde la hiperventilación, en sus

diferentee modalidades, juega un papel muy importante -

en el tratamiento de ésta complicaci6n que se presenta-

frecuentemente en el naonato con Hernia de Bochdalek y -

que aumenta grandemente su mortalidad. 

Se cuenta con algunas consideraciones terap6uti

cas durante la hiperventilación, diferentes a los esque

mas de asistencia ventilatoria convencional. En el lac-

tante en estado critico durante las primeras 24 horas o

en aquéllos en que muestran decrementos repentinos en la 

Pa02 1 es importante que la concentrac16n de P02 arterial 

permanezca en limites de 100 torr. Después que el peque

ño ha logrado estabilidad, suelen baetar niveles de P02-

de 60 a 70 torr. Quizá la aaror modificaci6n con la ven

tilación •ecánica, para éste •omento, sea utilizar velo

cidades mayores o menores del ventilador, de las que se 

recoaendaban inicialaente. En l&s primeras publioacio~•• 

se recomendaban, en las fases agudas de la enfer•edad,-

velocidades del ventilador de 100 a 150 reapiracionee -

por a1nuto. En la actualidad, muchos paciente& reciben -

de 80 a 60 reapiracionea por •inuto, del ventilador, laa 
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velocidades de 60 reapiracionee por ainuto al parecer-

son •'• eticacea, eapecial•ente en el aindroae de a1pir! 

ci6n meconial, porque requieren de un •ayor tie•po de ª! 

piración para evitar el atrapamiento de aire. Con veloc! 

dadas mayores de 80 a 90 por minuto hay que hacer en ror 
ma seriada radiografías de loe pulmones o curvas de pre

sión/volumen de tales órganos, para corroborar que el -

atrapamiento de aire no constituye un problema signific! 

tivo. 

Con la ventilación mecánica co•ún, utilizando h! 

perventilaci6n, ha disminuido en ror•a impresionante la

mortalldad y la morbilidad en naonatos con enfer1edad -

respiratoria. Sin e1bargo, siguen •uriendo lactantes por 

insuficiencia respiratoria durante la fase aguda o crón! 

ca de la enfermedad 1 la incidencia de displaeia bronco

pulmonar al parecer aumenta constantemente. La dieplasia 

que se define co•o dependencia de oxigeno al mee de vida 

se ha relacionado de manera directa con la aplicaci6n de 

ventilación a presión positiva 1 mayores concentraciones 

de oxigeno inspirado. Una de las alternativas recientee

en nuestro medio, es la ventilación del recién nacido 

con el e•pleo de la ventilaci6n de alta frecuencia. 

La ventilaci6n de alta frecuencia(VAF) es una 

técnica que ae uso inicialmente para ventilar pacientee

en tanto se conservaba la vía aérea sin obstrucciones -

durante cirugía bucofaringea y broncoecopia. Con éata -

ventilaci6n ae lograba el intercaabio gaseoso por eapleo 

de volúaene1 ••ntilatorios au7 pequeños. Está técnica ae 

ha aplicado taabién al trataaiento de lactantes con enf! 

eeaa inter1ticial au7 grave y en la actualidad eat' en -

estudio coao otra posibilidad en vez de la ventilac16n -

co•Ún en naonatos, con la esperanza de aainorar la inc! 

dencia da barotrauaa pulaonar 7 diaplaoia broncopulaona~ 

En la actualidad, no hay indicacionea claraa pa-
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ra utilizar la ventilac16n de alta frecuencia en el neo

nato, 1 cae! todos loe eetudioa en loa lactantes humanos 

se han hecho en situaciones de •rescate" o último recur

so que, según loe neonat6logos, 1ncluyer6n a todo recién 

nacido que recibía ventilac16n común pero que no mejora

ba con ella. El grupo aencionado incluye pacientes con -

enfioeaa interoticial pulmonar, hernia diafragmática e -

hipertenoi6n pulmonar peroiotente. 

La ventilaci6n de alta frecuencia puede dividir

se en tres categoríao báoicao: l. Ventilaci6n a preoión

positiva y alta frecuencia, que utiliza loo ventiladoreo 

disponible• para neonatoo con velocidadeo incluoo de 150 
respiraciones por minuto; 2. Ventilación por chorro de -

alta frecuencia e interrupción del flujo por alta fre--

cuencia, con lo cual se logra un flujo a presi6n positi

va para el paciente, que es interrumpido por una frecuen 

cia prefijada, con eepiración paoiva de gaoeo, y J. Ven

tilaci6n oscilatoria de alta frecuencia, gracias a la -

cual entra y sale aire de la vía respiratoria, con rre-
cuencias prefijadas. En el cuadro No. 4 se enlistan las

principalee caracter!eticae de loe ventiladores de alta

frecuencia. 

La definición de ventilación de alta frecuencia

en la literatura médica eo variable. Se utiliza el térm! 

no para deocribir lo ventilación con velocidades reopir! 

torios de 4 Hz(1 Hz= 60 cicloo por minuto)o mayoreo, en

tanto ee generan volu•enee ventilatorioe muy cercanos o

aenoreo del espacio onat6mico muerto del pulm6n. Esta d! 

fiolcióo , excluye la ventilac16n común que funciona ha~ 

ta con indices de 150 por minuto y que hace llegar oiem
pre volúmenes ventilatorioe mayores. 

Loe doo tipoo de ventiladores de alto frecuencia 

•'• ueadoe en naonato• eon el que usa el principio del -

chorro y el de la oocilacl6n. Existen dlferenciae t'oni-
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QJ!!DRO~~ 

fl!!!i.fIPAb~~~.!.f!ERISTICAS DE LOS VENTILADORES 

QLlb!Lll!!f!!fil!lli 

CARACTERISTICA DE OSCILACION 

Volumen Ventilatorio 10 a JO Hz 
Proporción espiración- Constante(•) 
inspiración 

Fase espiratoria Activa 
Menos riesgo de atra
pamiento de gas 

Lesión de vias reapir! Semejante a IPPV 

Puede utilizara• en -- S{ 
combinación con IPPV 

DE CH0RRl1 

a 1C Hz 

Variable 

Pasiva 
Mayor riese: .. ~ de 
atrapar gas 

Traqu(>chron4ui
tls necrosante 

Sí 

FüfiiTE:cTITñ:Pediatr.North.Am. 1987. Ed·-.~E-s_p_a_ñ_o~l-.~~--~--~~--~

(•) 

QUADRO !!.Q_,__í 

DISTRIBUCION DE PACIENTES TRATADOS CON ECHQ 
J!M!L!!!l!fil2-fil: 1986 

Sindrome aspiraci6n meconial 

Sepsis/Neumonia 

.!'..!.fH!!TES 

191 

Jl 
Hipertensión pulmonar persistente 64 

Enfermedad de Membrana hialina 65 

Hernia diafrgmática Congénita 69 

TOTAL 420 

fil!.!'.!lli.Y.fil!Qll ( ~ ) 

85.0 

68.0 

88.0 

71.0 

59.0 
78.0 

FUENTE: Clinic. Pediatr. North. Am. 1987. Ed. Español. 
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c•s y f isiol6gicas importante• en la foro• en que funci2 

nan estos sistemas, raz6n por la cual loe resultados con 

uno de esos tipos no son aplicables neceearia•ente al 

otro. 

VENTILADORES DE CHORRO. El ventilador de éste ti 

po genera un volumen ventilatorio al impulsar gas por la 

cánula del inyector, que es de diámetro pequeño y que d! 

semboca en el interior de la sonda endotraqueal o la tr! 

quea. La alta resistencia de la cánula inyectora requie

re presiones de impulsión alt!eimas para lograr el flujo 

necesario durante la fase inapiratoria. La inspiración y 
la espiración son gobernadas por un selenoide o válvula

neumática que interrumpe el flujo de gas al mecanismo de 

chorro. La alta velocidad del gas inyectado produce un -

efecto de Venturi, que crea un decremento en la presi6n

en un punto proximal al sitio del inyector y produce la

penetración del gas y su atrapamiento, que aumenta el -

volumen ventilatorio generado por la preei6n impulsora.

La cantidad de gas que penetra depende de varios facto-

res como la velocidad del chorro, la resistencia de la -

vía aérea en sentido distal al inyector, y la presi6n en 

el sistema proximal a la cánula inyectora. El volumen -

ventilatorio y la presi6n espiratoria máxima se ajustan

al cambiar l• presi6n impulsora del chorro o la duraci6n 

de la inspiroci6n. Tambi&n son influidos por el diámetro 

de la cánula inyectora y las características mecánicas -

del aparato respiratorio. El volu•en que es expulsado -

tambi&n es aodificado con cada ciclo respiratorio por -

las caracterlsticae de la sonda endotraqueal, sus cone-

xiones con el circuito de flujo lateral y lo cantidad de 

penetraci6n y depósito de gas. 

Las ventajas del eietoma de chorro son que el 

equipo es relativaaente eencillo y puede utilizarse oolo 

o en combinaci6n con un ventilador coaún, y ajustar ind~ 
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pendientemente la duración de la inspiración y la espir! 

ción. Las desventajas son: l. Es dificil asegurar la hu

medificación y el calentamiento exactos del gas lnsp!ra

do, lo cual incrementa el riesgo do daño a las v!as res

pira torios; 2. Los ventiladores de chorro operan con ve

locidades menores (4-10 Hz) que los osciladores, y en -

consecuencia so necesitan volúmenes ventilatorios mayo-

res para conservar la ventllaci6n alveolar normal; J. La 

cánula inyectora puede restrigir el diámetro de la vía -

respiratoria y aumentar su resistencia, y 4. Dado que la 

espiraci6n es paslva 1 cualquier incremento en la resis-

tencia do las vías aéreas agrava el riesgo do atrapamieB 

to de gas e hiperdistensión alveolar dinámica. 

VENTILADORES OSCILATORIOS. En éste tipo de vent! 

lador el volumen ventilatorio os producido por el movi-

miento de una membrana o pistón conectados a la v!a res

piratoria por medio de un tubo o sonda. Para lograr la -

concentración necesaria de oxigeno inspirado y per•itir

la eliminaci6n de C02 1 la via aérea debe estar conecta

da también a una fuente de flujo colateral continuo, que 

se elimina por medio de un filtro de paso bajo que actúa 

como resistencia variable, y esto último permite el aJu~ 

te de la presión media de las v!ae aéreas. El grado de -

desplazamiento de la membrana o pistón ea el que rige la 

magnitud del volumen ventilatorio. Loe indices o veloci

dades utilizados durante la técnica oscilatoria de fre-

cuencia alta suelen variar de 10 a JO Hz. 

Los osciladores so caracterizan por una raee ea

pira toria activa, por el decremento en la presión de la

via aérea producido por el impulso retrógrado de la •••

brana o pistón. Esta espiraci6n activa puede a•inorar el 

riesgo de atrapamiento de gas. La huaediticación 7 caleE 

tamiento del gas inspirado, con el aparato oscilatorio-

puede lograrse ericaz•ente si se hacen aaniobras con el-
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flujo de gas colateral. Los osciladores ta•bi'n pueden -

utilizarse en co•binaci6n con la ventilaci6n •ecánica -

corrient•. Dna liaitaci6n es que en cae! todos los siat! 

mas la duraci6n de la inapiraci6n y espiraci6n son igua

le•, y no se pueden ajustar independientemente. Con el -

aparato oacilatorlo, el tubo o sonda endotraqueal co•--

prende máe de JJ% de la iapedancia total, a la elimina-

cl6n de C02. Por ésta raz6n, si se introduce el flujo c~ 

lateral en el extre10 distal del tubo o sonda, puede me

jorar la eli•inaci6n de C02. 

La ventilaci6n con la técnica de chorro u oacil~ 

dor suele emprenderse después de que el paciente ha sido 

001etido a las formaa de ventilación comunes. Loe pará•! 

tras iniciales de los ventiladores suelen ser fijados 

de acuerdo a los par,metros del ventilador común y al e~ 

tado patol6gico del paciente. 

El ventilador de chorro suele comenzarse con una 

frecuencia de 250 a J50 respiraciones por minuto, y su-

mentar el ritmo hasta 600 según la respuesta. Rara vez -

se requieren ciclos de 900 por minuto aunque se han usa

do eficazmente. El tie•po de inspiraci6n-espiraci6n se -

ajusta por lo regular en una proporci6n 1:J para venti-

lar lactantes con lnauticiencia respiratoria. Las presi2 

nea inspiratoriaa pico fluctúan de 20 a 25% menores a -

las requerida• en el ventilador coaún. La oxiganaci6n se 

ajusta por ca•bioa en la preei6n media de las vias res-

piratorias y Fi02. El destete del ventilador son difíci

les de identificar en detalle, sin e•bargo cabe utilizar 

dos •étodos para devolver al paciente al ventilador co-

mún una vez que •eJoran la oxigenaci6n 7 la ventilaci6n. 

En primer lugar, poco a poco se disminuyen las preaionea 

inapiratoriaa pico elevadas conservando 400 a 600 respi

raciones por •inuto. La yantilaci6n con ventilador ao•6n 

se •• inare•entando poco a poco d• •anara 1i•ul~••á, __ , 
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hasta que es de 20 respiraciones por •inuto o m,s, punto 

en el cual puede lnterru•piree el uso del ventilador de

chorro. En el segundo método la presi6n inapiratoria pi

co se disminuye a menos de 20 cao. de H20 y después se -

baja la frecuencia mientras poco a poco se aumenta la -

del aparato común. 

El oscilador de alta frecuencia suele usarse con 

900 por ainuto,aunque a veces son eficaces ritaos mayo-

res o aenoree. La proporci6n inspirac16n-espiraci6n se -

en paridad, es decir 1:1. La presi6n media de las vias-

respiratorias se establece por medio del flujo colateral 

y es modificado por un filtro de paeo bajo. La oxige&~cl 

6n •e ajusta por auaento o diaminuci6n de Pav y Fi02. El 

volumen ventilatorio y con ello la ventllaci6n se ajusta 

al aumentar o disminuir el volumen máximo y valorar la -
vibraci6n del tórax. 

La eeparaci6n del lactante del aparato oscilador 

de alta frecuencia, suele hacerse por decremento inicial 

de Fi02 a 0.40 y despu&s ajustar Pav hasta un valor de -

6 a 8 cms. de H20. El volumen máximo también se ajusta -

en sentido descendente en base a la PaC02. Durante la -

separaci6n se evitará el empleo de Paw muy baja, con vo

lúmenes •'xi•os relativa•ente grandes, porque ello po--

dr!a ocasionar grandes presiones negativas de viae resp! 

ratorias en la fase espiratoria del ciclo. Un aétodo de

separaci6n que se ha utilizado, es disminuir el voluaen

aáxiao baata que el paciente puede estar en presi6n pos! 

tiva continua de Yiaa aéreas. Otro método que puede u•a! 

se con algunos osciladores es alternar períodos de oeci

laci6n 7 preai6n poaltiYa continua en tanto se disainu7e 

poco a poco la duraci6n de loa periodo1 con el oscilado~ 
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Otro •6todo ventilatorio, •ás •oderno y soti1ti

cado, que en nue1tro aedio aún no se dispone, es la oxi

genaci6n con •••brana extracorporal(ECHO) ae ha utiliza

do para coabatir la in1uticiencia respiratoria en •'• de 

400 neonatoa, deade loa primeros esfuerzos del Dr. Bar-

tlett y el pri•er niño que sobrevivió, en 1975. El coap~ 

nente clave del método, ea el transporte de oxigeno a la 

sangre a través de una ae1brana semipermeable, fen6meno

que fu6 identificado originalmente en 1944, cuando Kolff 

1 Berk observar6n que la sangre se oxigenaba al pasar -

por cámaras de celot&n en el r1ñ6n artificial de eu ra-

bricac16n. 

En la actualidad, la poblaci6n de pacientes ade

cuados para usar ECHO comprende a los lactantes a térmi

no o cercanos a él(gestación de 35 a 40 semanas), en qu! 

enes son infructuosos los procedimientos de ventilaci6n

•áxima y soet6n •6dico, y quienes, por criterio institu

cional, tienen e6lo 20% o menos de poeibilidadee de eo-

brevivir. Ee importante que no exieta cardiopat!a congé

nita ante la necesidad de heparinizaci6n sietémica, y d! 

ben excluirse los pacientes con cualquier trastorno he=~ 

rrágico i•portante(incluida hemorragia intracraneal). La 

neumopat!a debe ser reveresible potencialmente en 10 a -

14 d!as. La neu•opatia cr6nica no puede aer reversible -

dentro de loe l!mitea cronol6gicos de la ECHO, os por 

ello que ee exclu7en loa naonatos que la padezcan. 

Casi todo1 101 pequeño• que ion candidatoa a --

ECMO tienen, co•o proce10 eubracente, bipertenai6n pul•2 

nar peraistento que produce cortocircuito de derecha a -

i1quierd1, a traY61 del agujero oval y del conducto art~ 

rloao. latoa probleaaa ae ven en enteraedad11 co•o la -

Hernia de Bocbdalek, e~ S!ndro•e de 11piraai6n •econial, 

.. p1la,bipe.rte111i611 pnlaonar pereiltenh • 1d1op,tlca, -
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y enfermedad grave de•e•brana hialina. 

Los pacientes candidatos a ECMO deben de cumplir 

con las siguientes condicionea1 

l.Peso mayor de 2 kilogra•os. 

2.No más de 7 d!as de vent1lac16n as1st!da. 

J.Neumopat!a reversible. 

4.Ausencia de cardiopat!a cong6nita. 

5.Aueencia de hemorragia intracraneal o ~~agulopat!a gr! 

ve. 

6.Fracaso de las formas m'ximas de trataa1ento médico e~ 

mo oxigeno puro, hiperventilaci6n y prueba con tolazo

lina. 

?.Además alguno de los siguientes factores: 

AaD02, medidos con Fi02 de 100%, mayor o igual a 610 o 

+ durante 8 horas(80% de mortalidad) 

PIP mayor o igual de JS o más, y adem6s Aa002 mayor o

igual a 605 o más durante 4 horas(84%) 

La t6cn1ca de ECHO aceptada, es una der1vaci6n-

venoarterial. LBs t6cn1cas con cat&terea venoso y de un

solo tubo, son prometedoras, pero aún estan en experi~en 

tación. 

La primera fase en la técnica ECKO es la prepar! 

ci6n del circuito de derivación. Se ensa•bla y •ceba" -

con una mezcla de albúmina/sangre, que ae ajusta al pB -

apropiado. Mientras se hacen maniobras anteriores, se -

anestesia la lactante con fentanilo(10 a 15 •icrogramcs

por kg) 1 se parali1a con pancuronio(O.l •g por !g). Se

colocan los catéter•• en la vena yugular interna y la •! 
teria carótida primitiva derechas, ae introduce el ca:é

ter venoso de tal ror•a que quede en la aur!cula derecha 

1 el arterial basta el co•ien10 o la entrada del cayado

a6rtico. La coloc•ción •• debe corroborar por radiogra-

t!a o ultra1onido, 11 calibre da los c•t6tereo •'• uttl! 

••do• •• 4• 8 a 10 , •n la arteria 1 4• 12 • 14 r •n l•-
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vena. Una vez terminados loa dos métodos, los catéteres

se unen al circuito de derivaci6n, teniendo cuidado de -

no introducir aire en esta fase. Poco a poco se inicia -

el funcionamiento de la derivaci6n, al incrementar los -

flujos en un lapso de 20 minutos, hasta que por el cir-

cuito pasa de 80 • 90% del gasto cardiaco. Se disminuyen 

las cifras de los botones del ventilador, conforme la d! 

rivación llega a los limites finales de Fi02 0.21¡ fre-

cuencia ventilatoria de 10 a 15 respiraciones por minuto 

limite de presión 15 cms. H20, y presión teleespiratoria 

positiva de 5 cms. H20. Se permite al lactante que recu

pere la conciencia y respire por cuenta propia. Se inte

rrumpen todos los fármacos vasoactivos. Es importante a& 

ministrar anticoagulantes y se necesita a menudo una d2 

sis de impregnación de 100 a 150 unidades de heparina -

por kg., durante la técnica de canulación, con un gotea

do tal sustancia de 20 a 70 unidades por kg por hora. Se 

miden cada JO a 60 minutos los tiempos de coagulación -

activada 1 y las cifras ee conservan en niveles 2 a 3 ve

ces mayores que las basales(240 a 280 segundos), En el -

circuito ECHO se colocan todos los liquidas y soluciones 

de hiperalimentación y el paciente sólo necesita un cat6 

ter arterial para extraer sangre para medici6n de gases

y presión arterial. 

En las primeras 2' a 48 horas, es necesario que

pasen por el circuito 75 a 80% del gasto cardiaco, para

que la Pa02 del paciente est6 entre 75 y 80 torr. Al me

jorar el estado de los pulmones, es posible disminuir -

poco a poco ol flujo por ECHO, porque aumenta la Pa02. -

Una vea que el niño tiene flujos de derivación iguales -

al 10% del gasto cardiaco, aparece el llamado periodo --

"inter•edio•, que es de ocho a doce horas, para ,,._ 
SA.. ~~r 

-~A 
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que el paciente está pr6ximo a ser separado del siateaa. 

La t'cnica decanulaci6n obliga a usar parálisis y anest! 

sia. Por lo regular se usa un bloqueador neuro•uscular

de acción breve o intermedia, para que el niño recupere

fácilmente la conciencia y la desintubaci6n sea más ráp! 

da. En éste lapso, ae necesitan aumentar la Fi02 del ven 

tilador hasta JO a 40 torr el ritmo de respiraci6n de --

40 a 50 por minuto y los límites de presi6n de 15 a 20 -

cms. de agua.(49) Figura No. 10 

Tanto los métodos de ventilaci6n de alta frecuencia(48)

como el ECHO (49) en el tratamiento de la Hernia de Boch 

dalek se han descrito ampliamente, como se logra apreci

ar en el cuadro 5. 
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H E R N 1 A DE B O C H D A L E K 

Fig. 7 Circutto dt derivoción vtn~arttrial con ECMO. 

NOTA: La presente figura eeque•atiza como ee aplica el 

ECHO, utilizando 2 vias, arterial y venosa. 
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MATERIAL Y METOOOS 

Se revisar6n los expedientes clínicos en el de-

partamonto de Bioestadística y Archivo clínica del Hasp! 

tal Infantil de México Dr. Federico Gómez, durante el -

período comprendido de 1978 a 1989(11 años). 

Se incluyerón todos los expedientes clasificados 

como Hernia Diafragmática y se seleccionarán los que co

rrespor.d!an a Hernia da Bochdalek, izquierda o derecha. 

Se dividierón los expedientes en 2 grupos, de -

acuerdo a la edad y a la observación do que en uno de -

los grupos tanto la morbilidad como la mortalidad eran -

decasiado manifiestas, con respecto al otro grupo; el -

grupo l comprendió a los pacientes de mal pronóstico, -

o sea, aquellos en la sintomatolog!a se presento tempra

namente, O a 28 días; y el grupo Il fuerón de mayores de 

28 días. 

Por el objetivo del trabajo a realizarse, el gr~ 

po I fué el que acaparo la mayor atención en cuanto a la 

investigaciónJ y el grupo II solo sirvió de referencis -

a los hallazgos encontrados en el grupo de alto riesgo. 

En el grupo de O a 28 días se investigo de c•d•

expediente la siguiente información: Nombre, sexo, edad

peso, año de ingreso, registro, antecedentes familiares

relacionados con Hernia de Bochdalek 1 edad materna, ges

ta materna, antecedentes ginecoobstetricos maternos, lu

gar de procedencia y nacimiento, medio socio-econó1!c~,

jel e:barazo se pregunto acerca de complicaciones, i~ge! 

ta de ~edicamentos, exposición a radiaciones,si se ~o:o

ultrasonido abdominal en el periodo gestacional, ra ~ue
er. la revisión de la litora~~ra J~g~amos saber que por -

medio de ultrasonido es posible detectar la preseencia -



de la Hernia de Bochdalek y con ello, al investigarse -

intensionadamonte ,podr!a afrecerse un mejor ~edio de --

atención al neonato diagnósticado prenatalmente. 

La edad y gesta materna se investigo con el fin

de comparar la presentación de casos con cada uno de es

tos factores, además que existen muy pocas publicaciones 

acerca de la relación que existe entre los factores pre. 

na tales, natales y postnatales con la de Andersen(10,11) 

la de Butler y Claireaux, en 1949 y 1962 respectivamente 

sin encontrar en todas la referencias revisadas algún d! 

to acerca de estas relaciones actualizadas. Otro aspecto 

de importancia para analizar la edad y gesta ~aterna es

en base a una publicación de Warkany(12) donde comenta -

que al ofrecer una dieta deficiente en vitaci~a A, a un

grupo de ratas, éstas presentarán una progenie con mayor 

incidencia de Hernia diafragmática, y como es ya de todo 

el medio perinatal conocido, loa extremos de :a vida, -

los primigestas o multlgestas son loe que mayores probl! 

mas de nutrición dan al producto~ 

El lugar de procedencia se analizó buscando alg~ 

na relación de tipo ambiental, con la prese~tación del -

defecto muscular congénito. El medio socioecooómico se -

investigo para analizar indirectamente la posible mala -

ingcsta de nutrientes por parte de la oadre d~rante su -

gestación. 

Como había mencionado anteriormente, existen pu

blicaciones acerca del diagnóstico prenatal ~e Hernia de 

Bochdalek desde la 15a. a 20a. semana. es p~r ello que -

se investigó la toma de ultrasonido en el e::a~a:o, mot! 

voy resultado.(20) 

Del parto analizamos: Lugar, eut6:!c:, distósico 

APGAR, SILVERMAH AHDERSEH, peso con el fin ce correlsc12 

nar estos factores con repercusión o no ec la evolución

de la enfermedad. 

El inicio de la sintomatología se estudio en ba-
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se a la clas1f1cac16n de Wlseaan y Macpherson(19)en la -

destacan que la presentación de loe síntomas, el inicio

postnatal(horae) tienen gran iaportancia en la eobrevida 

del paciente y ade•'e que eetán lntimamente relacionados 

con la etapa en que ae encuentre el feto, o edad geeta-

cional, al momento de que ocurre la presentación del de

fecto congénito del diafragma. Se considera de alto rie! 

go al !nielo de la sintomatología dentro de las O a 8 h2 

ras postnatales, que viene siendo el primer, de los cua

tro grupos en que han clasificado a loe naonatos afectos 

de Hernia de Bochdalek. Los otros grupos presentan su -

sintomatología de 8 a 24 horas y en más de 24 horas, qu~ 

dando el primer y segundo grupo en las O a 8 horas. 

Los síntomas que fuerón revisados son: Dificul-

ted respiratoria, cianosis, abdomen escavado, ruidos Ca! 

diacos desplazados, ruidos intestinales en t6rax y abom

bamiento torácico. 

Se buscarán datos de persistencia de conducto -

arterioso( soplo característico, pulsos saltones, hiper

actividad precordial)porque tomando en cuenta la circul! 

ción fetal transicional neonatal y las características -

patológicas que tiene el lecho vascular pulmonar del pa

ciente cualquier manifAstación que aumente la hipoxia,-

el flujo preferencial y más tardiamente el flujo lnvert! 

do complican la evolución del paciente con Hernia de Bo

chdalek y es precisamente por ésta observación que se -

busco intensionadamente si la PCA se presentaba al moma~ 

to de su primer contacto o bien era prequirúrgico rela-

cionado con el defecto muscular y su evolución o bien 

se tratase de una cardiopatía independiente primaria. Se 

tomar6n estos datos clínicos para diagn6st1co de PCA en

base a varios estudios(29 1 J0 1 J1 1 J2) realizados acerca de 

persistencia de conducto arterioso e indometacina, en 

los que se comparó la sensibilidad y especificidad de la 
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apreciaci6n de loa ointoaao contra el ecocardiogra•a bi

dimoneional, obaervar6n que ei ee altamente positiva la

clínica comparado con el estudio de gabinete mencionado. 

Los datos radiológicos buecados fuerón: Desplaz! 

miento del mediastino y preeencia de asaa intestinales -

en la cavidad torácica. 
Fuerón determinadas gaaometriae pre y poatquirú~ 

glcaa conaiderandoae &ataa normales( P02 mayor de 80 mm

Hg, PC02 menor de 50 mmHg y pH no menor de 7.2) y anor•! 

lea(P02 menor de 50 mmHg, PC02 mayor de 50 y pH menor de 

7.2), estos parám~troe fuerón tomados del articulo de -

Boix y Ochoa(~7) en loa predica en basas gaaometricas el 

pron6stico de los naonatos con Hernia de Bochdalek. Tam

bién se utilizo la investigación de las gasometríaa para 

buscar la relación encontrada por Bloss(JJ) quién mencl~ 

na en su articulo que la una diferencia preductal y posl 
ductal, de Pa02, mayor de 25% y que una Pa02 poatductal

menor de 80 mmHg con Fi02 al 100% representan datos de -

hipertenei6n pulmonar con flujo de derecha a i:qujerda. 

La vía de acceso quirúrgico se deteroino sólc a

fines estad!sticos,ya por regla general no hay una ind! 

cacién precisa, puesto que la via de acceso quirúrgico -

atiende más bien al team quirúrgico. Se analito :ambién
el tiempo pootnatal transcurrido antee de la cirug!a. -
Otros hallazgos quir6rgieos como: Lugar de la lernial!z
quierda o doroeha),viecerae abdominales que pasarón por

el defecto muscular, dimensión o grado de hipoplasia pu! 
monar, expansión pulmonar transoperatoria, y diaensio~es 

del defecto. 

La función renal fué también valorada pre y ;osl 

quirúrgicamente en vista de que el riñ6n del rec~é~ &ac! 

do a6n no tiene su capacidad normal y sometido a hipoxia 

acidosio, era auy factible que tamblén,al verse afectada 

la eliainaci6n de agua esto contribuyera a que se pro•o-



·car' prec1p1taci6n o agrava•iento de la peroiotencia del 

conducto arterio10, Lo• par,•etro1 que •• to•ar6n tuer6n 

la diureeie, loo electr6litoe sérico• y la creatinina. 

Se to•ar6n en cuenta las complicaciones poetqui

rúrgicae , aai co10 las 1altor1acione1 aaocladaa para au 

correlaci6n clínica.y pron6st1ca. 

Se deter•ino el motivo de 1u alta(•ejor!a o de-

función) y ad••'• oi en los caso• de defunción se les -
realizó autopsia, sin profundizar en los hallazgos hist2 

patológicos, dado que el análisis de estos requiere qui
zá de un estudio posterior más especifico a estos halla! 

gos. 
En el grupo de mayores de 28 días, en que no. hu

bo ninguna defunción, so investigo: Nombre, sexo, edad,

motivo de consulta, lugar do origen, edad y gesta mater

na, exposición a radiaciones, toma do medicamentos, o -

co1plicacionee durante el embarazo. Tamb16n el antecedea 

te de Hernia diafragmática en la familia se pregunto, el 

medio eocioecónoaico, la preecencia de saco, lugar de la 

hernia(izquierda o derecha, bilateral), la hipoplasia y

expansión pulmonar tamb16n fu6 investigada, Los datos de 

PCA se buscarón inteneionadamento, sin e1bargo, ninguno

la presento, 0010 era de esperarse. So anotar6n las coa

pllcaclonee poetquirúrgicae y las ••lfor•acionea asocia

dos, la sintooatologia y loa hallazgos quirúrgicos-anat~ 

micos. Las gaso•etrias,la funci6n renal no revietier6n -

importancia para su estudio dado que incluso en la gran

mayor!a de los casos ni •!quiera 1e •onitori1ar6n porque 

aparentemente no se requir16. 
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R 1 S U L T A d O S 

Se reviear6n en total 46 expedientes, que co-

rroepondier6n al diagn6etico de Hernia de Bocbdalok, 25-

tuer6n del grupo del de 0-28 diaa, que correeponde al --

54.3%, de los cuales 19 fuer6n aasculinos(76%) y 6 feae

ninos(24%) con una relaci6n mascullno femenino de 3:1 -

en el grupo de mayores de 28 diae ruerón 21 pacientes -

que corresponde al 45.6%, de estos 8 ruer6n aasculinos -

(38%) y 13 remeninos(62%), la relaci6n masculino/reaeni

no rué de 1:1.6 • La relaci6n en ambos grupos su•ados-

rué de 1.4:1 en favor del sexo masculino. Cuadro No. 6 

Las defuncionee que ae preeentar6n en cada uno -

de los grupos rué la siguiente: o a 28 dias 10 defunci-

onee y en el grupo de mayores de 28 días no se preaento

ninguna defunci6n. Las defunciones repreeentarón el 40%

del total de casos presentes en el grupo de O a 28 dias. 

Cuadro Ho. 7 • 

La distribución de pacientes de acuerdo a la --

odad materna en el Brupo de mayores de 28 días hubo una

ligera elevación en la edad de·15-20 años con respecto -

del resto de las edades(23.80%) que no es significativa. 

La gesta aaterna en el grupo II aostro un 33,33% en las

eecundigestaa. Cuadros No. 8 y 9. 

En el grupo I(O a 28 diae) la edad aaterna que-

aayor incidencia de caeos presento ruer6n lae aadree de-

15 a 20 añoa,48%, Cuadro 13 • De acuerdo a la geata -

en el grupo I las pri•igestaa tuvier6n 36% 7 ningún caao 

ae preaento en las •adres de gesta 4. Cuadro lo. 14. 

En el grupo I, en que existier6n 25 caeos de Be! 

nia de Bochdalek, 19 correapondier6n al soxo aaaculino -

de eatoa 19, fallecier6n 9 pacientea(J6.0l), el reato de 
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los pacientes(6) fuerón femeninos, y de estos solo tuvi! 

rón 1 defunción(4%l Aquí se demuestra una vez más que -

el sexo femenino tiene menos mortalidad que el masculino 

como en otras patologias 1 de las 10 defunciones que se-

presentarón en el grupo I, 9 correapondierón al sexo ma! 

culino y solo 1 al femenino. Cuadro No. 12 

En el grupo I correlacionando tanto las gestas -

como la edad, logramos apreciar que la incidencia de ca

sos se incremento de 36%( en primigestas) al 48% si se -

toma en cuenta que las madres no todas fuer6n primigeeta 

de 15 a 20 años, sino que hubo otras 3 madres de 15 a 20 

años que eran segunda y tercera gesta, es por esto que -

analizando la paridad y la edad, el porcentaje de 48% -

en la presentación de casos si es significativa.Cuadro 15 

Con respecto a las complicaciones en el embarazo 

en el grupo I, ninguna de las complicaciones por sí mis

mas se considerarón que hallan incrementado la morbi-mo! 

talidad 1 dado que siempre se relaciono éstas con facto-

res de alto riesgo ya conocidos y en donde se presentarán 

en forma aislada, las complicaciones del embarazo, no -

incrementarón la morbilidad. Las complicaciones que se -

preset~ar6n y son de mayor consideración fuerón el eufr! 

miento fetal agudo con aspiración de meconio, aparte de

ésta1 un paciente que presento ruptura prematura de meo

branas y otro con amenaza de aprto prematuro, fallecie-

rón. Cuadro No. 16 

En el cuadro No. 12 se aprecia como de acuerdo a 

la edad de los pacientes al ingreso, loe que mayor inci

dencia presentarán fuerón los de O a 5 días(18 pacientes 

15 masculinos y J femeninos) y al mismo tiempo fuerón -

los que mayor mortalidad tuvierón( de las 10 defunciones 

9·ocurrierán en éste grupo, 90%), lo que explica ésta B! 

tuacián es que aquellos pacientes que ya pasarán satis-

factoriamente estos días, muy seguramente corresponden -
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al grupo III o IV de Wiseman y Hacpherson(19) en que se

ha demostrado que estos tienen una mejor posibilidad de

eobrevivir, y los que fallecen corresponderían al grupo

! o II de mayor mortalidad, 

En ninguno de loa dos grupos se demostro relaci

ón entre presentaci6n de caeos y el antecedente de Her-

nia de Bochdalek, dado que en ningún caso rué positivo. 

El peso peso en el grupo I no ruó un factor im-

portante 1 el promedio fué de J.100 Kgs., y las fluctua-

ciones de 2.1?0 a 4,000 Kgs. Ninguno fu~ desnutrido. 

Todos los pacientes fuerón de medio socioeconóm! 

co bajo. 

El lugar de nacimiento y de procedencia predomi

no el Estado de México 15 casoe(60%), le sigui6 el Dis-

trito Federal 4 casos(16%), de Hidalgo fuer6n 5 casos -

(20%) y de Puebla l solo cnso(4%). 

En ninguno de los dos grupos se presento como d~ 

to positivo la ingesta de medicamentos teratogónicos, -

exposición a radiaciones o la toma de ultrasonido abdom! 

nal. 

En relación a la duración del embarazo 2 fuerón

de pretérmino, solo uno falleció,que tenía múltiples ma! 

formaciones complejas, el otro sobrevivió¡ otro fué de-

postérmino1 se le aplicarón fórceps por detensión del -

trabajo do parto, tuvo APGAR normal y la sintomatología

la inició dentro de las primeras 8 horas de vida. 

Las complicaciones que se presentarán durante el 

embarazo fuerón: Preclampsia severa, amenaza de aborto,

amenaza de aprto prematuro, fiebre tifoidea sin especif! 

car modo de diagnóstico ni tratamiento recibido, gastro

enteritis, faring~acigdalitis,epistaxis, ruptura premat~ 

ra y prolongada de cembranas, circular de cordón umbili

cal, infecci6n de vias urinarias, sufrimiento fetal agu~ 

do con aspiración de meconio y r~ptura prematura de mem-
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branas, como se aenclono anteriormente éstas complicaci~ 

nea, por a! mismas no consideramos aumenten la morbi-mor 

talidad, aino que precipitan la aparición, aquéllas que

causan hipoxia, de los factores de mal pron6etico plena

mente conocidos y que se •encionarán posteriormente, 

Las complicaciones durante el parto que se pre-

sentarán soni Se realizó cesárea por sufrimiento fetal-

por desproporción cefalopélvica, por madre añosa multi-

gesta, por present~ción transversa y otra de causa no B! 

pacificada. Se aplicarón fórceps por periodo expulsivo-

prolongado y fórceps por causa no especificada. Los pa-

cientes con sufrimiento fetal, fórceps por periodo expu! 

sivo, y las cesáreae por desproporción cefalopélvica, la 

de presentación transversa y la de causa desconocida, f! 
llecierón. Los 2 a los que se les aplicó fórceps también 

fallecierón. Cuadro No. 17 

En el cuadro No. 18 donde se relaciona a cada -

uno de los pacientes que fallecierón con la duración del 

embarazo, peso, APGAR, Silvermann Andersen y distosia d~ 

rante el parto, se logra apreciar como si tienen marca~ 

da relación el APGAR bajo con la dietoeia durante el pa[ 

to con la aparición de mayor mortalidad. 

Por la aparición de elntomatolog!a, en el grupo

de O a 8 horas hubo 13 pacientee(52%) de loe cuales 9 f! 

llecierón, representando 70% 1 en el grupo de 8 a 24 Hre. 

se pre~entarón S casos(20Z) y no tuvo ninguna defunción. 

En síntomas que aparecieran a más de 24 horas de vida -

hubo 7 casoe(28%) con una sola defunci6n(l4,2) 

Los signos que se preeentarón en orden decrecien 

te son: Dificultad respiratoria(25 pacientee/100%), cia

nosis(22 pacientes/88%), ruidos intestinales en tórax --

15 paclentee/60%), desplazamiento de loa ruidos cardia-

coe(14 pacientee/56%), abdomen escavado(? pacientee/28%) 

y abombamiento torácico(6 pacientes/24%). Cuadro 20 Y 21. 
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La aparición del conducto arterioso per•eable -

rué determinada prequirúrgicamente en solo 1 paciente. -

fué determinado en l paciente y estuvo ausente en 23 de

los 25 casos. En el periodo postquirúrgico estuvo presa~ 

te en 8 pacientes( 7 nuevos y 1 que persistió desde el -

periodo prequirúrgico 1 repersenta el J2%. Estuvo ausente 

poetquirúrgicamente en 15 casos y no fué deter•inado en-

2. La relación de persistencia de conducto arterioso con 

defunción fué de 80%, del total de las defunciones.Cua-

droe 22 y 23. 

La determinación de las gasometrlas fué prequi-

rúrgica de J anormales, 20 normales y 2 no fuerón deter

minadas, postquirúrgicamente 6 fuerón anormales, 16 nor

males y J no determinadas. De gran ioportancia clínica -

es que de las 6 anormales loe 6 pacientes murierón, de -

las normales s6lo 2 fallec~er6n y de las no determinadas 

fallecier6n 2 pacientes, que de haber sido determlnadae

quizá fueran anormales que harían aun más significativo

éete factor de sobra conocido como de mal pronóstico. El 

100% de las gasometrias anormales la tuvier6n pacientes

que todos fallecierón. Cuadro 24 y 25. 

La prescencia de saco herniario rué negativa(au

sente) en 9 pacientee(36%) de los cuáles 7 fallecierón-

representando, del total de 10 defunciones, 77.0%. Estu

vo el saco herniario presente on ·14 pacientes(56%) y só

lo 1 falleció(?.1%), en 2 pacientes no rué detercinado-

(8%) y de éstos loe 2 fallecierón(100%), Cuadro 26 

La hipoplasia pulaonar bien se sabe que es el -

factor común, quizá, de todas las complicaciones, en el 

presente estudio estuvo presente en 20 paciectee(80%),-

do estos 20, 10 fallecier6n, representand.o 5C% de los -

pacientes que tuvierón hipoplaeia 1 y el 100% del total -

de las defunciones. Ho hubo hipoplaeia en 4 pacientes y

no rué determinada en l paciente, en ninguno de estos -

hubo defunción. Cuadro 27. 
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En relación al trata•iento quirúrgico y lea ho-

raa o d!aa de edad al •o•ento de recibirlo, no ae guar

do una relación que lla•e la atenc16n dado que dentro -

del grupo de defunciones hubo uno que ni siquiera llego

ª ser atendido y sin embargo, otros fuerón intervenidoo

entre 12 y 48 horas o bien entre 5 a 21 días y de todas

formas fallecier6n. Dentro de los que no fallecier6n no

fué determinante la hora o el tiempo en que se sometían 

a la cirugía, pero lo que si se observo es que más del -

50% de los pacientes que fallecier6n tuvier6n dsterioro

postquirúrgico. 

Las malformaciones asociadas a la Hernia de Boch 

dalek son 1uy divereas, en el presente estudio las que -

se presentarán son: Mal rotación intestinal, 2 pacientes 

8%, ninguno falleció. El Sindrome de Down se presento en 

2 pecientee(B%) y los 2 fallscier6n(100-) 1 la criptorqu! 

dea bilateral se presento en 2 casoe(8%}, sin presentar

defuncionee, La Malformación de Klippel-Feil se presento 

en l paciente(4%) y falleci6(100%) 1 la rotaci6n incompl~ 

ta del duodeno eetuvo en l paciente(4%) el cuál falleci6 

(100%). En un paciente se preeentar6n la implantaci6n -

corta intestinal, larigomalaeia, y ano imperforado, sin

causar en ninguno defunción. No hubo malformaciones aso

ciadas en 16 pacientes(64%) y de los cualee 6 fallecie-

rón(60% del total de defunciones). En total de pacientee 

que presentar6n malformación asociada fuerón 11 pacien-

tee que repereenta el 44%. Cuadro 28 

Las complicaciones poetquirúrgicas fuer6n muy -

di versas, en total fuer6n 20 diferentes, dentro de las-

más frecuentes destacan el Neumot6rax(5 pacientes), bro~ 

coneumonia(J pacientes), Insuficiencia renal aguda(] pa

cientes), crisis convulsivas(2 pacientes), etc. se come~ 

tan y eetán anotadas en el cuadro 29. En 20 pacientee de 

25, hubo cooplicaciones(BO%), de loe cuales 10 fallecie

r6n(50%) y de los 10 que fallecier6n tuvieron 100% co•-

plicaci6n, una o variae. Cuadros 29 y JO • 
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Los factores de mal pron6st1co que se encontra-

r6n en el estudio realizado fuer6n en orden decreciente -· 
la hipoplaeia pulaonar, 20 pacientee(80%), preeento una -

defunción de 10 pacientee(100%), o eea que todos loa pa-

cientee que fallecierón, todos presentaban hipoplaeia pu! 

manar. Las gasometrías anormales fuer6n determinadas en-

6 pacientee(24%) y loe 6 fallecier6n(100%). Coaplicacio-

nee poetquirúrgicae ee preeentar6n en 20 pacientee(80%)de 

estos tallecierón 10, lo que representa un 50%, dentro de 

las complicaciones más frecuentes están: Insuficiencia r~ 

nal aguda, neumotórax, sepeis y bronconeuminia. La ausen

cia de eaco herniario se presento en 9 pacientea(J6%) y -

7 fallecierón(77Z). La pereietencia del conducto arterio

so se presento en 8 pacientee(32%), 6 fallecierón(?5%), -

el inicio temprano de la eintomatologia aparecio en 1J P! 
c1entee(52%) falleciendo 9(?0%). Las malformaciones que -

mayormente se preeentar6n y sobre todo que fuerón eignif! 

cativae son: Malformaci6n de Klippel-Feil, síndrome de -

Oovn entro otras. Cuadro 31 

Los hallazgos quirúrgicos son: Se encentro una -

frecuencia de Hernia de Bochdalek izquierda de 16 pacien

tee(64%), la hernia derecha se presento de 32% r bilate-

ral en solo 4.0% Los órganos abdominales que se encontra

r6n: Intestino delgado 19 pacientee(76%), Colon 13 pacien 

tee(52%), higado 11 pacientee(44%), eetóaago en 9 pacien

tee(36%), Bazo en 6 pacientee(24%), riñón en 4 con 16% y 

pancreae en 2 ocae1onee(8%). Cuadro 32 

En el grupo II( mayores de 28 días, el aotivo -

de consulta en todos fué de dificultad respiratoria 7 de! 

taco que la radiografía de tórax revelo coao ~alla1go en
su mayoría de caracter accidental. Todos los ~aciente1 t~ 

vierón saco herniario, cubriendo el contenido :nteatinal

o los órganos que pasaban a la cavidad tor,cica. Loa con

troles gaeomdtricoa, de electri11toe y quiaica eanguínea

cuando se realizaban ruer6n normales. Tuvier6n 1001 de -• 

sobrevlda. 
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D I S C U S I O N 

La Hernia de Bochdalek se conoce con el éste no! 

breen honor de Vincent Alexander Bochdalek(1), A travéa

del tiempo loe avances en las diferentes ramas de la med! 

cina especialmente en lo que se refiere a apoyo ventilatg 

rio del recién nacido, ahn disminuido grandemente la mor

talidad por insuficiencia respiratora 1 más sin embargo en 

la Hernia de Bochdalek especialmente en los de inicio de

aintomatolog!a temprana{O a B horas) continua teniendo -

aún una gran mortalidad. Desde la antigüedad, la historia 

de la Hernia se ha caracterizado en intentos por mejorar

la supervivencia de los recién nacidos sintomáticos. 

Hasta la actualidad la causa de la aparición de

la Hernia no ha sido establecida, con claridad, Desde ---

1948 en un estudio realizado por Warkany y por Andersen -

en 1949, conaiderarón la posibilidad de una dieta defici

ente en vitamina A como posible factor desencadenante,el

estudio realizado por ellos daban a ratas dieta con defi

ciente dosis de Vitamina A y la progenie de éstas ratas -

tenia• mayor incidencia de hernia Diafragmática congénita 

Existe también otras referencias acerca de ser cauasada -

por fármacos bien establecidos{1) En nuestro estudio clí

nico donde analizamos su estado socioeconomico para deter 

cinar si existía alguna posibilidad de que loa productos

de nuestra revisión tuvieran ésta deficiencia alimenta-

ria, consideramos que en base al analisis de la embriolo

gía del Diafragma, intestino, y pulmones, la hipoteaia de 

la deficiencia de Vitacina A como causa de Hernia de Bo

chdalek es muy remota y hasta ahora pensamos que si exis~ 

tiara una deficiencia tal en Vitamina para iausar el.de

fecto muscular porque iba a ser selectivo de producirlo -

en uno u otro lado del hemidiafragma, más 16gico seria --
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que el defecto en lugar de tener mayor frecuencia el lado 

izquierdo, tendría que ser bilateral el más frecuente. 

Otro factor por lo que no consideramos a la vit! 

mina A como factor para que se presente la Hernia es el 

hecho de que por lo general los productos afectos no son

desnutridos en utero y en nuestro estudio el peso prome-

dio da loe productos fué de J.1 Kgs. 

Ahora bien, embriol6gicamente,loe 3 componentee

(Diafragma1 pulmones e intestino) tiene una etapa bien c~

nocida de inicio de formaci6n y progresión cronol6gica· 

en su crecimiento, así tenemos que la Hernia Diafrag•áti

ca Congénita y sus complicaciones, en mayor o •enor grado 

se requieren los 3 factores mencionados: El dlafrag•a --

inicia su formación alrededor de la tercera a quinta eem! 

na de gostación, se reforza a la octava y el reforzamien

to de los conductos pleuroperitoneales a la novena semana 

La rotación intestinal aparece alrededor de la decima se

mana, una vez que yn se completo el reforzamiento del -

diafragma, más sin embargo, si el intestino regresará de

la cavidada celómica a la cavidad abdominal, antes del -

reforzamiento o cierre, condicionaría que el regreso pre

maturo de las visearas abdominales a su cavidad y cond! 

clonaría el paso de las visearas hacia la cavidad torác! 

ca, Las vias respiratorias(pulmones) inician su génesis-

alrededor de la cuarta a 5ta. semana de gestación, si --

ocurre el regreso en forma prematura, o bien que el dia-

fragma no complete en forma adecuada su formación, las -

viscerae abdominales pasaran a través del defecto a la C! 
vidad torácica e impedirán que loe pulmones ~leven su de

sarrollo en forma adecuada y provocarán mayor o menor gr! 

do de hipoplasia pulconar, dependiendo de la etapa en se

lleve a cabo el paso de las visearas al tórax. Cuando el

el regreso de las visearas. abdominales ocurre con el dia

fragma que ya tiene el inicio de la formaci6n, faltando -
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unicamente el reforzamiento muscular, entonces en éste e! 

so dará desde una hernia con saco hasta unlcamente mayor

º menor grado de eventraci6n diafragmática. Es por estas

consideraciones que consideramos que, al igual que ~ise-

man y Macphereon(19) dependiendo la etapa en que ocurra -

el regreso intestinal o bien que la formación del diafrag 

ma se retrase, condicionará la slntomatolog!a, y el pro-

nóstico en base al grado de hipoplaeia pulmonar que se -

produzca. 

Durante los 11 años en que comprendi6 el estudio 

y el estudio que realiz6 Hedina Alanís, logramos tener -

algunos valores eetadietlcos, que aunque no son del todo

representatlvos, tenemos que en el periodo de 1978 a 1988 

las defunciones en el Hospital Infantil de México corres

ponmdierón, por Hernia de Bochdalek, a 0.54% 1 que da una

defunción por cada 177 causadas en total. En el periodo -

de 40 eños (1943 a 1983) ingreear6n 35240 recién nacidee

vivos, de los cuáles 40 fuerón por Hernia de Bochdalek, -

re~resentando un ingreso por Hernia de Bochdalek por cada 

681 ingresos de otra causa, de estos 40 fallecierón l) -

resultando que por cada 2700 recién nacidos ingresados -

""º curió con diagnóstico de Hernia de Bochdalek(1/2?00-

recién nacidos ingresados) (2,5) Las tasas de incidencia

ccrtalidad, y morbilidad para la Hernia de Bochdalek no-

t~ sido dtercinada en México. Butler y Claireaux, de ln-

glaterra tienen una incidencia ds 0.5%(1962), Poter y --

Adair, Bowere y Cole., de U.S.A.,(1950 y 1955), publica-

rón 0.048 y O.OS% respectivamente; esto seria a la vari! 

bilidad de 1 caso por cada 12 500 nacidos vivos y 1 caeo

en cada 2 200 nacimientos, incluyendo nacidos muertos en

~~!enes su frecuencia se eleva a 1 en 1 100(7). En U.S.A. 

:a frecuencia varia de 1 por cada 2000 a 1 en 1 100.(?) 

Quizá con estos datos, aunque relativos, nos or! 

entan a como se encuentran estos dato~ Ln México. 
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Con lo que respecta a la relación de presenta--

ción en masculinos/femeninos obtuvimos un relación global 

en loe 2 grupoe de 1,4 / 1, lo cuál ei correeponde a loe

reportes de algunos autores, vario en cuanto a cada grupo 

siendo la relaci6n mayor, J/1 en el grupo de O a 28 d{ae 

no encontramos una relación para explicar está situaci6n

pero en general se acepta que la incidencia es mayor en -

maeculinoe que en femenino• de 2 a 1. ( cuadro 6) 

Los datos que obtuvimos en cuanto a edad materna 

en el grupo de O a 28 días apreciamos que si tomamos en -

cuenta también la geeta( primigeetae y de 15 a 20 añoe)-

la frecuencia de la hernia de Bochdalek 1 se incremento -

en forma considerable hasta 48% 1 Cuadro 13 1 lo que en un

momento dado resulta como un dato el cual debemos seguir

investigando en estudios posteriores, porque lo que repor 

ta la literatura es de que los factores maternos no tiene 

r~pecusión en la incidencia de Hernia de Bochdalek, dato

que en nuestro estudio, con 48% presente en el grupo de -

15-20 años es de tomarse en cuenta. 

Las complicaciones durante el embarazo relacion! 

das con el favorecimiento para producir hipoxia, como el

aufrimiento fetal agudo con aspiración de meconio, incre

mentarán el mal pronóstico, dado que estas por si mismas

contribuyen a la aparición de los factores de oal pronós

tico ya conocidos para al hernia diafragmática. lo mismo

ocurrió con las complicaciones que se presentarán en el -

parto, Cuadroe 16 y 17. 

El peso no represento un factor de =ayer mortal! 

dad, ni tampoco la edad gestacional, lo contrario ocurrió 

con el APGAR y con la presentación de distocia, observan

do que con APGAR bajo al 50% de loe pacientes que falle-

cierón y 60% de los que murierón tuvierón algún evento -

distosico, por lo que nosotros consideramos que estos .fa~ 

toree si incrementan el riesgo de muerte en los pacientes 
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con Hernia de Bochdalek, favoreciendo la preaentaci6n o -

bien aaoclandoee, al resto de los factores de mal pron6s

tl co. 

Wlsoman y Hacpherson(19) div1dier6n a los paclerr 

tes en cuatro grupos dependiendo del inicio de la sintom! 

tologfa, y correlncionando los conocimientos de la fiaio

palologia mencionados anteriormente, en base a la etapa -

on que ocurre el paso de las visearas abdominales al t6-

rax será el grado de hipoplaeia pulmonar que tengan los -

pacientee y el tiempo en que ocurre el inicio de los sín

tomas y signos estan directamente relacionados con el pa

so temprano,entre Ja y 4a semanas gestacionales, y además 

éste paso temprano está también directamente proporcional 

relacionado al pron6stico de sobrevida. Nosotros en nues

tro estudio también observamos que en el grupo de O a 8 -

horas de inicio en los signos,la mortalidad se incre~enta 

cocparado con el resto de los grupos. Cuadro 20 

La dificultad respiratoria correapond16 al aigno 

más frecuento, junto con la cianosis repfesentar6n la si~ 

tocatología que m8s se relaciono con la mortalidad, esto

de todos muy ov bvio, dado que repereaenta el grado de h! 

pop!as!a o bien el grado de hipertensión pulmonar que tl~ 

non los pacientes. Cuadro 20 

Loa factores conocidos que se reportan practica

mentc en toda la literatura que revisa Hernia dn Bochda

lek, coinciden en ~encionar a la hipoplasia pul~onar, a -

la hipertensión pulmonar persistente y al conducto arte-

rioso pormeable como loe factores de mal pron6atico, nos~ 

tras también los observamos en nuestra revisión, sin em-

bargo, consldera~os también a las complicaciones co=o la

insuflciencia renal un factor que si contribuye grandemen 

te en ol pron6stico, así mismo a las malformaciones aso-

ciadas, princlpal:ento las complejas, contribuyen también 

al mal pron6stico. 
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Tomando en cuenta estos fact.ores de mal pronóst.J:. 

co, analizamos la circulaci6n fetal, la hipertensión pul

monar(26), la hipertensión pulmonar persistente del neon! 

to(24), la circulación transicional del neonato(24) con -

conceptos muy actualizados en el control de cada una de -

las etapas que la conforman. Tomando en cuenta que exis

te en el neonato,que inicia su sintomatología tempranamen 

te, como ya analizamos, un grado de hipoplasia pulmonar -

global( vascular y de vias respiratorias) y que la hiper

teneión puede ser causada por varios mecanismos(reactiva

por hipoxia y acidosis, hiperdinámica por aumento del fl~ 

jo al lecho vascular pulmonar y pasiva trae~itida en sen

tido retrogrado, a través de los capilares pulmonares por 

la elevación de la presión venosa pulmonar y de la aurlc~ 

la izquierda) consideramos que son ouchos los factores -

tiene el neonato para desarrollar hipertensión pulmonar -

persistente con persistencia de la circulación fetal. La

circulación fetal normal a pesar de que no tenga una per

sistencia del condcuto arterioso, tiene un flujo preferen 

cial, atarvés del conducto que funcionalmente aún perma-

noce abierto, hasta las 48 a 96 horas(45,24) y coco el -

lecho vascular pulmonar está hipoplasico 1 sometido a aci

dosis e hipoxia, el flujo preferencial que ocurre en es-

tas 48 a 96 horas, y que en condiciones normales se debe

cerrar el conducto arterioso( que sabemos que r.o ocurrirá 

así por la situación en que se encuentran estos pacientes 

con hipoplasia pulmonar), causará junto con la acidosis y 

la hipoxia el incremento progresivo de la presión vascu-

lar pulmonar, hasta llevar al paciente hacía la hiperten

sión pulmonar persistente del naonato y a la persistencia 

de la circulación fetal, cerrando un circulo que muy dif! 

cilmente se podrá romper y que llevará al pacie~te hacia

la muerte. 

Los conocimientos acerca de la circulación tran

sicional, que consta de cuatro etapas(24) I En utero en -
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donde la resistencia vascular pulmonar está mediada por -

una mezcla venosa hipóxica(17 torr) que proviene de la -

que llega del ventriculo derecho y de la circulaci6n cef! 

lica, además, mecánicamente el colapso pulmonar contribu

ye también a ésta resistencia vascular pulmonar in utero. 

Con la respiración los pulmones se expanden y la oxigena

ción en el circuito menor mejorá siendo el estimulo más -

importante para que en la II ETAPA (INMEDIATA) en el pri

cer ~inuto, disminuya la resistencia vascular pulmonar -

en forma eúbita y muy rápida. La III ETAPA o FASE RAPIDA

cocprendida entre las 12 a 24 horas postnatales, está co~ 

trolada por proataciclina(24,25), potante vaeodilatador-

pulmonar, que se incrementa en las primeras 24 horas de -

vid&, en respuesta espontánea y además condicionada tam-

bién por incrmento en la resistencia vascular pulmonar, -

con la limitante de que solo se eleva ante éste estlmulo

dentro de las primeras 24 horas de vida aproximadamente 1 -

(25), posterior a éste tiempo aún y cuando se incrementa

l• presión pulmonar está disminuirá.(25,24) La IV ETAPA y 

última etapa está mediada por incremento de leucotrienos

y tromboxanos, que se liberan ante el incremento de la -

Fresión vascular pulmonar, causando aún más vasocontricc! 

ón pulmonar, ésta fase está comprendida de las 24 horas a 

los 10 días, que cuando se esta sometiendo a un estímulo

constante de hipoxia-acidosis está se prolonga, con la -

producción de estos vasoconstrictores pulmonares.(25,24) 

Las investigaciones anatómicas h~n sugreido que

los infantes con HPPN(hipertensión pulmonar persistente

del neonato) muestran hipertrofia de la capa muscular de

la arteria y de una extensión del desarrollo en las art!

riola~ pulmonares cercanas cercanas a la unidad alveolo-

capilar 1 en comparación con lo nor~al. La HPPN no consti

tuye una entidad patológica sino un ejemplo de la transi

ción inadecuada de la circulación rotal transiclonal a --
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la neonatal normal. 

El conocimiento de loa procesos que controlan la 

resistencia vascular pulmonar "in utero" después del nac! 

miento( fase de transición} ha sentado la fases para en-

tender la fisiopatolog!a y tratamiento del slndrome.(Z4) 

Existen cuatro aspectos de la invest1gaci6n que

son los que pueden explicar las alteraciones en el curso

de la circulación transicional: Las prostglandinas, la -

hipoxia, y secundariamente el incrmento de las resisten-

cias vasculares pulmonares, en formB reactiva y por la -

hipoplasia pulmonar. Cualquier estímulo que sobre cargue 

la circulación trans!cional hará que surja el síndrome -

clínico de HPPN. En ésta categoría están los recién naci

dos con Hernia de Bochdalek, ellos muestarn una gran het! 

rogenicidad en la magnitud de su trastorno, que va desde

hipoplasia mínima, pasando por la hiperreactividad leve

vascular pulmonar, hasta la hipoplasia pulmonar intensa e 

hipertensión profunda y fija de la arteria pulmonar. 

La acción de las prostaglandinas durante la cir

culación transicional reviste una gran iQportancia, dura~ 

te la fase rápida de la circulación transicional la pro-

ducción repentina y masiva de prostaciclina pulmonar, que 

es uno de los productos naturales de la via de la ciclo-

oxigenasa1 potente vasodilatador, dicha sustancia produc! 

da por los pulmones actúa como modulador de la presión -

de la arteria pulmonar, al parecer unicamente ~urente la

fase rápida según lo demuestra estudio realizado por Far& 

y colaboradores(25) que demuestran que la prostaciclina -

disminuyó en concentración sér!ca de muestras obtenidas -

de arteria radial derecha y uc~ilical, aún con un incre-

mento de la presión arterial pulmonar y de la resistencia 

vascular pulmonar. La misma disminución de proataciclina

oe obeervo con la administración de la tolazolina.(25,27) 

El tratamiento previo del feto con indoootacina-
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que inhibe la secreci6n de prostaciclina al bloquear la -

enzima ciclooxigenasa, impide que surja la disminución de 

la resistencia que aparece después de comenzar la ventll! 

ción(fsse inmediata y fase rápida). 

La hipoxia es ya de todos conocidos, que junto -

la acidosis, provoca incremento de la resistencia vascu-

lar pulmonar, y durante la fase de agravamiento que pre-

senta el neonato con Hernia de Bochdalek 1 estos dos fact2 

están presentes. 

En la revisión actual que realizamos, nuestros -

pacientes presentarán, al igual que lo reportado por Bo

ix-Ochoa, una determinación gasometrica alterada, intima

aente relacionada con una menor sobrevida.(47) cuadro J1. 

Dentro de los factores que no se mencionan en l! 

literatura, son los relacionadoc con la ausencia. o presen 

cia de saco herniario, sin embrago, si atendemos a la fi

siopatología comentada en notas previas, tiene una gran -

importancia como factor pronóstico, porque la ausencia -

de aaco apoyará que el paso de las visearas abdominales -

al tórax se efctuo en forma temprana durante la gestación 

y por consiguiente el grado de hipoplasia será en mayor -

o menor grado, pero podemos asogurar que en todos los ca

sos que tengan saco herniario ausente, habrá algún grada

do hipoplaaia pulmonar, Cuadro 26 

En nuestra revisión la hipoplasia pulmonar estu

vo presente en 80% de los casos(20 de 25 pacientes) de 

los cuáles 10 fallecierón(50%) y de las 10 defunciones 

el 100% presentaba hipoplasia pulmonar. La apreciación de 

la misma rué unicamente macroscópica, consideramos que 

debería hacerse por medio de distensibilidad pulomnar y -

de ésta forma nos ayudaría a conocer sobre las presiones

que deberemos manejar en el periodo postquirúrgico, dado

que como co~entaré más adelante, la sobredietensión prov2 

ca aumento de las resistencias vasculares pulmonares y d& 
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la presión arterial pulmonar, que contribuyen a dar mayor 

predisposición pare le HPPN y le circulación fetal peral! 

tente. Cuadro 30 

Los factores de mal pronóstico: Hipoplasia pulm2 

nar, persistencia del conducto arterioso, inicio temprano 

de sintomatolog!a(O a 8 horas postnatales), hipoxemia, -

acidosis, e hipercarbia ya multicitados con sus referen-

cias, practicamente ni a controversia dejan, lo que si es 

importante mencionar es que en nuestra revisión incluimos 

dentro de los factores de mal pronóstico a la ausencia de 

saco herniario,complicaciones postquirurgicas, tales como, 

insuficiencia renal renal aguda, prescencia de neumotÓ--

rax,sepsie o bronconeumonia. Las malformaciones asociadas 

también se pueden considerar como un factor de mal pronÓ! 

tico, sobre todo aquellas que son complejas, en nuestra -

revisión las que se correlacionarón con mortalidad alta -

fuerón el Síndrome de Do~n con sus m6ltiples malformacio

nes, la Malformación de Klippel-Feil y la rotación incom

pleta del duodeno. Consideramos que son muchas las malfor 

maciones que se asociac y sería prudente realizar en es-

tos pacientes, que presec~a~ Hernia de Bochdalek 1 cariotl 

po para buscar alguna causa de tipo cr9mosómico 1 tanto en 

la madre como en el produc~o. Sería considero un buen --

plan, debido a que en toda la literatura que hemos revis! 

do existen reportes de ca!fcrmaciones asociadas muy diver 

sas y en ninguna hemos visto que exista realización de C! 
riotipo. Cuadro 28 y 31 • 

Las complicaciones postquirúrglcas juegan un pa

pel muy importante en la evolución del paciente con Her-

nis de Bochdalek, en nuestra revisión estuvierón presen-

tes en 80% de los casos ¡ de los 10 pacientes que fallec! 

rón los 10 presentarán u~a u otra complicación postquirúr 

gica, dentro de las más s~gnificativas: Neumotórax,Bronc~ 

neumonia, e insuficienci· renal aguda. 



!OS 

Los hallazgos quirúrgicos en relación a la ubic! 

ci6n de lo hernia de•o1tro predomnio del lodo izquierdo -

2:1 sobre la derecha, la bilateral se presento con 4% de

frecuencia y loa 6rgano1 que más frecuentemente se encon

trarán fuer6n asas 1ntestinalea delgadas y gruesas, 16bu

lo izquierdo hepatico, y las de menor frecuencia bazo, r! 

ñon y páncreas, Has que comparar estos hallazgos con la -

literatura, que son muy variaables con respecto a la rel! 

ción, pero que son muy constantes y semejantes en que la

izquierda es la de mayor frecuencia, consideramos oportu

no e importante coaentar que la izquierda, probablemente, 

es cás frecuente porque carece del "escudo" que le forma

el hígado y que por la situaci6n del hemidiofrogmo obier

to(izquierdo) es •'• facilmente que pase el contenido ab

dominal hacia el hemitórax izquierdo. En nuestra revisión 

se presento, en los fallecimientos, 80% del lado izquier

do y solo 20% del derecho. 

Otras consideraciones que observamos tanto en la 

literatura como en nuestra revisión fué la clara tenden-

cia al emparamiento poetquirúrgico. De esto se desprenden 

la siguientes revisiones y conGideraciones. 

Langer y colaboradoree(J4) emplenado un protoco

lo en el cuál la cirugía fu6 realizada hasta mantener Pa

C02 cerca de 40 mmHg y que el recién~acido estuviese hem~ 

dinámicamente estable, concluyen que la cirugía de emer-

gencia no es necesaria y que debe ser retrasada hasta que 

el paciente este satisfactoriamente estable. Hazebroek y

asociados (35) consider'n que la estabilidad preoperatoria 

previene o disminuye el riesgo de hipertensión pulmonar-

persistente. Cartiladge(36) y asociados tratar6n infantes 

criticamente enfermos con Hernia de Bochdalek mediante el 
~ugía temprana y tardía después de estabilizaci6n preope

ratoria(correcci6n de la acidosis y de la hipoxia y tra-

tar de reducir la severidad de la circulación fetal per--
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sistente). La eobrevida =ajoró de 12.5% con cirugía tem-

prana (s~n estabilización) a 52.9% después de cirugía --

tardía con estabilización. 

Los recién nacidos con Hernia de Bochdalek gene

ralmente sobreviven a la reparación quirúrgica pero desa

rrollan insuficiencia respiratoria progresiva y fatal.(39) 

La causa de ésta insuficiencia respiratoria progresiva -

puede ser la sobreexpansión del pulmón contralateral, o -

bien que exista una perdida funcional o una destrucción-

del parénquima pulmonar, estas dos suposiciones fuerón -

comprovadas en estudio realizado por Ramenofsky(J9) en un 

modelo animal, simulando las condiciones del paciente con 

hernia de Bochdalek postoparada. En la figura 7 se mues-

tran los efectos de la sobredistensión en el pulmón con-

tralateral y en el ipsilateral 1 con y sin sobredistensión. 

En otro estudio realizado por Hirokazu Sakai ta! 

bién demostro que la disminución de la dietensibilidad en 

más de 50% 1 está relacionada con 100% de mortalidad. Con

sidera que la estabilización cardiorespiratoria debe rea

lizarse previa a la cirugía. 

Con estas consideraciones hicimos la revisión de 

un sistema que asegure que la presión intrapleural se ~ªE 

tenga estable dentro del pulmón ipsilateral a la hernia-

con éste fin Kenneth realizo un sistema de drenaje toráci 

co balnceado que reune estas caracteristicas.(43) Figura-

8 y 9, 

El tratamiento de estabilización está coopuesto

por el uso de cedica•entos como( tolazolina 1 dopamina 1 ve-

curonio o pancuronio y bicarbonato de sodio) manejo vent! 

latorio con los siguientes objetivos: Mantener la PaO por 

arriba de 80 mmhg, la PaC02 por debajo de 40 m:P.g,evitsr

el barotrauma, tratando de aplicar bajas presior.es,cante

ner el pH por arriba de ?.2 lo más cercano a la ncrca!!-

dad, para lo cual se pueden utilizar ventilación cocú~ -

o alta frecuencia, hasta ECMO. 
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e o H e L u s I o N E s 

1, La Hernia de Bochdalok, en los recién nacidos con sin

toaatolo¡{a temprana, continua siendo una patolg!a con 

au7 alta aortalidad, coeo lo rué en la antiguedad. 

2. Algunos de loe aspectos prenatales contribuyen a que -

la aortalidad se incremente, como son todos aquellos -

que condiciones hipoxia perinatal o prenatal. De ellos 

loa que orientan •'a hacia ésta considerac16n son: El

APGAR bajo, la presencia de distosias en el parto, el

eurri•iento fetal, la aspiración de meconio, la aplic! 

c16n de f6rceps por periodo explusivo prolongado, la -

cesárea indicada por sufrimiento fetal agudo. También

de importancia para mencionarse es que estos factores

por al 1iemos no sean los que condicionen un mal pro-

n6etico, pero si pueden precipitar la aparición de los 

factores de mal pronóstico plenamente conocidos y que

son secundarios a la hipoplasia pulmonar y a la hiper

tenei6n pulmonar persistente del naonato. 

3. No hubo relaci6n entre la presencia de Hernia de Boch

dalek y el antecedente de ingesta de medicamentos, ex

posici6n a radiaciones, complicaciones durante el em-

barazo, antecedente familiar de Hernia de Bochdalek, -

tampoco se investigo se durante el embarazo hubo la -

presentaci6n de polihidramnios y no se pudo correlaci2 

nar hallazgos prenatales de ultrasonido porque no se -

realizo ninguno 

4. El medio socioecónomico no se relaciono con productos

de~nutridos, y aparentemente no podemos inferir que 

pudieran haber cursado con hipovitaminosis A, tanto -

los productos como las madres. 

5, El lugar deprocedencia no fuá significativo, dadas las 
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condiciones de acceso quo se tiene en la Ciudad de H! 

xico, que hace que loa pacientes acudan a un centro -

hospitalario de acuerdo a la cercania o facilidad de

acceso vial. No podemos correlacionar un factor ambi

ental en la causa de la Harnia de Bochdalek. 

6. El peso tampoco rué influyente en el pron6atico o en

la evolución de la enfer•edad. 

7. La edad gestacional ee relaciono con otros factores-

que condicionarán hipoxia y factores de mal pronósti

co, presentandose solo en ésta asoclaci6n como un fa~ 

ter relacionado con mortalidad. 

8. El inicio de los síntomas y signos tempranamente se -

correlaciono con alto pocentaje de mortalidad. 

9, La dificultad respiratoria y la cianosis fuer6n los -

signos que más frecuentemente se asociar6n a la Hor-

nia de Bochdalek y que estuvierón más en los pacien-

tes que fallecierón. 

10. La persistencia del conducto arterioso, la hipoxia,-

acidosis, y la hipercarbia, Junto con la hipoplasia-

pulmonar y la hipertensi6n pulmonar constituyen los-

factores de mayor riesgo conocido y descrito en la l! 

teratura y la presente revisión clínica. 

11. En nuestra revisión,consideramoe que se debe agregar

a partir de ésta a la ausencia de saco herniario, las 

complicaciones postquirúrgicas(Insuflciencia renal,-

Neumotórax, y bronconeumonia), como factores de mal -

pron6stico. 

12. Las malformaciones asocidas 1 complejas, contribuyen,

importantemente en el pron6stlco de sobrevida y ade-

más marcan la pauta para la realización de un estudio 

para la investigación de anormalidades cromosómicas-

en el producto con Hernia de Bochdalek y su madre. 
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1). La edad materna se relaciono en un 48% con la present! 

ci6n de Hernia de Bochdalek, en el grupo de 15 a 20.-

años y además con. menor incidencia también se relacio

no, 36% 1 a las madres primigesta~ jóvenes. Sería con-

veniente incluir éste parámetro en futuras investiga-

clones. 

En bnse a la revisión clínica y a la revisión -

de la literatura se hlcierón estas otras concluciones: 

14. El deterioro postquirúrgico es muy manifiesto, y las -

explicaciones, aparte de los factores de mal pronósti

co, se considera a la sobredistensión pulmonar, quizá

como un factor, que tiene relación para producir por-

si mismo hipertensión pulmonar e insuficiencia respir~ 

tor!a progresiva con agravamiento del resto de los fa~ 

lores. 

15. El flujo preferencial que existe a través del conducto 

arterioso, en un lecho vascular hipoplásico condiciona 

ta~bién otro factor que causa hipertensión arterial -

biperdinámica y reactiva, esto cuando no tiene flujo -

derecha a izquierda, puesto que cuando ya lo tiene --

es ya bien conocido como causa la hipoxia, favorece la 

la acidosis y condiciona hipertensión pulconar. 

16. La circulación transicional marca la pauta para mane-

~ar la hipertensión arterial pulmonar, puesto que está 

tien establecido cuales son los factores que :adulan -

~as resistencias vasculares en cada una de las etapas

er. que está dividida.( I In utero 1 II Inmediata,primer 

cinuto de vida regulada mecánicamente por expansión -

pulmonar con la primera respirnci6n y la cejar exigen! 

ción de la sangre que le llega a los pulmones como re

sultado de la expansión pulmonar, aumento del flujo -

tulaonar y disminución de las resistencias vasculares

en el circuito menor, Ill Rápida, 12 a 24 horas, modu

lada desde al fase inmediata por la 11beraci6n da pro! 
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taciclina endógena pulmonar, hasta aproximadamente las 

siguientes 20 horas postnatales, tiempo en el cuál --

empieza su descenso independientemente de que aún exi! 

ta hipertensión pulmonar, IV FINAL, de las 24 horas a-

10 días aproximadamente, en donde se ha visto que se -

incrementan las concentraciones de leucotrienos y tros 

boxanos). 

l?. El manejo con un sistema de drenaje balanceado toráci

co a dismiuido la incidencia de insuficiencia respira

toria y mejorado la sobrevida. Permite tener una pre-

sión intrapleural máxima de - 2 eme H20 y minima de -

- 8 cms 1 con lo que se evita la sobredistensión pul~o

nar, tanto del lado afectado como del sano, permitien

do quizá con éste slste~a disminuir o evitar la insu

ficiencia respiratoria y la hipertensión pulmonar sev! 

ras, para dar tiempo a que se tenga un equilibrio in-

tratorácico de las resistencias vasculares pulconares

como ocurre en los pacientes adultos que son sometidos 

a hemineumonectomia, y que posteriormente si pueden -

llevar cabo una vida y sobre todo una C3lidad de vida

respetable. 

18. Las prostnglandinas pueden ser manipuladas para mane-

algunos de sus factores adversos, que contribuyen con

el deterioro del paciente con Hernia de Bochdalek, ba

jo ciertaD condiciones cuy bien establecidas, de con-

traindicación y vigilancia cuando se ha decidido usar. 

19. El diagnóstico prenatal, sobre todo cuando existe po-

lihidramnios, se debe y puede hacer con ultrasonido. 

20. Las manifestaciones clínicas son tan patognómonicas -

que ante la sospecha, la radiología en 100% de los ca

sos lo corroborará el diagnóstico y se deberá iniciar

e! tratamiento de "estabilización m~ximo", y de inme-

diato trasladarse en las mejores condiciones posibles

ª un centro donde sea at~ndido con cuidados intensivos 

neonatales multidiciplinarios. 



Con base en toda la revisión, doble, clínica y -

literaria proponemos el siguiente manejo de estabilización 

máxima, el cuál tendrá como principal objetivo: EVITAR LA

HIPERTENS!ON ARTERIAL PULMONAR. 

l.Ayuno hasta nueva orden. 

2.Mar.ejo hidroelectrólitico de acuerdo a los requerimientos 

del neonato y en base a au función cardio-renal. 

J.Aporte calórico a requerimientos de preferencia por v!a -

enteral, si no hay contraindicación y parenteral si la hay 

4.Acceso a una vía arterial para evitar la manipulación ex

cesiva. 

5.Colocación de sonda orogástrica de inmediato al corrobo-

raree el diagn6stico Fr 8-10, 

6.Evitar la resucitaci6n o ventilaci6n con ambú. 

7.Clasificaci6n del paciente valorando el inicio de la sin

tocatologÍa1con los criterios de Wiseman y Macpherson. 

8.Evaluación pronóstica seriada bajo los criterios gasomé-

tricos de Boix-Ochoa y la valoración tanto clínica como -

gasométrica de hipertensión pulmonar bajo los criterios -

Bloss y cola. 

9.Manejo de indometacina para evitar el flujo preferencial

de izquierda a derecha 1 aún y que el conducto se asintóm! 

tico, con valoración previa cardiólogica que descarte una 

cardiopatía dependiente de conducto permeable, además de

que no tenga contraindicación de origen renal o hecatoló

gico. A las dosis ya conocidas para la PCA. 
10.Uso de tolazolina en bolo inicial da 1-2 mgs/kg/dosis y -

corroboración posterior de su respuesta tanto clínica 

como gasometrica, para iniciarla en infusión continua de-

1-2 cgs/kg/hora, monitorizando la tensión arterial, que

de bajar de 50mmHg se deberá manejar carga con soluc16n-

salina al 0,9% 

11.El canejo ventilatorio con criterio basado a la clasific! 

ción clínica y gaso~étrica, para su inclusi6n, manejando

presiones bajas, y tratando de mantener Pa02 de 80 mmHg o 

más, la PaC02 por debajo de 40 mmHg, cantener el pH arri-



ba de ?.2, lo más cercano posible a la normalidad, con -

tendencia a tener mejor un pH alcalino. 

12. Corrección de la acidosis metábolica con exceso de baso

que marque un deficit mayor de 10 meq/L. 

1). Evitar al máximo la manipulación excesiva durante la fi

sioterapia respiratoria. 

14. El manejo quir6rgico· variará unicamente en el postopera

torio, el cuál incluirá manejo con drenaje torácico ha-

lanceado. 

15. Los relajantes musculares, de preferencia el Vecuronio -

por sus características farmacológicas, con dosis ini--

cial en bolo de 150 microgramos/kg/dosis, seguida inme-

diatamente por goteo en 1nfusi6n continua de 1 microgra

mo/kg/min y en caso de que el paciente presente datos de 

actividad, manifestada por movimientos, una nueva dosis

en bolo de vecuronio a 100 microgramos/kg/dosis para man 

tener el bloqueo neuromuscular. 

16. El uso de dopamina en dosis de 5 microgrsmos/kg/min en -

caso de tener datos de bajo gasto cardiaco. 

1?. Vitamina K 1 cg intramuscular y de acuerdo a su evoluci6n 

18. Monitorización radiologica diaria, renal de acuerdo evo

lución diaria o 2 veces en 24 horas. 

19. Los cuidados intensivos propios de un paciente grave. 
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CUADRO NO. 6 

HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GRUPO DE EDAD 1 SEXO 
EDH MASCULINO FEMEN!llO TOTAL % M/F 

0-28 días 19 6 25 3: 1 

+ de 28 días 13 21 1: 1.6 
·~~~~~~~~~~~~~-

TOTAL 27 19 100 .o 1. 4: 1 

1978-1989 

NOTA: En el presente cuadro se aprecia la frecuencia de la 

Hernia de Bochdalek, en los dos grupos, siendo mayor para

el grupo de 0-28 d!as(54,Ji) y con una relación de 3:1. En 

la relación global H/F resulto de 1.4:1 

CUADRO 110. ? 

HERNIA DE BOCHDALEK 
RELACION DE PACIENTES DE 0-28 DIAS Y MAYORES DE 28 DIAS 

CO!I DEFUNCION 

EDAD PACIENTES DEFUNCIOll PORCIENTO 

J-<5 días 25 10 40.0 

•-28 di as 21 o oo.o 

TOTAL 46 10 40.0 
FUENTE: H.I.M.F.G. 1978-1989 

1:ou: La mor ta lid ad en el grupo de 0-28 días fué de 40% y en 

e: de más de 28 días fué de 00.0%. 
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CUADRO NO. 8 

HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD HATERNA 

GRUPO MAYOR DE 28 DIAS 

EDAD HATERNA 

15 a 20 anos 

21 a 25 

26 a 30 

31 a 35 

36 a 40 

40 a más 

TOTAL 

PACIENTES 

21 

PORCIENTO 

23.80 

14.28 

23.80 

19.04 

14.28 

4.76 

100.00 

NOTA: En el presente cuadro se aprecia una tendencia -

en la incidencia de los casos muy homdgenea en cada -

uno de los grupos de edad materna. 



NO. DE 

2 

4 
5 
6 

7 
8 
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CUADRO 110. 9 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GESTA MATERNA 
(MAYORES DE 28 DIAS) 

GESTA PACIENTES PORCIENTO 

19.04 

7 J).JJ 

4,76 

2 9,52 
1 4,76 

4 19.04 
o oo.oo 

9,52 

------ --------------
TOTAL 
FUEÑ'fEl-¡j:r.M.F.G 

21 

CUADRO NO. 10 
HERNIA DE BOCHDALEK 

99.96 
197S:l989 

DISTRIBUCIONDE PACIENTES MAYORES DE 28 DIAS POR SEXO 

SEXO 

MASCULI!IO 
FEMENINO 

TOTAL 
FÜEÑ'i'E:-H.IM.F.G 

PACIEllTES 

8 

13 

21 

CUADRO NO. 11 

HERllIA DE BOCHDALEK 

PORCIEllTO 

)B.O 
62.0 

100.0 

1978-f989 

DISTRIBUCION ~E PACIENTES EN GRUPO MENOR DE 28 DIAS 

SEXO 

MASCULINO 
FEMENINO 

TOTAL 

PACIENTES 

19 
6 

25 

PORCIENTO 

76.o 

24.0 

100.0 

:.!:: 



CUADRO NO. 12 
RELACION DE PACIENTES POR EDAD AL INGRESO Y SEXO 

CON DEFUHCIOH GRUPO DE 0-28DIAS 

!DAD PACIENTES MASCULINO DEFUNCION % FEMENINO DEFUNCION % 

0-5 Diaa 18 l5 8 J2.0 3 l 4 

6-10 • l o o oo.o l o o 

11-15 • 4 ) l 4.0 l o o 

16-20 • l l o oo.o o o o 
21-25 • l o o oo.o l o o 

!'.! 26-211 • o o o oo.o o o o .. 
TOTAL 25 19 9 J6.o 6 l 4 
Julkfla k.r.H.r.a 19?8-1989 
En6ate cuadro u aprecia el total de pacientes,25, de loe cuáleo 19 correopodie 
r~n al aexo aaoculino, de eotoa tallec1er6n 9 pacientes, lo que representa )6.0 
po~ ciento. El resto de pac1entee ,6, fuer6n del eexo femenino, se presento una 
sola detunci6n, dando un 4Z1 resultando finalmente un 40% de mortalidad en loe-
l5 pacientes, El total de defunciones fué 10 pacientes. 
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CUADRO NO. 12 
RELACION DE PACIENTES POR EDAD AL INGRESO Y SEXO 

CON DEFUNCION GRUPO DE 0-28DIAS 

!DAD PACIENTES MASCULINO DEFUNCION % FEMENINO DEFUNCION % 

4 0-S Diae 

6-10 • 

11-lS • 

16-20 • 

21-2, • 

26-21 • 

TOTAL 
Julifia 8.1.M.f.a 

18 

l 

4 

l 

l 

o 

25 

15 

o 

3 

l 

o 
o 

19 

o 

l 

o 
o 

o 

9 

32,0 

oo.o 

4.0 

oo.o 

oo.o 

oo.o 

)6.0 

l 

l 

o 
l 

o 

6 

o 

o 

o 

o 

o 

l 

o 

o 

o 
o 
o 

4 
1978-1989 

En6.ate cuadro H aprecia el total de pacientes, 25, de loa cuUes 19 correapodie 
r~n al aexo aasculino, de estos fallecier6n 9 pacientes, lo que representa 36.o 
por ciento. El resto de pacientes ,6, tuer6n del sexo femenino, se presento una 
sola detunci6n, dando un 411 resultando finalmente un 40% de mortalidad en loa-
25 paclentea. El total de defunciones fué 10 pacientes. 
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CUADRO NO. 13 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD MATER!IA 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

EDAD MATERNA 

15-20 Años 

21-25 

26-30 

J1-35 

36-40 

40--más 11 

TOTAL 
rüiiÑ!f:-ii.I.M.F.c. 

PACIENTES 

12 

2 

25 

CUADRO NO, H 
HERNIA DE BOCHDALEK 

PORCIENTO 

48 

12 

16 

8 

12 

100 

l98'ia-1989 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR GESTA MATERNA 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

GESTA MATER!IA PACIE!ITES 

9 

o 

3 

6 

7 

8 

TOTAL 25 
.i'üEti!E>ii:-r:M."F.G.--------------

PORCIENTO 

36.0. 

20.0 

a.o 

o.o 

12.0 

12.0 

a.o 

100.0 
19?8-1989 



GESTA 

2 

6 

7 

8 

TOTAL 

CUADRO NO. 15 
HERNIA DE BOCHDALEK 

RELACION DE PACIENTES CON GESTA Y EDAD MATERNA(•) 

EDAD MATERNA 

-¡5:20~~:25-~6:)0""-~-36-40 

9 o 

o 

u () 

o 

o o 

o o 

o 11 

12 

o 

u 

o 

o 

ll 

o 

o 

o 

o 

u 

11 

2 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

TOTAL 

o 9 

o 

o 

o o 

o 

o 

o 

POR CIENTO 

36,0 

20.0 

e.o 

ºº·º 
12,0 

12.0 

4,0 

H.li 

lllll.ll 

PORC!l:NTO 48 12 16 8 12 lllO.O 
riiEÑTE7-H7í7M7r70:-----ro¡-ü:28-ñT69--~--~-~-~-~---~~-~~-~-------Iq7S:I9~'í"-

En iate cuadro se aprecia como las madres gesta 1 presentarán un 36% de los casos de 
Hernia de Bochdalek pero si se relacionan siendo de 15-20 años se incremente al 501. 

.\ 
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CUADRO NO. 16 

HERNIA DE BOCHDALEK 
O!STRIBUCIONDE COMPLICACIONES GRUPO DE 0-28 D!kS 

DURANTE EL EMBARAZO 

l. Preclampsia severa 
2. Amenza de aborto 
J. Amenza de parto prematuro 
4. Fiebre tifoidea, sin especificar tratamiento 
5, Gaetroenteritie,faringoamigdalitis,epistaxie 
6. Ruptura prematura y prolongada de membranas-
7. Circular de cordón umbilical. 
B. Infecci6n de vlas urinarias 
9. Sufrimiento fetal agudo con aspiración de m! 

con lo 
10. Ruptura prematura de membranas 

NOTA: Ninguna de las co:plicacionee por si mis-
mas se coneiderarór. que hallan incrmentado
m's i•portantemente,que los factcires de al
to riesgo ya conocidos. La que quizá se ten 
ga en mayor consideración es la que presen: 
to sufrimiento fe~al agudo con aspiración -
de meconio, aparte de esta, el paciente que 
presento ruptura prematura de membrnas y el 
de amenza de parte prematuro fallecierón. 

FUENTE: H.I.M.F.G. 

CUADRO NO. : 7 
HERNIA DE BOCH~ALEK 

1978-1989 

DISTRIBUCION DE COMPLICACIONES GRUPO DE 0-28 DIAS 
DURANTE ELPA?.TO 

1. Cesárea por sufriciento fetal 
2. Cesárea por desproporción cefalopélvica 
J. Cesárea por madre afcsa multigesta 
4. Cesárea por presentación transversa 
5. Cesárea por causa no especificada 
6. Fórceps por período expulsivo prolongado 
7. Fórceps por causa r.o especificada 

NOTA: Loe pacientes con sufrimiento fetal,ftr-
ceps por expulsivo pro!ongado,cesárea por DCF-
por presentación transversa y la de causa dese~ 
nacida, fallecisr6n. Les de fo'rcepa, también fa
llecier6n. 

FUENTE: H.I.M.F.G. 1978-1989 
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CUADRO NO. 18 
HERNIA DE BOCHDALEK 

RELACION DE DURACiriN DEL EMBARAZO,APGAR,SJLVERHAN Y PESO EN 
LOS PACIENTES QUE FALLECIERON 

PACIENTE 

2 

6 

7 

8 

9 

10 

EMBARAZO 

Término 

Término 

Término 

Término 

Término 

Término 

Término 

Término 

Pos término 

Pretérmino 

PESO(g) APGAR 

2450 3-4 

2800 2-6 

3100 1-7 

2600 3-7 

3500 8-9 

3600 

3300 6-7 

3850 6-8 

2700 2-J 

FUENTEIH.""f":-¡:¡:r.c:-------------

S.A. 

2 

DISTOSIA 

SFA 1 asfixia,cesárea 

Ninguna 

F~rcepa por expuls! 
vo prolongado 

Cesárea por DCP 

Cesárea por causa-
no especificada 

Ninguna 

Ninguna 

Ninguna 

4-10 Fdrceps causa no -
especificada 

8 Cesárea por presen
taci6n transversa 

1978-1989 

NOTA: En el presente cuadro se aprecia como la duraci6n del embrazo no-
guarda relación con el descenlace fatal de los pacientes, as! mismo, el
peso no parece tener importancia en el pronóstico de vida o muerte; no -
así, el APGAR,en que,como se puede apreciar, en el 50% de los pacientes
representa dato de asfixia perinatal. La relación de la presentación --
de distosia durante el parto con el fallecimiento de 6 pacientes,60%, -
quizá,junto con la asfixia,represente un factor que favorezca la presen
tación' de los factores de mal pronóstico ampliamente conocidos. 
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CUADRO NO. 20 
HERNIA DE BOCHDALEK 

RELACION DE INICIODE SINTOHAS CON DEFOICION 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

HORAS PACIENTES PORCIENTO DEFUNCIONES 

0-8 lJ 52.0 9 

8-24 20.0 o 

24-máa 7 28.0 

TOTAL 25 100.0 10 
FiiEÑTE1 H.I.H.F.G. 

CCUADRO N0.21 
HERNIA DE BOCHDALEK 

RELACION DE SIGNOS CON DEFUNCIOH 

SIGNO PACIENTES PORCIENTO DEFUNCIONES 

Dificultad 25 100.0 10 
reo pira tor ia 

Cianosis 22 88.0 8 

Ruidos intesti 15 60.0 6 
nalea en tórai 

Ruido• cardh- 14 56.0 4 
cos desplazados 

Abdomen eecav!- 7 28.0 
do 

T6rax abombado 6 24.0 
FUENTE: H.I.H.F.G. 

PORCIENTO 

70.0 

oo.o 
14.2 

40.0 
1978-1989 

PORCIENTO 

40 

36 

40 

28 

28 

33 
1978-1989 
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CU ADRO NO. 22 

HERIIA DE BOCHDALEK 
DISTRIBUCIOI DE PACIENTES COI PERSISTENCIA 

DE CONDUCTO ARTERIOSO ( •) 

CONDUCTO PERSISTENTE PREQUIRURGICO POSTQUIRURGICO 

PRESENTE B 

AUSENTE 2) 15 

NO DETERMINADO 2 

TOTAL 25 25 

TOTAL 

B )2.0 

15 60.0 

B.O 

25 100.0 
FUENTE: H.I.H.F.G 197B-19B9 
(•) Grupo de 0-2B Di as 

CUADRO NO. 23 
HERNIA DE BOCHDALE! 

RELACION DE PERSISTENCIA DE CONDUCTO ARTERIOSO CON DEFUNCION 
GRUPO DE 0-2B DIAS 

P.C.A. TOTAL % DEFUNCIONES PORCIENTO 

PRESENTE B 32.0 6 75,0 

AUSENTE 15 60.0 13.3 

NO DETERMINADO 2 B.O 2 100.0 

TOTAL 25 100.0 10 
FUENTE: H.I.M.F.G. l97B-1989 
NOTA; En estos cuadroa pode•oe observar co•o la persi1tencia
del conducto arterioso representa un factor de alto riesgo -
para el pronóstico de eobrevida del paciente. Se presento -
en 8 de los pacientes que fallecier6n, BO% , y en los 2 res-
tantea no fué determinado. La determinación prequirúrgica fué 
unicacente en el paciente y posterior a la cirugía se aumar6n
los otros 7 casos,lo que seguramente hace pensar que se halla 
presentado como complicación de la hipertensión pulmonar. 
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CUADRO NO. 24 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON CASOHETRIAS 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

GASOMETRIA PREQUIRURGICA POSTQUIRURGICA 

ANORMALES J 6 

NORMALES 20 16 

NO DETERMINADAS 2 J 

TOTAL 25 25 

TOTAL 

6 24.0 

16 64.0 

3 12.0 

25 100.0 
FUEJITE: H.I.M.F.G. 1978-1989 

CUADRO NO, 25 
HERNIA DE BOCHDALEK 

RELACION OE GASOHETRIAS CON DEFUNCION 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

GASOMETRIA TOTAL DEFUNCIOllES POP.CIENTO 

ANORMALES 6 24 6 100.0 

NORMALES 16 64 12.5 

NO DETERMI?IADAS 12 2 66.6 

TOTAL 25 100 10 40.0 
FUENTE: H.I.M.F.G. 1978-1989 

NOTA: Las gasometrias anormales se considerarán cuando: 
La Pa02 era menor a 50 mm Hg, la PC02 mayor a 50 7 ph menor de-
7 .2, que representan un factor de mal pronóstico{Boix y Ochoa-
World.Jour.Surg. 1977) Se aprecia en los cuadros como la gasom! 
tria anormal en un 24%,de los 25 paclentes,estuvo presente. y -
en J (12%) no fuá determinada, sin embargo, de sa¡or importan-
cia pronóstica fué la preacencia,del 100%,en los pacientes que
falleclcrón. 
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CUADRO NO. 26 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON AUSCENCIA DE SACO HERNIARIO 
RELACIONADOS CON DEFUNCION 

GRUPO DE 0-28 DIAS 

SACO HERNIARIO PACIENTES DEFUNCION PORCIENTO 

AUSENTE 9 

PRESENTE 14 

NO DETERMINADO 

TOTAL 25 

36 

56 

8 

100 

7 

10 

77.0 

7.1 

100.0 

FUENTE: R.I.M.F.G. 1978-1989 
NOTA: La prescencia de saco herniario se hizo traneoperatoriamente
En el cuadro observa~oa que la auecencia de saco herniario se pre-
santo en 77%(7 pacientes) de loa 10 pacientes que fallecier6n en -
uno de los 2 pacientes que no se determino, fué a causa de su fa-
cimiento antes de ser sometido a cirugía. 

CUADRO NO. 27 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON HIPOPLASIA PULMONAR 
RELACIONADOS CON DEFUNCION 

GRUPO DE 0-28 DIAS 

HIPOPLASIA PULMONAR PACIENTES % DEFUNCION 

'AUSENTE 4 16.0 o 

PRESENTE 26 so.o 10 

NO DETERMINADA 4.0 o 

TOTAL 25 loo.o 10 
FUENTE: H.I.M.F.G. 

o.o 

100.0 

o.o 

1978-1989 
NOTA: La ausencia o prooencia de hipoplasia pulmonar se hizo trans-
0opern'toriamente. Estuvo presente en el 80% de los casos(20 pacien-
tes} en mayor o menor grado; y el 100% de los pacientee que falle-
cier6n(l0) tuviar6n hipoplaaia pulmonar. 



CUADRO N0.28 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR MALFORMACIONES ASOCIADAS 
RELACIONADAS CON DEFUNCION 

HALFORHACION 

Halrotaci6n intestinal 

Síndrome de Dovn 

Criptorqu!dea bilateral 

Halformaci6n do Klippel-Feil 

Rotaci6n incompleta duodenal 

Implantaci6n corta intestinal 

Laringomalaela 

Ano hperforado 

Ninguna 

TOTAL 
FUENTE1 

GRUPO DE 0-28 DIAS 

PACIENTES 

1 

1 

16 

27 

PORCIENTO 

8 
8 
8 

4 
4 
4 
4 

64 

DEFUNCION 

o 
2 
o 
l 

1 
o 
o 
o 
6 

10 

PORCIENTO 

o.o 
100.0 

o.o 
100.0 
100.0 

o.o 
o.o 

oo.o 
37,5 

40.0 
197ii-19a9 

NOTAz En &ate cuadro ae ve como la!malformaciones complejas se acompa&an con 100% de -
mortalidad. Las malformaciones en general se presentar6n con un 36%, 9 en 25 pacientee 
(faltando en la lista 1 paciente que presento ~~lldoctilia}. Las malformaciones menores 
no est'n relacionadas con una mortalidad, a menos que so asocien con otros factores -
de nal pron6st1co, como ocurr16 con ol paciente que presento rotaci6n incompleta duode 
nal. 
Varios paciente~ tuvier6n más de una malformaci6n 
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CUADRO NO. 29 
HERNIA DE BOCHDALEK 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR COMPLICACIONES QUIRURGICAS 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

COMPLICACION 

Neumot6rax 

Bronconeumonia 
Inauticiencia renal aguda 

Crisis convulsivas 

PACIENTES 

5 

.3 

.3 
2 

2 

2 

2 

l 

l 

l 

PORCIENTO 

20.0 

12.0 
12.0 

. Hipona tremia 
Insuficiencia cardiorespiratoria 

Sepsis 
Pleuritis 

Peritonitis 
Derrame pleural bilateral 
Hemorragia intracraneal intraventricular 1 

Cietitie hemorrágica l 

a.o 
a.o 
a.o 
a.o 
4,0 
4,0 

4.0 
4,0 
4,0 

Hemorragia pulmonar l 4. O 
Coagulaci6n intravascular diseminada l 4,0 
Ulceras gástricas l 4.0 
Obtrucci6n de cánula endotraqueal l 4,0 
Enceralopatía hi6xica l 4.0 

Hiperglicemia l 4,0 
Hipokalemia l 4. O 
FUENTE: H.-~I~M~.F~.~G~.~~~~~~~~~·~~~~~~~l~9~?8~-~l~9~8~9 

CUADRO NO . .30 
HERNIA DE BOCHDALEK 

RELACION DE COMPLICACIONES POSTQUlRURGICAS 
CON DEFUNCION GRUPO DE 0-28 DIAS 

COHPLICACION PACIENTES % DEFUNCION 
Presente e 

Ausente 
20 so.o 

20.0 
10 
o 

50.0 
00.0 

FÜENTE: H.I.M.F.G. 1978-1989 
NOTA: Las complicaciones ee preoentar6n en 80% de loe pacian
tee(20) ,varioe tuvier6n máe de una complicaci6n y la mortali
dad con presencia de complicaci6n rué de 100%,en loe pacien-
tee que rallecier6n(l0), En rolaci6n con la totalidad de cos
plicacionee,(20), la mortalidad rué de 50%. 
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CUADRO HO. Jl 

HERIIA DE BOCHDALEK 
RELACION DE FACTORES DE MAL PRONOSTICO CON DEFUHCIOI 

GRUPO DE 0-2S DIAS 

FACTORES PACIENTES DEFUNCION 

Hipoplosio pulmonar 20 so.o 10 

Gaso1etria1·anor1aleo(•) 6 24.0 6 

Complicacionee postquirúrgicas(••) 20 so.o 10 

Ausencia de saco herniario 9 J6.o 7 

Datos de P.C.A,( .. •) s J2.0 6 

Inicio de s!ntomatolog!a(••••) lJ 52 .o 9 
Malformaciones presentes(•••••) 11 J6.0 4 

100.0 

100.0 

100.0 

77.0 

75,0 

70.0 

40.0 

FUENTE: H.I.H.F.G. 197S-19S9 

(•) Pa02 menor de 50 mmHg, PC02 mayor de 50 mmHg, pH menor de 7.2 
Insuficiencia renal aguda 1 Neumotórax, sepsis,bronconeumonia 

••• Soplo caracter!stlco, pulsos saltones, hiperactividad precordial 
•••• Temprano: O a 8 Hre. postnatales 
•••••complejas: Halfor1aci6n de Klippel-Feil,Sindrome de Dovn 

NOTA: En el presente cuadro se analizan los factores de mal pro-
nóstico, que generalmente se acompañan de un alto indice de marta 
lidad. Los ya conocidos y reportados en la literatura, además,de 
muestra como la hipoplasia pulmonar, las gasometr!as anorcales _: 
y las complicaciones postquirurgicas, se acompañar6n del 100% de-
mortalidad, en los pacientes que los presentarón. También la hipo
plasia fuó el factor más frecuente, SU%,( 20 pacientes de 25 )si-
guiándole en frecuencia las complicaciones postquirúrgicas(80%),-
y el incio de la sintoaatolog!a tempranamente(52%) 
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CUADRO NO. 32 
HERNIA DE BOCHDALEi 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR HALLAZGOS QUIRURGICOS 
GRUPO DE 0-28 DIAS 

HALLAZGO PACIENTES PORCIENTO 

HERNIA IZQUIERDA 16 64.0 

HERNIA DERECHA 8 )2.0 

BILATERAL 1 4.0 

INTESTINO DELGADO 19 .76.o 

INTESTINO GRUESO 1) 52.0 

HIGADO 11 44.0 

ESTOMAGO 9 )6.0 

BAZO 6 24.0 

RIRON 4 16.0 

PAN CREAS a.o 

FUENTE: H.I.H.F.G. 1978-1989 

NOTA: La hernia izquierda predomin6 2:1 sobre la derecha, la
bilateral se presento con 4% de frecuencia, y loe organos --
que m'e frecuentemente se presentar6n fuer6n asas de intesti
no delgado, asas de intestino grueso y 16bulo izquierdo bep'
tico. 

•, 
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