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INTRODUCCI ON  



Los problemas pulmonares son una de las causas más 

importantes (le morbilidad y mortalidad en la etapa neonatal. 

Siendo ésta una de las tres primeras causas de ingreso 

de los recién nacidos a las unidades de cuidados intensivos 

neonatales. 

Ya que en todo el problema principal a nivel pulmonar es 

la insuficiencia respiratoria, que es la incapacidad de las 

vías respiratorias para mantener un buen intercambioi de 

gases a nivel sanguíneo, con alteraciones gasométricas, lo 

cual causa un aumento en el trabajo respiratorio. 

Por lo que ésta es una de las principales razones de que 

los neonatos con afecciones respiratorias, lleguen hasta en  

un 50 % de los casos a la asistencia ventilatoria de tipo 

mecánico, como consecuencia de esto ha disminuido la 

mortalidad en los últimos aflos en este tipo de pacientes. 

Por lo tanto es importante conocer el adecuado 

funcionamiento del sistema respiratorio en los primeros 

minutos de la vida del recién nacido, por ser el momento 

crucial y vital para la supervivencia, pues cualquier 

trastorno de la función respiratoria es un riesgo fundamental 

para la vida del recién nacido con problema pulmonar. 

La etiología de los problemas respiratorios es muy 

variada, sin embargo la inmadurez del sistema respiratorio en 

los neonatos antes de término es la causa más frecuente de 

morbilidad y mortalidad en este tipo de pacientes durante los 

primeros días de vida extrauterina. 

Por lo que toda patología pulmonar requiere la 

evaluación adecuada y precoz que nos de el diagnóstico, lo 

que es fundamental para tomar las medidas terapéuticas 

necesarias y su manejo mas acertado dentro de la unidad de 

cuidados intensivos neonatales, dando como consecuencia la 

premura del diagnóstico y tratamiento una 

significativa en la evolución de estos 

tendientes a la disminución sobre las tazas 

durante el periodo neonatal. 
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El diagnóstico se debe hacer en base a la evaluación 

clínica, de laboratorio (gasomátrico), radiológico y otros 

estudios de gabinete, los cuales también son necesarios para 

la clasificación de los trastornos respiratorios en el recién 

nacido. 
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TRANSTORNOS AGUDOS DE LAS 

VIAS RESPIRATORIAS (PULMONARES) 

Y SU NORBI-MORTALIDAO EN EL NEONATO 



Por lo que es importante el conocimiento de los 

antecedentes perinatales y considerarlos como de ayuda 

diagnóstica. 

Así mismo la evaluación clínica nos indicará la 

existencia de algún problema de tipo respiratorio, pero aún 

con una buena clínica no siempre se revela la causa que está 

favoreciendo la dificultad respiratoria, por lo que se debe 

hacer uso del estudio gasométrico y radiológico en forma 

inmediata para conocer la verdadera etiología e instalar 

inmediatamente la terapéutica más adecuada según se requiera 

en cada caso, posteriormente los estudios de laboratorio 

necesarios para la valoración integral del recién nacido, Así 

mismo la ecografía cardiaca y el ultrasonido cerebral son 

estudios importantes para valoración principalmente 
1,2 

pronóstica, 

El manejo de los problemas respiratorios en el recién 

nacido, donde se compromete el intercambio gaseoso se deberá 

hacer en la unidad de cuidados intensivos neonatales, bajo la 

asistencia de personal capacitado en forma adecuada, debido 

al compromiso que presentan este tipo de pacientes. 

De todo el manejo que requieren los recién nacidos con 

problemas respiratorios aCompafiados de dificultad 

respiratoria, el soporte ventilatorio asistido es el más 

importante, éste debe de instalarse de acuerdo a la severidad 

de la patología y a la afección del neonato, para mantener 

una buena oxemia y guardar un equilibrio ácido-básico 

adecuado a nivel sanguíneo. 3 

El soporte ventilatorio asistido, en el manejo de los 

problemas respiratorios, apoya en primera a las alteraciones 

a nivel del sistema nervioso central, la segunda razón por, la 

falla en los mecanismos pulmonares que comprometen el 

intercambio de gases? 

Por lo que con la utilización de las nuevas técnicas, el 

avance del conocimiento de la fisología pulmonar del recién 

nacido y un preciso conocimiento de la fisiopatología de las 

entidades nosológicas causantes de dificultad respiratoria, 

4 



se ha observado en los reportes de la literatura sobre el 

tema un descenso en los indices de morbilidad y mortalidad 

por problemas pulmonares. 

La dificultad respiratoria, es el aumento en el trabajo 

respiratorio, secundario a la incapacidad del árbol 

respiratorio, para mantener un adecuado equilibrio en los 

gases sanguíneos, con alteraciones gasométricas expresadas 

clínicamente. 4  

Esta depresión de la respiración puede ser con o sin 

apneas, con incremento de la freuencia respiratoria 

(taquipnea) con o sin disnea. 

Ante el recién nacido con dificultad respiratoria, es 

necesario recordar que no siempre ésta es causada por 

enfermedad pulmonar, pues la acción respiratoria laboriosa y 

anormal puede ser causa secundaria a transtornos del sistema 

nervioso central y a acidosis metabólica severa. Otra causa, 

son las malformaciones congénitas que provocan dificultad 

respiratoria y algunas de ellas son verdaderas urgencias 

quirúrgicas. En algunos casos, las afecciones cardiacas son 

causantes de dificultad respiratoria,son difíciles de 

distinguir entre cardiopatías congénitas y enfermedad 

pulmonar primaria 

Por lo que es importante desde el principio realizar el 

diagnóstico específico y de esta manera no tratar a ciegas 

los síntomas, sin conocer la fisiopatología.  

La mayoría de los problemas respiratorios que presenta 

el recién nacido son exclusivos del periodo de desarrollo. 

Por lo que el conocimiento de su incidencia, patogenia e 

historia natural depende de la comprensión de la maduración y 

diferenciación del pulmón. 

En la actualidad los problemas de vías respiratorias 

ocupan la segunda causa de morbimortalidad neonatal siendo 

los padecimientos más frecuentes los siguientes: Enfermedad 

de membrana hialina (EMII), Síndrome de aspiración de meconio 

(SAM), • Taquipnea 	transitoria del recién 	nacido 	(TTRN), 

Asfixia perinatal y Neumonía congénita, los cuales se 

5 



analizarán en forma individual a continuación. 

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA 

DEFINICION: La enfermedad de membrana hialina (ENH), 

también denominada síndrome de dificultad respiratoria (SDR). 

El diagnóstico clínico es característico, en los recién 

nacidos pretérmino con dificultad respiratoria, el cual 

incluye la presencia de taquipnea (FR mayor de 60/min) 

retracción xifóidea, tiraje intercostal y cianosis durante la 

respiración mantenida con aire del ambiente, lo cual es 

persistente y/o progresiva en las primeras 18 a 96 hrs. de 

vida extrauterina (VEU) y que presentan una radiografía de 

bórax caracteristica con un patrón reticulogranular uniforme 

con presencia de broncograma aéreo el se presenta de acuerdo 

a la severidad de la EMII . 

El curso clínico de la EMII varía con el tamafio del 

recaen nacido, edad gestacional, severidad de la enfermedad, 

la presencia de ifección y el grado de derivación de sangre 

atraves de la presencia de persistencia del conducto 

arterioso. 

INCIDENCIA: Es la más común e importante de las causas 

de dificultad respiratoria, En forma aislada se asocia con el 

30 % de las causas de muerte neonatal, en los prematuros la 

mortalidad por EMII se incrementa de un 50% a 70% en los 

Estados Unidos.1,6  

La EMII se produce en recién nacidos antes de término, 

pero la suceptibilidad depende más de la etapa de maduración 

pulmonar en el momento del parto que de la edad gestacional. 

Sin embargo se reporta una incidencia del 38% en 

neonatos de 27 a 30 semanas y del 10% en neonataos de 35 a 37 

semanas de edad gestacional,
2  

Se menciona por. Dryan H. y col. que el riesgo para la 

presencia de EMII es la prematurez, así como la ruptura de 



membranas amióticas mayor de 24 hrs. anteriores al parto lo 
que causa riesgo de infección y que la administración do 
corticoesteroides, 72 hrs. antes del parto se asocia con 
disminución de la incidencia de la morbilidad de EMII. ?  

En un reporte hecho por Singh M. y col. menciona una 
incidencia de EMII del 33 % correspondiendo en su mayoría a 
los recién nacidos pretórmino, la cual se incremento cuando 

8 
se asociaba a infeccion pulmonar. 

Por otra parte Montan S. y col, reportan en su estudio 
realizado una incidencia de EMII del 50 %, con asociación con 
la ruptura de membranas en neonatos de 26 a 29 semanas de 
edad gestacional. 9  

Mientras que Tubman y col. mencionan que las madres con 
hipertensión arterial dan un incremento de la incidencia de 
EMII, principalmente por ser productos de 34 semanas de edad 
gestacional, obtenidos por cesárea."  

En neonatos de bajo peso al nacimiento menor de 1500 
grs. Rodríguez-Balderrama, Cardiel-Marmolejo y col, comentan 
que cuando estos requieren ventilación mecánica incrementa la 
mortalidad y reportan una morbilidad del 50 % en la presencia 

11 
de EMII , 

En tanto que Rivera-Rueda y col. reporta en un estudio 
de sobrevida en neonatos de bajo peso una morbilidad del 20 % 
de EMH. U 

Sin embargo no debemos olvidar que la EMII es la causa 
principal de mortalidad en el periodo perinatal por 
insuficiencia respiratoria, la cual se calcula en un 50 %, 
representando de 10,000 a 40,000 muertes anuales. 13 

Por lo que Singh M. y col. mencionan una mortalidad del 
20.2 %. Mientras que Tang My y col. en otro estudio de tipo 
clinicopatologíco, menciona que la EMII ocupa un importante 
lugar dentro de las causas de mortalidad perinatal durante el 

14,15 
lustro comprendido de 1901 a 1905. 

La incidencia es difícil de determinar debido a los 
diferentes criterios diagnósticos, sin embargo la frecuencia 
es inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso, 
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encontrandose en un 60 % en los neonatos de 20 semanas , 

entre el 15 % a 20 % en los de 32 a 36 semanas y cerca del 5 

% en mayores de 37 semanas de gestación. Incrementandose su 

incidencia en los hijos de madres diabóticas, partos 

pretérmino, embarazos múltiples, cesáreas, partos rápidos, 

asfixia e historia de hijo con EMH anteriormente. 

Sin embargo Corbet AJ y col. han reportado que la 

reducción de la mortalidad en EMH con el uso de surfactante 

sintético se ha observado hasta en un 42 % , lo cual resulta 

interesante conocer ya que existen otros autores que han 

presentado estadísticas semejantes con el uso de factor 
16 

surfactante exogéno. 

ETIOLOG1A Y FISIOPATOLOCIA: Es un fracaso en el desarrollo de 

la capacidad funcional residual y la tendencia de los 

pulmones afectados a tornarse atelectásicos se relaciona con 

altas tensiones superficiales y la carencia de surfactante. 

El factor surfactante se encuentra compuesto de 

dipalmitil-fosfatidil-colina (lecitina), fosfatidilglicerol, 

dos apoproteínas y colesterol, y conforme avanza la edad 

gestacional, aumenta la cantidad de fosfolípidos que son 

sintetizados y almacenados en las células alveolares llamadas 

neumocitos tipo II, estos agentes activos son liberados hacia 

el interior del alveolo, reduciendo la tensión superficial y 

ayudando a mantener la estabilidad alveolar, al impedir el 

colapso espiratorio de los espacios aéreos pequeños. 

La cantidad producida o liberada puede ser insuficiente 

para satisfacer las necesidades postnatales por inmadurez. 

A las 20 semanas de gestación, existe surfactante a 

altas concentraciones en los homogeneizados del pulmón, pero 

no alcanza la superficie pulmonar hasta mas tarde, aparece en 

el líquido amniótico entre las 28 a 38 semanas. A partir de 

las 35 semanas, generalmente se encuentran niveles de 

surfctante pulmonar maduro. 

La síntesis del surfactante en los alveolos depende en 

parte de la normalidad del p11, temperatura y perfusión del 

oxígeno, la síntesis se puede suprimir por asfixia, hipoxemia 



e isquemia pulmonar, sobre todo asociada a hipovolemia, 

hipotensión e hipotermia, el epitelio de revestimiento 

pulmonar también puede lesionarse debido a las altas 

concentraciones de oxígeno o escaso drenaje de las vías 

aéreas superiores y uso de respiradores, organizandose una 

ulterior reducción del surfactante. Las atelectasias 

alveolares, la formación de membrana hialina y edema 

interticial hacen a ]os pulmones menos distensibles, 

requiriendo mayores presiones para expandir las pequeias vías 

aéreas y los alveolos. 

En los neonatos pretérmino, la porción inferior de la 

pared torásica es retraída por el diafragma cuando éste 

desciende y la presión intratorásíca se hace negativa, de 

éste modo se limita la cuantía de la presién intratorásica, 

con tendencia a la formación de atelectasias, la acentuada 

distensibilidad de la pared tórasica del pretérmino ofrece 

menos resistencia que el neonato a término frente a la 

tendencia fisiologíca de los pulmones al colapso, por lo que 

al final de la espiración el volumón pulmonar y torásico 

tiende aproximarse al volumón residual produciendose las 

atelectasias a nivel alveolar. 

Por lo que la diferencia de síntesis o liberación del 

surfactante unido a las pequeiias unidades respiratorias y a 

la compllance de la pared torásica, dan origen a las 

atelectasias, lo que es causa de la existencia de alveolos 

perfundidos pero no ventilados y por lo tanto a hipoxia, la 

distensibilidad pulmonar reduce el pequefio volumón corriente, 

el aumento del espacio muerto fisiológico, el mayor trabajo 

respiratorio y eventualmente la insuficiencia ventilatoria 

alveolar, son causa de hipercapnia que con la hipoxia y 

acidosis producen vasoconstricción de las arterias pulmonares 

con aumento del cortocircuito de derecha a izquierda a través 

del foramén oval, de la persistencia del conducto arterioso y 

del propio, parénquima pulmonar, el flujo pulmonar se reduce 

con lesión isquémica de las células que producen surfactante 

y del lecho vascular, dando origen al paso de un material 
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portéico hacia los espacios alveolares. 

Histopatológicamente se encuentran los pulmones ante la 

presencia de membrana hialina de color violáceo oscuro y una 

cosistencia parecida al hígado, microscópicamente se aprecian 

las ateleetasias difusas con congestión de los capilares y 

linfaticos intraalveolares, los conductos alveolares y 

bronquilos muestran bandas acidófilicas homogéneas o 

granulosas, a veces se encuentran restos amnióticos, 

hemorragias 	intraalveolares, 	neumonía 	y 	enfisema 

intersticial, 

CUADRO CLINICO:Los signos de la EMU se presentan a los 

pocos minutos de nacer, pero puede pasarse desapercibido y 

reconocerse hasta que la respiración rápida y supeyficia1 UH 

superior a 60/min, el comienzo tardiu de la taquipnea puede 

sugir otras enfermedades. 

La mayoría de los neonatos requieren reanimación en la 

sala de partos por asfixia intraparto o por presencia de 

dificultad respiratoria, que se hace progresivamente severa. 

Característicamente se observa taquipnea, quejido 

aspiratorio importante audible a distancia, retracciones 

subcostales e intercostales, aleteo nasal y mala coloración, 

La cianosis es progresiva a menudo mejora con la 

administración de oxígeno , a la ascultación se escuchan 

ruidos respiratorios normales o disminuidos, con tonalidad 

áspera a nivel tubular a la inspiración profunda, estertores 

finos en bases pulmonares, 

El curso natural se caracteriza por empeoramiento 

progresivo de los signos de déficit de oxígeno y agobio 

respiratorio puede disminuir la tensión arterial y la 

temperatura corporal y aumento de fatiga, la cianosis y la 

palidez a medida que empeora el cuadro clínico el quejido 

disminuye e incluso desaparece, cuando se fatiga el neonato y 

se presenta apnea y respiración irregular, que son signos de 

mal prónostico y requieren manejo inmediato, cuando la 

progresión es rápida se presentan signos de asfixia 

secundaria, apneas e insuficiencia respiratoria y en los 
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casos severos puede progresar hasta la muerte, en los casos 

moderados, los signos y síntomas alcanzan su máximo al tercer 

día y mejora gradualmente a partir de óste por lo que el 

fallecimiento después de este tiempo es raro. 

La evolución se puede alterar por el manejo instalado al 

mantener una adecuada oxigenación, circulación equilibrio 

ácido-básico y nutrición, con recuperación total en 10 a 14 

días. 

DIAGNOSTICO:El diagnóstico se establece por el curso clínico, 

la radiografía de tórax y la gasomaria. 

Radiologicamente los pulmones presentan un aspecto 

característico de vidrio esmerilado, con un patrón 

rellculogvanulav del par6nquima y broncograma a(?roo, que de 

incio puede ser más prominente en el lóbulo inferior 

izquierdo debido a la superposición de sombra cardiaca, 

ocacionalmente en las primeras horas la radiografía de tórax 

es normal.Se deben obtener proyección anteroposterior y 

lateral transversal. 

Los datos de laboratorio revelarán hipoxemia progresiva, 

hipercapnia y acidosis metabólica variable con P02 50/80 mmllg 

PCO2 45/55 mmlig con pli de 7.25 y saturación de oxígeno de 

811/95%. 

También es de utilidad medir la hemoglobina, el 

hematocrito, la glucosa sérica, electro.itos séricos, calcio, 

grupo 	sanguíneo 	y 	protóco3 	para 	sepsis 	e 

hiperbilirrubinemia. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:La sepsis por estreptococos del 

grupo E , puede ser indiferenciable de EME, la neumonía que 

se presenta desde el nacimiento, ya que la radiografía puede 

ser identica de la EME. Las cardiopatías cianógenas, la 

persistencia de la circulación fetal, los síndromes de 

aspiración y las anomalías congénitas. La taquipnea 

transitoria puede solo diferenciarse por su curso clínico 

corto. 
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MANE.M:Principalmente preventivo, para mejoría de la 

sobrevida de los neonatos con riesgo de EMII. Por lo que se 

debe realizar. ultrasonografía prenatal para valorar edad 

gestacional, monitoreo fetal continuo para determinar el 

bienestar durante el trabajo de parto y detectar sufrimiento 

fetal.Uso de tocolíticos y glucocorticoesteroides para 

inducir la maduración pulmonar, evaluación de la madurez 

pulmonar fetal con la determinación de cociente 

lecitina/esfingomielina y fosfatidilglicerol. El tratamiento 

debe ser 	 del basicamente enfocado a la mejoría 	inadecuado 

intercambio pulmonar de oxígeno y CO2, la ácidosis metabólica 

y la insuficiencia circulatoria. 

El tratamiento lo debe proporcionar personal. 

especializado y en unidades bospitaiarias debidamente 

equipadas, como 1a,7 unidades de cuidados intensivos 

neonatales. 

El apoyo ventilatorio es el más importante para 

proporcionar la homeostasis fisilógica hasta la maduración de 

la substancia surfactante, que generalmente es a las 72 hrs, 

de vida postnatal independientemente de la edad gestacional. 

Se maneja con una ventilación mínima para permitir que el 

neonato aumente su esfuerzo respiratorio mientras se mantiene 

estables los gases sanguíneos, 

El inicio del apoyo ventilatorio debe proporcionarse de 

acuerdo a las fases de ventilación y a los requerimientos del 

neonato. 

FASE I (Casco cefálico).- Se inicia con oxígeno inhalado 

en campana cefálica a 30 % y se incrementa de 5 en 5 hasta 

llegar a 50 % en caso de no haber mejoría en los gases 

arteriales o de aumento en el esfuerzo respiratorio se pasará 

a la siguiente fase. 

FASE II (CPAP),- Se inicia con CPAP de 4 a 6 cm 1120 y se 

incrementa de 2 en 2 hasta 10 cm.1120 en caso de no mejoría en 

los gases o con un esfuerzo respiratorio importante se pasa a 

la otra fase. 

FASE III (VMI),- Se requiere de intubación endotraqueal, 
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la MVI se inicia con presión pico (PIP) de 15 a 30 cm,020, de 

acuerdo al tamafio del neonato y a la severidad de la 

enfermedad, frecuencia de 20 nín, TIM de 30/mín, con relación 

inspiración/espiración de 1:2 o 1:3, tiempo inspira torio de 1 

seg.o 0.3 seg. se incia con presión positiva al final de la 

espiración PEEP de 3 cm.1120 para mejorar la oxigenación a 

través de conservar el surfactante e incrementar la presión 

de vías aéreas, 

Las complicaciones por escape de aire pulmonar, como 

neumotórax, neumomediaslino, neumopericardio y enfisema 

pulmonar interticial. Otras complicaciones pueden ser 

crónicas como la dtsplasia broncopulmonar y estenosis de la 

tráquea. 

El apoyo nutricional y aporte de líquidos es importante, 

ya que debe cubrir en forma adecuada las necesidades del 

recién nacido en cuanto a requerimientos hidricocáloricos. 

El tratamiento con drogas como la Trometamina para la 

ácidosis metabólica, administración de bicarbonato de sodio 

en caso necesario. Aplicación de diurético del tipo de 

Furosemide, el uso de Aminofilina para el destete del 

ventilador y otros como la Epinefrina racenica para la 

disminución del edema laringéo secundario a la intubación 

endotráqueal, los antimicrobianos por el riesgo de infección 

y en forma específica cuando hay cultivos, la sedaCión con 

Fenobarbital ó Hidrato de cloral, mas la relajación muscular 

con Pancuronio para su mejor manejo de la ventilación 

mecánica en donde también se puede utilizar. Lorazepan y 

Morfinicos, en casos de necesitar vasodilatación arterial se 

empelara Talazolina y para el cierre de conducto arterios0 

persistente Indometacina. 

La utilización de ventilación de rescate con manejo de 

la ventilación de alta frecuencia oscilatoria puede ser 

necesaria en algunos casos, 

La terapia con surfaetante exógeno o artificial eliminan 

la necesidad de altas presiones pico sobre las vías aéreas y 

altas concentraciones de oxigeno, asf mismo reduce las 
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complicaciones ventilatorias, reduce el tiempo en el 

ventilador mecánico por lo que el uso de ésta terapéutica 

ofrece muy buenas alternativas para la reducción de la 

mortalidad por EMIL 16,10,11,19, 
20,21,22,2M4,25,26, 27"29 

SINDROME DE ASPIRACION DE MECONIO 

DEFINICION:El meconio es la primera evacuación intestinal del 

recién nacido y está compuesto por células epiteliales, 

cabellos fetales, mucus y bilis. Sin embargo el sufrimiento 

fetal puede provocar la eliminación del meconio en el líquido 

amniótico in útero, luego de ésta eliminación, el líquido 

amniotico se tibe de meconio y puede ser aspirado por el fato 

dentro del útero 6 por el recién nacido durante el trabajo de 
30 

parto y en el parto mismo. 

La aspiración de meconio determina una obstrucción de 

las vías aéreas y provoca una intensa reacción inflamatoria 

con la consecuente dificultad respiratoria. 

La presencia de meconio en el líquido amniótico es un 

dato de sufrimiento fetal, por lo cual se debe tener control 

adecuado mediante el monitoreo del trabajo de parto. 

INCIDENCIA:La incidencia de meconio en el líquido 

amniótico varía del H % a 20 % del total de partos, la 

eliminación de meconio en un feto asfixiado menor de 3d 

semanas de edad gestacional es rara, por lo que el Síndrome 

de aspiración de meconio es más frecuente en recién nacidos 

de 	término y en productos postmaduros es mayor la incidencia. 2 

Por lo que se ha reportado que 57 % de los neonatos con 

líquido amniótico meconial presentan meconio en tráquea y de 

éstos el 50 % presentan cuadro clínico de SAM de los cuales 

20 % presentan datos radiológicos compatibles con aspiración 

de meconio,
1  

Mencionandose por. Wiswell TE y col. que hacen un reporte 

de la presencia de meconio en líquido amniótico en un 12.15 % 

y los aspirados fueron presentadoscon una incidencia del 
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5.41 % con mortalidad del 4,22 %, los cuales 29.7 % 

requirierón el uso de ventilación de tipo mecánico para su 
31 

manejo. 

En otro estudio Nathoo KJ. y col, reportan una 

incidencia del 35 % de SAM. 

Sin en un estudio posterior realizado por. Wiswell TE y 

Henley MA. presentan una incidencia de presencia de meconio 

en el líquido amniótico del 13 % , con presencia de meconio 

en tráquea en el 82 % de los neonatos, con una mortalidad del 

56 %. 33  

Por otro lado en el 5 % a 15 % de los partos, el líquido 

anmiótico está tejado de meconio, pero el Síndrome de 

aspiración meconial ocurre en general en recién nacidos a 

término o postórmino, lo cual nos habla deRresenclat de 
34 

sufrimiento fetal no detectado e hipoxia perinatal. 

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA:Estos pacientes a menudo 

nacen impregnados de meconio y deprimidos por lo que precisan 

de reanimación, la entrada de meconio espeso en las vías 

respiratorias ocurre en forma intrauterina o más 

frecuentemente con la primera respiración. 

Como consecuencia de la obstrucción de las vías aéreas 

pequefias se presenta la dificultad respiratoria en las 

primeras horas de vida manifestada por taquipnea, retracción 

xifoidea, tiraje intercostal, quejido espiratorio y cianosis 

en los nifios gravemente afectados. 

Por lo que la asfixia y otras formas de sufrimiento 

intrauterino pueden producir un aumento del peristaltismo 

intestinal, con relajación del esfínter anal externo y 

consecuentemente la eliminación de meconio. 

El efecto de la hipoxia intrauterina sobre el 

peristaltismo y tono del esfínter parece aumentar con la edad 

gestacional de forma que el recién nacido prematuro puede 

tener menos daito que el postmaduro. 

Luego del pasaje de meconio al líquido amniótico , las 

respiraciones jadeantes de los fetos asfixiados inutero o 

durante el trabajo de parto y en el parto mismo pueden ser 
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causa de aspiración de líquido amniótico teñido do meconio en 
las vías aéreas principales del pulmón, el meconio espeso 
provoca abstrucción de las vías aéreas con la consiguiente 
dificultad respiratoria. 

Con la aspiración distal de meconio ocurre una 
obstrucción parcial o total de vías aéreas, en las áreas de 
obstrucción total se desarrollan atelectasias, pero en las 
zonas de obstrucción parcial ocurre un fenómeno de válvula, 
resultando un atrapamiento aéreo e hiperexpansión, el 
fenómeno de atrapamiento aéreo aumenta el riesgo de fuga de 
aire en un 10 % a 20 %. 

Finalmente se desarrolla neumonitis interticial y 
neumonitis química, con edema bronquiolaL y estrechamiento de 
las pequefias vías aéreas, la ventilación irregular. retiene 
CO2 causando hipoxemia severa, las resistencias vasculares 
pulmonares aumentan como resultado de la hipoxia, la ácidosis 
y la hiperinsuflación de los pulmones, causando derivaciones 
auriculares o ductales de derecha a izquierda y mayor 
desaturación. 

Normalmente aparece una mejoría en las primeras dB hrs. 
sin embargo el curso de la enfermedad puede revestir de una 
severidad que acompafia a una alta mortalidad, sobre todo 
cuando se requiere de ventilación asistida. Por lo que los 
niños impregnados de meconio tienen una mortalidad más alta 
que los que no lo están. 

CUADRO CLINICO:Se encuentra un recién nacido con 
presencia de líquidos amniótico tefiido de meconio, en tráquea 
es variable la cantidad que ha aspirado, la sintomatología 
depende de la severidad del dafio y grado de la hipoxia, de la 
cantidad de viscosidad del meconio aspirado. 

Normalmente los recién nacidos son productos 
postmaduros, pequefios para la edad gestacional y tienen uñas 
largas, piel descarnada tefiida con un pigmento amarillo o 
verde, con depresión y escaso esfuerzo respiratorio, tono 
disminuido asociandose a asfixia perinatal significativa. 

El recién nacido que ha aspirado gran cantidad de 
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casos leves, pero en los recién nacidos con enfermedad 

se encuentra acidosis respiratoria con retención de 

meconio espeso se presenta con una obstrucción aguda de las 

vías aéreas manifestada por respiraciones jadeantes 

profundas, cianosis y mal recambio de aire. 

Cuando la aspiración de meconio es en las vías aéreas 

dístales, pero no tiene obstrucción total de la vía aérea 

manifiesta signos de dificultad respiratoria secundaria al 

aumento de la resistencia de la vía aérea y al atrapamiento 

aéreo con presencia de taquipnea, aleteo nasal, tirajo 

intercostal y cianosis, cuando esto no ocurre en forma aguda 

la sinhomatología se presenta posteriormente, la dificultad 

respiratoria en forma progresiva y desarrolla neumonitis 

química. 

Se aprecia un aumento del diámetro anteroposterior del 

tórax a medida que se desarrolla el atrapamiento de aire a la 

auscultación se aprecia disminución del intercambio de aire 

con estertores roncantes y sibilancias. 

DIAGNOSTICO: El diagnóstico se establece mediante la 

toma gasométrica en la cual se revela en forma característica 

hipoxemía, la hiperventilación produce alcalosis respiratoria 

en los 

severa 

CO2 por 

presenta  

la obstrucción de vías aéreas y la neumonitis o si 

asfixia perinatal grave, 

Radiológicamente, en las placas de tórax se aprecia la 

hiperinsuflación de los campos pulmonares con diafragma 

aplanado, se encuentran infiltrados gruesos irregulares en 

parche con aumento de líquido pulmonar, puede haber 

neumotórax o neumomediastino. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Se hace con cualquiera de las 

alteraciones respiratorias que conduzcan en forma aguda a que 

ésta es una patología de recién nacidos de término y 

postérmino con tinción de líquido amniótico con meconio, lo 

cual descarta todas las demás ante éstos datos. 

MANEJO: Este debe de comenzar en la sala de partos con 

la aspiración no traumática de las secreciones orofarígeas y 

tráquea con succión directa a tráquea cuando se aprecia 

líquido amniótico meconial. 35,36,41 
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Pero el manejo preventivo es el más importante mediante 

una buena vigilancia prenatal, identificando los factores de 

riesgo, como la preeclampsia-eclampsia, hipertensión materna, 

gestación postérmino, diabetes mellitus materna, disminución 

de los movimientos fetales y signos de retrato del 

crecimiento intrauterino, madre fumadora, con enfermedad 

respiratoria o cardiovascular crónica, mediante el monitore6 

fetal adecuado. 

En la sala de partos en los recién nacidos en los que se 

aspire meconio de tráquea, está en riesgo de neumonitis y 

síndrome de escape de aire y deben ser observados de cerca en 

busca de signos de dificultad respiratoria y obtener una 

buena valoración del Apgar, para eliminar datos asfícticos. 

El manejo respiratorio comprende la aspiración de 

secreciones, con fisiotórapia pulmonar cada 30 mín/hrs. o 

según se requiera en cada uno de los pacientes, Tomar 

gasometría arterial a su ingreso a la UCIN. De primera 

instancia se manejará el neonato con Fase I de ventilación 

con Ei02 al 40 %, manejo con monitor transcutáneo de oxigeno, 

con control radiográfico de tórax, instalando cobertura 

antimicrobiana ya que el meconio promueve el crecimiento 

bacteriano, Si los requerimientos de oxígeno continuar se 

pasará a la Fase II de ventilación, con la aplicación del 

CPAP, se podrá beneficiar algunos pacientes pero a otros los 

puede agravar por el atrapamiento aéreo preexistente y 

aumentar el riesgo de escape de aire con una P02 de 60/90 

mmllg. y evitar la hipoxia pulmonar que provocará una 

persistencia de la circulación fetal llegando los paciente al 

desarrollo de hipertensión pulmonar peristente. Si es 

necesario se utilizará apoyo ventilatorio en Fase III, la 

ventilación mécanica se indica en casos de severidad en la 

aspiración con una inminente dificultad respiratoria, con 

hipercapnia e hipoxemia persistente. La ventilación 

mandatoria intermitente se establece con presiones 

inspiratorias altas, frecuencias de 60 a 120/min, TIM cortos 

vigilando las complicaciones que presentan como la presencia 



de atrapamientos aéreos, edema, exudación de líquido, 

disminución de la compliancea pulmonar, pero se debe corregir 

la hipoxemia. 

Otra alternativa es lo utilización de la oxigenación de 

membrana extracorpórea (ECMO) en donde los pacientes pueden 

apoyarse cuando no pueden ser ventilados por los medios 

convencionales, o con la ventilación Jet que es otro modo 

alternativo de ventilación para manejo de este tipo de 

pacientes, 40 

Se deberá dar manejo para la persistencia de la 

circulación fetal y el desarrollo de hipertensión pulmonar 

persitente en forma farmacológica para atender las 

necesidades del neonato, así mismo incluir el apoyo 

antibacteriano que se presenté, 

El manejo general de apoyo para mantener en óptimas 

condiciones al neonato en lo que se refiere a mantener 

cubiertos los requerimientos bidricocáloricos y al apoyo con 

electrólitos para mantener su homeostacia en base a las 

necesidades de cada uno de los neonatos. 

El pronóstico supera al 50 % de sobrevida en casos 

graves con complicaciones de displasia broncopulmonar, 

toxicidad del oxígeno las provocadas por el uso de la 

ventilación mecánica prolongada y cualquier otra que se 

presente en el curso de su evolución,1  

TAOUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO 

DEFINICION: La taquipnea transitoria del recién nacido 

(TTRN) es conocida también como pulmón hámedo o síndrome de 

dificultad respiratoria tipo II, por lo general es una 

enfermedad benigna de los recién nacidos de término o 

cercanos al término, los cuales presentan dificultad 

respiratoria posterior al parto, que se resuelve en 3 a 5 

días. 6 

INCIDENCIA: Esta etiología se encuentra en el 10 % de 

todos los nacimientos, por lo general aparece en neonatos 
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pretrmino o término normales, posterior a parto vaginal o 

por cesárea. 1  

Mencionandóse por. Rodriguez-Balderrama,Cardiel-Marmolejo 

y col. una morbilidad en su estudio del. 18 % sin manejo 

ventilatorio mecánico convencional y un 3 % con apoyo 

ventilatorio mecánico convencional, en neonatos menores de 
11 

1500 grs. 

En otro estudio presentado por. Rivera-Rueda y col. en 

pacientes de bajo peso, se reporta que para neonatos de 1000 

grs, a 1499 grs. la morbilidad fue de 0, pero para neonatos 

con peso de 1500 grs. a 2499 grs. con peso corporal adecuado 

a su edad gestacional la morbilidad presentada es del 34 % y 

de solo el 4 % para los recién nacidos de bajo peso para su 

edad gestacional. Lo que muestra que es una patológía 

frecuente en neonatos de término o cercanos a esté con peso 
12 

adecuado a la edad gestacional. 

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA: Se cree que está patología 

es secundaria a un déficit en la eliminación del líquido 

pulmonar fetal, por un retardo en la absorción por el sistema 

linfático a nivel pulmonar. 

La cantidad de líquido aumenta en el pulmón provocando 

esto una reducción en la compliancea pulmonar, 

Se ha establecido que los neonatos que nacen por vía 

cesárea están con mayor riesgo, debido a la falta de 

compresión torácica normal por parte de la vagina al momento 

de su paso por el canal de parto, que provoca la sálida del 

exceso de líquido hacia el exterior. 

En algunos estudios se ha demostrado que cierto grado de 

inmadurez pulmonar es un factor causal central de la TTRN ya 

que se reporta que la razón era que el coeficiente 

L 	 está 	maduro, ecitina/Esfingomelielina 	 pero 	el 

fosfatidilglicerol es negativo, por lo que los recién nacidos 

que están más cerca de las 36 semanas de edad gestacional 

tienen mayor riesgo para presentar. TTRN que los neonatos que 

cuentan con 30 semanas de gestación. 5,6 

Sin embargo se encuentran varios factores de riesgo 

20 



asociados a la presentación de la TTRN como : El parto por 

cesárea, sexo masculino, productos macrosómicos, sedación 

materna excesiva (en dosis y tiempo), trabajo de parto 

prolongado, fosfatidilglicerol negativo en el líquido 

amniótico y un punta jo de Apgar menor de 7 al minuto. 

CUADRO CLINICO: El recién nacido por lo general de 

término y en algunas ocasiones de pretérmino y presentan 

taquipnea seguidamente después del parto con PR de HO/mín. 

también se observa quejido espiratorio, aleteo nasal, 

retracción xifoidea, con linaje intercostal y ocasionalmente 

cianosis en diversos grados que cede tría la administración 

de pequebas cantidades de oxígeno. 

Los pacientes mejoran en un plazo de 3 días, aunque a 

veces el cuadro tiene una apariencia de mayor gravedad y 

presentan una evolución más prolongada. 

A la auscultación pulmonar es generalmente normal, sin 

alteraciones en los ruidos respiratorios, en la radiografía 

de tórax puede apreciarse una vascularización prominente, 

presencia de líquido en las cisuras, hiperaireación, descenso 

diafragmático y ocasionalmente líquido en pleura, las 

alteraciones gasométricas no som importantes. 

DIAGNOSTICO: La evaluación prenatal es muy importante, 

así como la determinación del coeficiente L:E y la presencia 

de fostatidilglicerol en el líquido amniótico, lo cual nos 

permitirá descartar una EMH. 

Posterior al nacimiento la determinación de gases 

sanguíneos a nivel arterial, manteniendo la respiración al 

aire del ambiente, se apreciará cierto grado de hipoxia, 

aunque raramente se encuentra hipoxemia, hipercapnia y/o 

ácidosis. 

El recuento completo en el hemorgrama sanguíneo y la 

cuenta diferencial de leucocitos ayudará a descartar algún 

proceso infeccioso a nivel pulmonar. 

La prueba de Wellcogen en orina hace posible descartar 

neumonía por estreptococo del grupo B. 

Radiológicamente se aprecia en la placa de tórax, la 
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presencia de líneas parahiliares prominenetes las cuales son 

secundarias al encharcamiento de los línfaticos 

periarteriales, el corazón leve o moderadamente aumentado de 

Lamaflo, con aumento de volumen pulmonar, abatimiento del 

diafragma e hiperaireación, así como la presencia de líquido 

en las cisuras menores y tal vez en el espacio pleural. 

Otras pruebas que se empelan ante cualquier neonato con 

presencia de hipoxia a la respiracion al aire del ambiente es 

la evaluación con la prueba de oxígeno al 100 % para 

descartar enfermedad cardiaca, la cual no cambiará si el 

neonato presenta cardiopatía cionótica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El principal diagnótico con el 

que se deberá descartar es la enfermedad de mebrana hialina, 

la cual resulta en ocasiones difícil de distinguir de la 

TTRN, sin embargo el tiempo de recuperación es mayor en ésta 

y radiológicamente se presenta un patrón reticulogranular y 

broncograma aéreo en la EMII. Además de que normalemente los 

neonatos son prematuros o con alguna razón para el retardo en 

la maduración pulmonar como diabetes materna. 

Otra serían las cardiopatías cianógenas que con la 

evaluación de la prueba de oxígeno al 100 % para descartarla 

así mismo radiológicamente se aprecia cardiomegalia. 

Las infecciones a nivel pulmonar pueden ser causa de 

confusión, tomando en cuenta que las neumonías tienen un 

antecedente prenatal como la corioamnionitis materna, ruptura 

temprana de membranas y fiebre. Por lo que el recuento 

sanguíneo puede evidenciar la presencia de infección a este 

nivel. Es posible observar neutropenia o leucocitosis con una 

cantidad anormal de células inmaduras. La prueba de Wellcogen 

en orina puede ser positiva si él recién nacido tiene 

infección por estreptococo del grupo B, la presencia de 

leucocitos polimorfonucleares en el aspirado gástrico, además 

de que la sintomatología respiratoria no mejora en 4 a 6 Ore. 

Se deberán obtener cultivos apropiados e iniciar manejo con 

antibióticos. 

La hiperventilación cerebral es otra causa de 
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diagnóstico diferencial, el cual se observa en recién nacidos 

a término, que presentan asfixia al nacimiento, presentando 

taquipnea con cambios radiológicos mínimos y los gases 

arteriales muestran alcalosis respiratoria, 

MANEJO: El tratamiento inicial consiste en proveer una  

oxigenación adecuada, la cual se inicia con la Fase I de 

ventilación, si la oxigenación con casco céfalico al 100 % no 

funciona, se pasa a la Fase II con CPAP nasal y en caso de no 

haber respuesta adecuada se da manejo con Fase III, o sea con 

intubación del neonato para ventilación mecánica. 

Por otro lado debido al riesgo de aspiración en el 

recién nacido con una frecuencia respiratoria de 60/mín, no 

debe alimentarse por vía oral y se interrumpe ésta por riesgo 

de aspiarción, solo en caso de que la frecuencia respiratoria 

sea menor de 60/min, se utilizará. Cuando la frecuencia 

respiratoria es de 60 a 80/min. el neonato será alimentado 

atravez de sonda nasogástrica, si es mayor de RO/min. está 

indicada la alimentación parenteral. 

La aplicación de otras medidas terapéuticas de acuerdo a 

las necesidades que requiera el recién nacido. 

La enfermedad es autolímitada y no presenta riesgo de 

recurrencia o disfunción pulmonar posterior. 

Por lo que se considera a la TTRN como una patología 

benigna relativamente y de manejo fácil, ya que en general no 

hay signos de sepsis y la evolución es corta. 

ASFIXIA 	PERINATAL 

DEFINICION: No existe una definición satisfactoria de la 

asfixia perinatal, pero se puede decir que es una agresión al 

feto o al neonato, secundaria a la falta de oxigeno o por la 

falla de perfusión en los diversos órganos afectados, 

asociado a la hipoxia histíca y ácidosis.
37 

Por lo que antes del nacimiento se tienen parámetros que 

indican el grado de lesión hipóxica como son la frecuencia 
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cardíaca fetal y sus variaciones, pit de cuero cabelludo y al 

nacimiento pérdida de los esfuerzos respiratorios fetales, al 

minuto de VEU el pontaje de Apgar es lo más indicativo. 

Las anomalías pueden aparecer siendo tanto de placenta 

como de los pulmones, el órgano de la respiración. 

La puntuación de Apgar obtenida por el neonato menor de 

5 al minuto y a los 5 minutos se puede tomar como una prueba 

de asfixia para los neonatos de término, no así en el recién 

nacido, que el Apgar es el método más usado para evaluar el 

bienestar neonatal inmediatamente después del nacimiento, 

aunque este no siempre se correlaciona con el estado 

ácido-base del neonato, el aspecto clínico o resultado 

neurológico. 6  

Por lo que la definición bioquímica de la asfixia es 

ácidosis, hipoxia e hipercapnia. Ya que una supresión de la 

oferta de oxígeno al feto desarrolla una hipoxia y el corazón 

cesa rápidamente de perfundir los órganos principales en 

forma efectiva. Por lo que para cuantificar la asfixia se 

examinan varios parámetros bioquímicos en el recién nacido. 

Quedando la asfixia perinatal como la disminución de la 

frecuencia cardíaca del feto o del recién nacido directamente 

relacionado con la falta de oxígeno. 

INCIDENCIA: La incidencia de la asfixia perinatal es de 

alrededor del 1 % a 1,5 % en la mayoría de los centros de 

UCIN estando por lo general relacionada con la edad 

gestacional y el peso al nacimiento..6  

Considerandose que la presencia de asfixia perinatal se 

encuentra en el 9 % de los recién nacidos de menos de 36 

semanas de gestación y en 0.5 % de los recién nacidos de más 

de 36 semanas de edad gestacional. 
30 

Se refiere que los recién nacidos a término tienen una 

mayor incidencia, siendo superior en los hijos de madres no 

casadas, hijos de madres diabéticas, e hijos de madres 

tóxemicas, lo cual no resulta de importancia en los recién 

nacidos pretérmino. 

Otros factores importantes para la presencia de asfixia 
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perinatal tanto para neonatos pretérmino y de término son el 

retraso del crecimiento intrauterino y el parto de nalgas los 

cuales también incrementan la incidencia. Asi mismo los 

neonatos postmaduros corren también riesgo elevado de 

asfixia, 

Sola y col, menciona una incidencia del 20 % en recién 

nacidos de peso mayor de 2500 grs. con presencia de un Apgar 

menor de 7 al minuto, Del 2 % a 3 % en recién nacidos con 

Apgar menor de 7 a los 5 minutos. 

La frecuencia referida es del 2.5 % en el total de 

nacimiento y hasta del 20 % en los neonatos de alto riesgo.1  

Singh M. y col, mencionan una incidencia del 5.9 % con 

asfixia severa.
8 

Nathoo KJ y col. hacen referencia a la asociación del 

Apgar bajo de 5 o menos a los 5 minutos en neonatos de 37 

semanas o más de gestación, con una incidencia de 15/1000 

nacimientos. 32  

Tang MY y col. hacen mención de que la incidencia de 

asfixia perinatal fué la primera causa de muerte en los años 

comprendidos de 1955-198`5.
15 

Singh M. y col. en otro estudio hace referencia de la 

mortalidad de la asfixia perinatal en un 14.5 %, 1-0  

Daga AS. y col. refiere que la mortalidad de su estudio 

se vio asociada a la dificultad respiratoria con la presencia 

de asfixia perinatal. 38  

Por otra parte Anyaegbunam A. y col, menciona que la 

presencia de Apgar bajo menor de 7 a los 5 minutos, se 

correlaciona con pH anormal en el 20.7 %." 

Así como otros autores nos hablan una mortalidad del 20 

% 

Ergander. U.y col, reporta una incidencia del 1.6 % a 5,3 

% en cada 100 recién nacidos vivos. 42  

McDonald HM. y col. en un estudio donde relaciona 

asfixia y edad gestacional, obtuvo los siguientes datos, 0,5 

% en los neonatos de término, y más del 50 % en menores de 30 

semanas de gestación.
43 
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ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA: Las causas de asfixia 

neonatorum pueden ser consecuencia de varios sucesos adversos 

intrauterinos, asoclandose a esta las condiciones abstótricas 

como productoras de asfixia grave, la comprensión del cordón 

umbilical en el 8.9/1000 casos, desproporción cefalopólvica 

en 6.6/1000 casos asi mismo la presentación del producto de 

nalgas en el 4.1/1000. Encontrandose la compresión del cordón 

umbilical en el 30 % de todos los partos» 

Otras causas menos frecuentes son el parto precipitado, 

placenta abrupta, shock materno e infecciones y la ruptura 

prolongada de membranas. 

En el 90 % aproximadamente de las agresiones asfícticas 

aparecen en los periodos anteparto y perinatal. El resto son 

postparto generalmente en la unidad de cuidados intensivos 
5 

neonatales. 

La asfixia anteparto y perinatal aparecen debido a una 

insuficiencia placentaria, con una incapacidad resultante de 

aportar oxígeno y eliminar. CO2 e hidrógeno del feto. 

Así mismo la asfixia perinatal puede aparecer después 

del parto debido a alteraciones pulmonares o cardiacas. 

Durante el parto normal existe una reducción tanto del 

flujo sanguíneo hacia la placenta como un intercambio de 

gases reducido a través de ella. Durante el parto la madre y 

el feto presentan un mayor consumo de oxígeno, lo cual con el 

menor aporte de oxígeno al feto, origina una disminución de 

la saturación de oxígeno fetal. 

La deshidratación y la alcalosis materna pueden originar 

reducción del flujo sanguíneo placentario, la hipoventilación 

materna disminuye la saturaci6n de oxígeno materna y fetal. 

Asi mismo las contracciones uterinas disminuye el flujo 

sanguíneo placentario, lo que ocaciona que los niflos nazcan 

en su mayoría con escasas reservas de oxígeno. 

Por lo que todo lo que altere la oxigenación materna 

disminuye el flujo sanguíneo hacia la placenta, altera el 

intercambio de gases a través de la placenta, aumentan las 

necesidades fetales de oxígeno alterando el intercambio de 
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gases en los tejidos fetales y aumenta la incidencia de la 

asfixia perinatal. Ponicndose en juego varios mecánismos 

reflejos, causados por un mayor flujo de sangre hacia el 

cerebro, el corazón y las suprarenales y menor flujo hacia 

los pulmones, el Intestino, hígado, riñones y músculo 

esquelético. 

La hipoxia causa disminución de la frecuencia cardiaca, 

con ligero aumento de la tensión arterial, incremento de la 

presión venosa central y pocos cambios en el gasto cardíaco, 

conforme avanza la asfixia se agrava la hipoxia y la ácidosis 

disminuye más la frecuencia cardiaca, se aminora el gasto 

cardiaco y la tensión arterial aumenta y luego disminuye, 

aumentando el metabólismo anaeróbico que da producción de 

ácido láctico que permanece en los tejido por mala perfusión. 

CUADRO CLINICO: Los signos clínicos de asfixia y la 

secuencia de insuficiencias órganicas han sido encontrados en 

estos pacientes, la respuesta inicial es la hipertensión y la 

hiperpnea seguida por apneas primarias y luego intentos de 

respirar tipo gasping, cuando no se resuelve la hipoxia se 

provoca apnea secundaria, bradicardia y shock, ésta es la 

última fase que fija el estadio para el dafio al 

SNC,estableciendose pérdida del flujo sanguíneo cerebral 

seguida de la pérdida del aporte de oxígeno produce dafio a 

los vasos, que lleva a edema cerebral, dando porciones 

isquémicas. 

El primer punto de signos clínicos son los obtenidos por 

el sistema de puntuación de Apgar, para evaluar la asfixia 

perinatal, así mismo el conocimiento de los antecedentes y 

manejo de estos. Así como la atención en la sala de partos. 

Las manifestaciones clínicas son multisistémicas, a 

varios niveles, intestino, corazón, rifión, coagulación, 

metabólicas y pulmón. 

A nivel pulmonar se encuentra en un estudio realizado 

por. Thompson-Chagoyan y col. una incidencia de afección del 

1.5 %. 12 

La asfixia afecta en varias formas la respiración 
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después del nacimiento, ya que al ocacionar la depresión del 

SNC se puede demorar el comienzo de la respiración 

esponténea, puede provocarse la eliminación de meconio in 

útero con la posibilidad de aspiración, también puede 

aumentar el riesgo y la gravedad de la enfermedad de 

membranas hialina en el recién nacido pretérmino, 

La depresión respiratoria es común en el recién nacido 

severamente asfixiado, debido al efectó depresor central de 

la hipoxia, por lo que el recién nacido hipoxémico inicia la 

respiración espontánea después de que se estimule o ventile 

en forma artificial, de no estimularse se establece el 

gasping o jadeo que son respiraciones irregulares y 

profundas. 

La reanimación se deberá de ¡melar para que no se 

instale una apnea terminal que conducirla al fallecimiento. 

Se puede apreciar eliminación de meconio y asociarse con 

asfixia, lo que conducirla a una aspiración de meconio in 

útero siendo más frecuente déspues del nacimiento, secundario 

a la inciaci6n de la respiración. 

Con relación de la importancia de la asfixia en 

asociación con membrana hialina puede ésta verse agravada por 

hipoxia y la disminución de lecitina y el daHo de las células 

alveolares secundario a la asfixia por la isquemia pulmonar 

que se produce es mayor. 

El aumento de las resistencia vasculares pulmonares o 

son secundarias a la hipercarbia, edema perivascular e 

hiperinflación o sobredistención alveolar en los neonatos 

asfícticos lo que disminuye el flujo sanguíneo pulmonar y 

aumenta la resistencia vascular pulmonar y ovaciona también 

una depresión cardiovascular refleja. 

El edema es secundario al aumento de permeabilidad 

capilar. 

Así mismo el aumento de las presiones de la aurícula 

izquierda las venas pulmonares de capilares pulmonares, 

aumentó de presiones hidráulicas del sistema vascular, 

asociado con una disminución del drenaje linfático produce 
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edema, 

Por lo que la sintomatología esta dada principalmente; 

el aumento de la resistencia vascular pulmonar (isquemia 

alveolar 	 del ), 	disminución 	 surfactante, 	edema 

interticial/perivascular, alveolar, hipoventilación central 

por depresión del SNC, eliminación de meconio con aspiración 

pro o postnatal, alteraciones de las prostaglandinas 

hipertensión pulmonar persistencia del recién nacido. 

DIAGNOSTICO: Se hace este en fase prenatal, con el 

monitoreo de la frecuencia cardíaca fetal, para determinar la 

bradicardia fetal y los patrones de desaceleración de la 

frecuencia cardíaca fetal indican una falta de aporte de 

oxígeno al feto y trastorno del miocardio fetal. 

El examén ultrasonográfico del feto muestra disminución 

de la actividad fetal, de los movimientos de respiración 

fetal muestra disminución de la actividad fetal, de los 

movimientos de respiración fetal y disminución del tono 

muscular fetal y tomar perfil biofísico. 

Durante el parto se encuentra la presencia de monitoreo 

de la frecuencia cardíaca fetal, observación de líquido 

amniótico tenido de meconio, obtención de una muestra de 

sangre capilar de piel cabelluda para determinar el p11 y la 

Pa02, obtención de una muestra de sangre del cordón 

umbilical, al nacer, se toma una muestra de sangre de vasos 

umbilicales tanto a nivel arterial y venosa para la 

determinación de p11 y la PaCO2. 

La asfixia del recién nacido o asfixia neonatorum el 

cual se establece por la evaluación del puntaje de Apgar al 

minuto de 1 y a los 10 minutos de vida, la recolección de 

sangre arterial del cordón durante o inmediatamente después 

de la reanimación para las mediciones de PaCO2, PO2 y pI1, 

calcular el déficit de base como índice de la gravedad de la 

ácidosis metabólica y el grado de compensación logrado por la 

reanimación. 

También se debera hacer la evaluación del sistema 

cardiovascular, con estudios radiográficos del tórax, 
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ecografía, electrocardiograma. Evaluación de la función 

renal, hepática, intestinal, del SNC y pulmonar. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Incluye los que son producidos 

por fármacos y anestésicos maternos, pérdida aguda de sangre, 

hemorragia intracraneana aguda, malformaciones del SNC, 

cardiopatía, enefermedad pulmonar, neumotórax e infecciones. 

Estos problemas pueden ser la causa de la asfixia o 

pueden asociarse a ella, en el postmaduro la aspiración 

meconial hipertensión pulmonar persistente, neumotórax, 

traumatismo obstétrico. En el prematuro la enfermedad de 

membrana hialina, y hemorragia intracraneal. 

MANEJO: El manejo esta encaminado desde el indo a la 

mejoría de la ventilación, por lo que las medidas preventivas 

son indispensables para la atención del recién nacido en 

riesgo de asfixia, asi mismo la reanimación inmediatamente 

posterior al parto se hace necesarias para apoyar al neonato 

con una buena aspiración para liberación de las vías 

rspiratorias asi como establecer un buen apoyo ventilatorio 

si se hace necesario, así mismo, llevar a cabo todas las 

medidas tendientes a la reanimación en forma adecuada y 

efectiva. 

Sin embargo pese a la óptima reanimación y las medidas 

tomadas de acuerdo a los problemas anteparto e intraparto no 

se alcanza a detener el dafio postasfíctico, por lo que el 

manejo deberá de realizarse para una reevaluación la 

asitencia ventilatoria y cubrir las necesidades de 

oxigenoterapia, tomando en cuenta las posibles complicaciones 

y consiguiendo modificaciones del estado pulmonar rápidamente 

y modificando de está forma los parámetros, para disminuir el 

mayor riesgo de hipertensión pulmonar, pulmón de choque y 

otras patologías cardiopulmonares. 

La evaluación del estado cardiovascular para determinar 

la hipocarbia, hipotensión, choque, hipervolemia y 

miocardiopátia con los estudios correspondientes y recibir el 

manejo adecuado con soporte framacológico adecuado. 

Mantener temperatura corporal, prevenir la hipoglucemia, 
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mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico asi como 

de tipo ácido-básico. 

Valoración de la función renal, determinando el volumón 

urinario, densidad y osmolaridad, así como citoquímico de 

esta, determinación de niveles de uremia, creatinina y 

fracciones de excreción de Na, también son importantes, así 

mismo la parálisis vesical. 

Valoración del sistema nervioso central por 

encefalopatía. 

Evaluar el sistema gastrointestinal, así como la 

insuficiencia hepática y riesgo de enterocolitis. 

La asfixia severa guarda un 50 % de mortalidad, y más 

del 90 % de los sobrevivientes tendran un desarrollo normal 

sí es que no presenta importantes manifestaciones 

neurológicas. 

NEUMONIA NEONATAL 

DEFINICION: La neumonía neonatal es la infección de las 

vías respiratorias inferiores, que se puede adquirir en forma 

congénita o postnatal, la infección prenatal es la que se 

presenta durante los primeros 7 días siguientes al nacimiento 

en ocasiones se considera hasta dentro de las primeras dos 

semanas de vida extrauterina. Las neumonías que se adquieren 

en forma postnatal en general se presentan después de la 

primera semana de VEU. 

Estás infecciones pueden producirse por agentes virales 

o bacteriano,a menudo las infecciones son de tipo neumónico o 

bronconeumónico. 

Frecuentemente la infección neonatal tiene como puerta 

de entrada al pulmón, lo cual es particularmente cierto 

cuando el inicio de la sintomatologia se observa en las 

primeras 24 a 111 hrs. de VEU. 

La neumonía congénita o intrauterina, se adquiere por 

dos mecanismos, la infección por vía hematógena o 
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trasplacentatia y la infección ascendente o transcervical, 

generalmente con ruptura prolongada de membranas mayor de 24 

hrs, aunque puede presentarse con membranas integras lo cual 

da una alta mortalidad, cuando es menos severa se encuentra 

hasta las 72 hrs, de VEU. 

La infección puede ser ascendente por colonización del 

canal del parto. 

La neumonía se puede adquirir durante el nacimiento por 

dos mecanismos de contaminación al paso por el canal del 

parto y por la presencia de aspiración de líquido amniótico 

infectado o meconio. 

La neumonía adquirida postnatal o nosocomial se adquiere 

por contaminación con el personal y por la utilización de 

material contaminado desde el área tocoquirúgica durante la 

reanimación cuando se realizan procedimientos invasivos y se 

manifiesta posterior a las 72 hrs. de VEU. 

Los microorganismos varían de una institución a otra. 

Las neumonías pueden ser por gémenes no habituales y 

surgen después de la primera semana. 

Las neumonías nosocomiales se presentan en neonatos que 

son sometidos a procesos ventilatorios de tipo mecánico, 

INCIDENCIA: La incidencia de la neumonía neonatal en los 

recién nacidos de término sanos se ha calculado en menos del 

1 %, sin embargo en recién nacidos de pretérmino o de término 

enfermos, la incidencia puede ser del 10 % o mayor. 44 

Las tazas de mortalidad son altas, del 20 % para la 

neumonía congénita y cerca del 50 % para la neumonía 

adquirida. 45 

En los estudios de muertes neonatales en los cuales se 

cuenta con necropsias se reporta que la muerte neonatal 

temprana para el recién nacido pretérmino la neumonía ocupa 

hasta el 4o. lugar como causa de muerte. En otros estudios en 

orden de frecuencia de los diagnósticos principales y para el 

recién nacido de término la asociación de muerte por neumonía 

ocupa el 3er lugar de los diagnósticos. 

Sola y col, refiere una incidencia de neumonía por 
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Clamydia trachomatis del 10 % al 20 %. 

Calderón y col. menciona que 1 de cada 2 ó 1 de cada 3 

neonatos fallecen en los primeros días de VEU. por neumonía 

así como cuando se encuentra una asociación con infecciones 
45 

maternas estás dan una mortalidad del 70 % al 90 %. 

Sin embargo Sola y col. refiere una mortalidad del 30 % 

al 50 % en los casos de muerte por infecciones pulmonares. 

Morales-Suárez, Cardiel-Marmolejo y col. en un estudio 

realizado por ellos se encontró una asociación de 

morbi-mortalidad en neonatos con manejo ventilatorio de tipo 

mecánico con neumonía adquirida entre el 30 % al 50 %. 46 

Por otro lado Rivera-Rueda y col. muestran una 

morbilidad de la neumonía en un 30 % al 48 % y en otro grupo 

del 21 %." 

El el estudio de sobrevida de neonatos de muy bajo peso 

manejados con ventilación mecánica Rodríguez-Balderrama, 

Cardiel-Marmolejo y col. refieren una morbilidad por neumonía 

congénita del 24.7 % y en los casos en que no se empleo la 

ventilación mecánica del 39.3 % de morbilidad. 
11 

Otro estudio para determinar la epidemiología de las 

enfermedades respiratorias por. Berman S. reporta que la 

Clamydia juega un papel importante en el desarrollo de 

neumonía teneindo como factor importante el bajo peso al 

nacimiento.47  

Spaans WA. col. hacen referencia a la infección 

neumónica con una incidencia de 2.8/1000,por lo que reporta 

que la prematurez y el bajo peso son factores importantes 

para la presentación de está etiología con asociación con 

cuadros de septicemia.
48  

Webber. S. col. en su estudio hacen mención de una 

incidencia de 1.79/1000, con un 57 % por Streptoccoco del 

grupo U, teniendo que mantenerse en ventilación mecánica 

asistida para soporte ventilatorio en un 10 %,y en un 94 % se 

presento colonización en pacientes intubados por, gérmenes 

gram negativos y Stafiliccoco epidermidis,presentando 

neumonía el 29 % con una mortalidad del 2 %. 49 
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Como causa de muerte se menciona que de 1976 a 1980 las 

infecciones pulmonares ocuparon el primer lugar deacuerdo a 

los reportes hechos por Tang MY y col, 15 

Por otro, lado Jason JM y col. mencionan que la 

mortalidad por infecciones pulmonares ha disminuido por las 
50 

medidas preventivas en las enfermedades infecciosas maternas. 

Sola y col. refieren que la mortalidad alcanza del 30 % 

al 50 % en los casos de neumonía neonatal.
1  

La neumonía es una importante causa de morbilidad y 

mortalidad en el recién nacido y es la lesión inflamatoria 

más frecuentemente encontrada en las autopsias realizadas 

durante 	el 	periodo 	neonatal, 	 demostrándose 

anatomopatológicamente la enfermedad inflamatoria pulmonar en 

un 15 % al 20 % de los mortinatos y en el 20 % al 30 % de las 

muertes neonatales; no todas las enfermedades inflmatorias 

son debidas a la existencia de una infección por lo que su 

papel como causa de muerte no está claro. 
51 

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA: La neumonía puede adquirirme 

por vía transplacentaría como en el caso del Citomegalovirus, 

Rubeola, Toxoplasmosis, Listeria, T.pallidum, también por 

aspiración de líquido amniótico infectado o secreciones del 

canal del parto, comenzandó entonces a manifestarse la 

enfermedad en los primeros días de vida, como en el caso de 

las infecciones por. Straptoccoco del grupo 13, bacilos 

entéricos gramnegativos, Clamydia y Herpes simple. 

Las infecciones pueden adquirirse en el periodo 

postnatal en cuyo caso la sintomatología no se desarrolla 

hasta varios días después como en las infecciones por S. 

aureos,P aeruginosa, Klebsiella y Serratia así como virus 

respiratorios. 

Cuando la neumonía se adquiere por vía transplacentaria 

o en el periodo perinatal en general se denomina neumonía 

congénita y se asocia frecuentemente con ruptura prolongada 

de mebranas,  corioamnionitis, parto prolongado, parto 

prematuro o sufrimiento fetal. 

Sin embargo han encontrado neonatos de 6 a 12 días de 
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VEU. con neumonías interticiales bilaterales y difusas, 

debido a Clamydia trachomatis, P.carinii, Citomegalovirus y 

U.urealiticum, al comienzo se presenta de forma lenta, 

progresiva, presentando dificultad respiratoria importante, 

hipoxia, apneas y fiebre, su sintomatología es idéntica por 

lo que se deben hacer por lo que se deben hacer las pruebas 

específicas. 

Los nifios sometidos a ventilación mecánica, desarrollan 

nuevos infiltrados en las radiografías de tórax, acompafiados 

de inestabilidad térmica, elevación de leucocitos y no se 

diferencia de procesos ne•umónicos bacterianos o de 

atelectasias por lo que se deberá inciar manejo 

antimicrobiano. 

La inmadurez de los pulmones predispone al recién nacido 

a la infección, ya que la inmadurez ciliar hace que los 

microorganismo y el moco se elimitan en forma subóptima, 

además de que el número de macrófagos es insuficiente para 

eliminar las bacterias de su interior. 

Los factores que se asocian a la neumonía neonatal son : 

embarazo sin control prenatal, sufrimiento fetal, parto 

distósico, ruptura prolongada de memebranas, trabajo de parto 

prolongado, 	prematurez, 	diabetes, 	reanimación 	y 

procedimientos invasivos. 

La neumonía congénita o intrauterina se adquiere por vía 

hematógena 6 transplacentario así mismo por infección 

ascendente o trasncervical, generalmente los productos mueren 

en las primeras 21 hrs. o se manifiesta la infección dentro 

de las primeras 72 hrs. 

Los microorganismos que colonizan el canal del parto son 

los responsables de las infecciones pulmonares. La neumonía 

se puede adquirir durante el nacimiento por contaminación al 

paso por el canal del parto o por aspiración de meconio o 

líquido amniótico infectado. 

La neumonía adquirida postanatal o nosocomial se 

adquiere por contaminación del recién nacido por el personal 

y por la utilización de material contaminado en las áreas 

35 



tocoquirúrgicas, durante la reanimación, en hospitalización 

por los procedimientos invasivos, se manifiesta después de 

las 72 hrs. 

CUADRO CLINICO: Los datos clínicos pueden estar 

presentes desde el nacimiento, si el neonato desarrolla la 

infección in útero 6 si presentó bronco aspiración de 

secreciones o de líquido amniótico durante el nacimiento los 

antecedentes perinatales son de mucha importancia para el 

diagnóstico diferencial de estas entidades, las 

manifestaciones clínicas más frecuentes de neumonía pueden 

ser: falta de respiración espontánea o si se encuentra está 

se produce con dificultad, presentando taquipnea, tiraje y 

quejido espiratorio, presentan hipertermia o hipotermia en su 

generalidad, con presencia de respiraciones irregulares y 

periodos de apneas con cianosis. 

A la exploración física se encuentra hipoactivo, 

hiporeactivo, con matidez a la percusión y disminución de' los 

ruidos respiratorios con estertores crepitantes, los ruidos 

respiratorios con frecuencia están ausentes o son poco 

notorios.  

También se observan manifestaciones neurológicas, como  

la hipotonía y en algunas ocasiones hipertonia, temblores y 

presencia de convulsiones, la insuficiencia cardiaca con 

cardiomegalía, taquicardia y hepatomegalia agravan el 

pronóstico, no existe tos usualmente. 

Las manifestaciones clínicas de la neumonía no son 

espedificas y pueden semejarse con cualquier síndrome de 

insuficiencia respiratoria en el recién nacido por lo que 

este diagnóstico se debe sospechar. 

Cuando la neumonía es nosocomial o sea adquirida el 

signo más precoz es el empeoramiento del estado respiratorio 

del recién nacido cuando se encuentra con manejo de 

ventilación asistida es de comienzo incidioso o nudo. 

Las neumonías por. Clamydia clásicamente son afebriles, 

manifestadas por accesos de tos, sin ganacia de peso en el 

neonato. 
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DIAGNOSTICO: Por lo general, el diagnóstico de neumonía 

en neonatos se establece al seguir la siguiente ruta de 

estudio, conjuntamente con los datos clínicos. 

Primeramente, el diagnóstico debe sospecharse ante 

cualquier antecedente de problemas obstétricos y en toda 

situación que afecta la viabilidad de la función respiratoria 

del neonato, son de ayuda la bacterioscopía de líquidos 

amnióticos, meconio, aspirado tráqueal, nasofaringeo y 

gástrico, la presencia de bacterias y células inflamatorias 

aumentan la posibilidad de infección, el cultivo de los 

especímenes comprobarán la presencia de la neumonía. 

El neonato con neumonía se considera de alto riesgo de 

complicación y muerte, debe ser manejado con energía para 

documentar la etiología de su proceso infeccioso, corno son: 

hemocultivo, aspirado bronquial, LCR con frotis y (Afición de 

gram, citoquímico, cultivo, estudio serológico para la 

detección de antígenos y anticuerpos específicos,biometría 

hemática, radiografía de tórax, son elementos fundamentales 

en el juicio clínico. 

La radiografía de tórax mostrará imagen compatible con 

cualquiera de los síndromes de insuficiencia respiratoria, 

los cambios clínicos y radiologícos son semejantes en la 

neumonía bacteriana a síndromes como la TTRN, aspiración de 

meconio por lo que se deberá ser, muy cauto en la 

interpretación radiológica, la cual debe apoyarse en los 

antecedentes y hallasgos clínicos. Además en algunos 

pacientes las radiografías pueden ser normales, sin embargo 

después de las 24 a 72 hrs, es más fácil el diagnóstico. 

Los estudios radiológicos pueden hacer el diagnóstico 

cuando los datos clínicos son inespecíficos, ya que se 

observan áreas con consolidación, neumatoceles, empiemas o 

presencia de infiltrado granular bilateral difuso con 

broncograma áereo similar al de EU. 

La biometría hemática es de ayuda, cuando se practica la 

cuenta leucocitaria y la diferencial cada II a 12 hrs. con 

micrométodos, la presencia de una curva hacia la leucopenia 
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coincidente con formas jóvenes, es de valor para sostener que 

existe infección e incluso puede ser de valor pronóstico. 

El diagnóstico debe considerar factores de riesgo, 

signos y síntomas, radiografía de tórax, cultivos, punción 

pleural, y biopsia. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Existen diversas enfermedades y 

condiciones no infecciosas que pueden simular una neumonía en 

este grupo de edad, como el síndrome de dificultad 

respiratoria, atelectasia, neumonía por aspiración, edema 

pulmonar, hemorragia, infarto pulmonar y fibrosis quística 

que son las patologías mas frecuentes. 

Otras son las anormalidades pulmonares congénitas, 

enfisema lobar, neumotórax, lesión del sistema nervioso 

central, hemorragias, eventración diafragnatica hernia de 

Bochdalek y cardioatías congénitas, las cuales se descartan 

con la presencia de imagenes radiográficas y con el hallazgo 

de cultivos positivos así como de los demás auxiliares 

diagnósticos. 

MANEJO: Las medidas de soporte son de suma importancia, 

las que incluyen manejo adecuado de líquidos y electrolitos, 

según las condicones respiratorias y así mismo de acuerdo a 

los datos gasométricos, proporcionar la oxígenoterapia en las 

fases ventilatorias en que se requieren deacuerdo a las 

necesidades del neonato. 

Deberán manejarse con fisioterapia pulmonar y aspiración 

cuidadosa de las secreciones cada 4 	6 a 8 hrs» según se 

encuentre manejado las secreciones bronquiales el neonato, 

así mismo deberá realizarse la aspiración de estas 

secreciones para liberar las vías áreas. 

Los antibióticos son soló una parte del tratamiento 

integral que requiere el paciente en estas condiciones, al 

indio se instalara el manejo tomando en cuenta los gérmenes 

mas frecuentes, posteriormente si no hay mejoría se emplearan 

los antimicrobianos específicos al gérmen causal. Se manejan 

en forma sistémica la antibioticoterapia, por un periodo de 

10 a 14 días. 
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Así mismo se deberán tratar las complicaciones que se 

Ileguén a presentar. 
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MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

RESPIRATORIA 

DE LA U.C.I.N. DEL 

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 



OBJETIVO 

Tomando en cuenta que una de las principales causas de 

morbilidad y mortalidad perinatal incluyen a los problemas de 

las vías respiratorias, durante este periodo, 	lo cual se 

refiere que ocupa una de las tres primeras causas de la 

morbilidad y mortalidad neonatal, ya que la dificultad 

respiratoria es una incapacidad de las vías respiratorias 

para mantener un adecuado intercambio de gases a nivel 

sanguíneo, con alteraciones gasométricas, lo cual causa 

aumento en el trabajo respiratorio, lo cual depende de una 

etiología muy variada, con múltiples causas a manifestar un 

cuadro clínico similar, en donde la mayoría de las veces los 

casos requieren la necesidad de asistencia ventilatoria de 

tipo mecánico lo cual ha disminuido la mortalidad en este 

tipo de patología. 

Por lo que nuestro objetivo al desarrollar este trabajo 

es el de conocer la incidencia de la morbilidad y mortalidad 

de la patología respiratoria causante de insuficiencia 

respiratoria que requieren de su ingreso a la unidad de 

cuidados intensivos neonatales de la unidad de pediatria del 

Hospital General de México, S.S.A, 

Así mismo también se podrán determinar las principales 

causas de patología respiratoria causante de ingreso a la 

UCIN. 

Por otra parte se podrá evaluar adecuadamente y 

prontamente a los pacientes que ingresan a la UCIN con 

patología rrspiratoria, e instalar un adecuado manejo 

terapeútico y de está manera disminuir las tazas de 

mortalidad, 

JUSTIFICACION 

Sabiendo que las causas de dificultad respiratoria son 

una de las tres primeras causas de morbilidad y mortalidad 

perinatal, en las unidades de cuidados intensivos neonatales. 

Al 



Por lo que no contando con estudios, ni trabajos de este 

tipo en el Hospital General de México, el cual cuenta con un 

servicio de UCIN, resulta justificada la realización del  

presente estudio, que nos permitirá conocer y mostrar la 

incidencia de la morbilidad y mortalidad de los padecimientos 

respiratorios en los recién nacidos de este hospital que 

tengan motivo que presenten padecimientos con dificultad 

respiratoria que sean motivo de ingreso a la unidad de 

cuidados intensivos neonatales de la unidad de pediatría del 

Hospital General de México, S.S.A. 

Así mismo también nos ayudará a conocer la frecuencia de 

las principales patologías respiratorias como son la 

Enfermedad de Membrana Hialina, Taquipnea Transitoria del 

Recién Nacido, Síndrome de Aspiración de Meconio, Asfixia 

Perinatal y Neumonía Congénita en el recién nacido de nuestro 

hospital que ingresa a la UCIN. 

Permitiendo conocer la mortalidad que cada una de estas 

patologías presentan y de está manera plantear estrategias 

terapéuticas para disminuir las tazas de mortalidad, 

estableciendose rutas diagnósticas rápidas y adecuadas a fin 

de instalar el manejo eficaz para resolver el problema 

respiratorio, ayudando también a disminuir de está forma la 

mortalidad en este tipo de patología. 

Lo que nos permitira comparar nuestros datos obtenidos, 

con los reportes ya conocidos de la literatura revisada en 

este barbaja, y concluir en forma satisfactoria la incidencia 

en nuestra UCIN. 

MATERIAL Y METODOS 

El estudio fué realizado mediante la revisión acusiosa 

de los expedientes de todos los recién nacidos que ingresan a 

la Unidad de cuidados intensivos neonatales de la unidad de 

pediatría del Hospital General de México SSA. Durante un 

peirodo comprendido del lo, de Julio de 1991 al 31) de Junio 

de 1992. 
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El total de pacientes que ingresaron pon algún problema 
de dificultad respiratoria a la UCIN fue de 171 recien 

nacidos todos provenientes de la Unidad Tocoquirúrgica del 

Hospital General de Mexico. 

En una hoja elaborada especialmente para la captación de 

datos (Anexo 1) se fuerón registrando los paramútros de cada 

uno de los recién nacidos que fueron sujetos de estudio, en 

los cuales se valorarón la edad gestacional, sexo, Apgar, 

peso tipo de parto, antecedentes perinatales, diagnóstico 

principal, diagnóstico asociado, tipo de manejo ventilatorio 

y duración del manejo ventilatorio, así como la evolución del 

paciente con asistencia ventilatoria. Todos los datos fueron 

extraídos de la revisión de los expedientes de los recién 

nacidos sujetos de estudio, donde la edad gestacional se 

determinó en semanas exactas de acuerdo a la valoración por 

el métodod de Capurro y de acuerdo a la valoración propuesta 

por la Dra. Virginia Apgar se calificó a los neonatos al 

minuto y 5 minutos de VEU. 

El diagnóstico principal se establecía por valoración 

clíncia, radiológica y gasometricamente en todos los casos 

que fuerón sujetos de estudio, siendo esto una orientación, 

para instalar el manejo del paciente y la asistencia de tipo 

ventilatorio. 

El soporte ventilatorio, fue instalado en cada uno de 

los pacientes en forma progresiva y de acuerdo a las 

necesidades que requerían en cada uno de los casos. 

Así en la Fase I de ventilación se manejarán pacientes, 

que requerían administración de oxígeno mediante mascarilla, 

bolsa o campana cefálica, con mezcla de oxígeno y aire húmedo 

y calentado, manteneindo concentraciones de oxígeno entre 40 

a 6() %. Si esto no era suficiente apoyo se pasaron a la Fase 

II de ventilación en donde se realizó aplicación de presión 

positiva continua en las vías aéreas, para mejoría del 

intercambio de gases a nivel sanguíneo, durante el ciclo 

respiratorio, al mantener la presión positiva en las vías 

aéreas y alveolos por encima de la presión atmosférica, 

empleando en estos casos cánulas nasales, edotráqueales, 
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nasotráqueales y mascarilla facial, mediante sistema Gregory 

y CPAP con ventilación mecánica, Cuando esto no fue 

suficiente, ni lo requerido por el paciente, se llevó a la 

Fase III de ventilación en la cual la ventilación fué de tipo 

mecánico, en la cual se realiza el proceso de la respiración 

en sustitución de la caja torásica y el diafragma, lo cual se 

utiliza en casos severos de insuficiencia respiratoria y 

apneas , presentando parámetros para manejo ventilatorio de 

tipo mecánico, la cual fue istalada de acuerdo a parámetros 

requeridos en cada una de las patologías presentadas por los 

recién nacidos. 

Con todos estos datos obtenidos en la revisión de los 

expededientes, se procedía a realizar un recuento de cada uno 

de ellos y se agruparon en tablas de tipo distrubutivo en 

relación a la patología encontrada más frecuentemente 

conforme a sexo, peso, edad gestacional y patología asociada. 

Se determinarán las fases de ventilación que se 

requirierón en cada una de las patologías presentadas, 

contabilizandose el tiempo de duración en días en cada una de 

las fases ventilatorias, determinadose su media X y 

desviasión estándar DE. 

Asi mismo se determinó la causa de la mortalidad en 

estas patologías, donde se sacaron totales de cada una de 

estás causas y posteriormente se sacarán X y DE. 

De está forma los datos obtenidos, en cada uno de los 

problemas respiratorios encontrados en el estudio realizado, 

se valoraron y sirvieron para determinar en esta forma la 

Incidencia de la morbilidad y mortalidad respiratoria en los 

recién nacidos del la UCIN del Hospital general de México. 

RESULTADOS 

Analizando los resultados obtenidos, conforme a la 

estadística descrptiva, se expresan en los siguientes 

cuadros: 

En el primer cuadro se encuentra representada la 
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duración del estudio, la cual fue de 12 meses, el total de 

nacimientos durante ese periodo que fue de 7200 recién 

nacidos vivos, de los cuales ingresaron al servicio de UCIN 

266 neonatos y de estos se revisaron los expedientes de 171 

pacientes que fueron los que presentaron problema pulmonar 

manifestado por datos clínicos de dificultad respiratoria. 

En el segundo cuadro se muestra la morbilidad 

respiratoria observada en los 171 neonatos, que presentaron 

patología respiratoria. Encontrandose que en Al de los recién 

nacidos que ingresaron a la UCIN, la principal causa fue la 

Enfermedad de membrana hialina. Seguida de 29 neonatos que 

manifestaron síndrome de aspiración de meconio y con una 

diferencia mínima, la Taquipnea transitoria del recién nacido 

fue la tercera causa de ingreso al UCIN con 28 pacientes. En 

cuarto lugar en nuestra unidad se observó que la Asfixia 

perinatal fue motivo de ingreso en 22 casos. Finalmente la 

Neumonía congénita resulto ser causa de ingreso a la UCIN por 

presentar problema pulmonar en 11 de los neonatos. 

Se aprecia en el tercer cuadro la distribución por sexo, 

edad gestacional y peso, deacuerdo a las cinco patologías mas 

frecuentmente encontradas como motivo de ingreso a UCIN. Para 

la Enfermedad de membrana hialina (EMH) se observó que 49 de 

los pacientes fueron del sexo masculino y 32 del sexo 

femenino, con una media de edad gestacional de 32.2 semanas, 

con respecto al peso la media fue de 1,643 grs. En relación a 

los grados de la EMII la distribución fue la siguiente: Grado 

I fueron 13 casos, en el Grado II se encontraron 5 pacientes, 

en Grado III se presentaron en 28 neonatos y en el Grado IV 

con 40 neonatos afectados. En el Síndrome de aspiración de 

meconio (SAM) se aprecia que el sexo masculino presento 14 

pacientes, en el sexo femenino 15 neonatos, con una media de 

edad gestacional de 39.3 semanas y media de peso de 2,977 

grs. En la Taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN) se 

aprecia que el sexo masculino reportó 17 pacientes, contra 11 

del sexo femenino, con una media de edad gestacional de 36.0 

semanas y con una media de peso de 2,264 grs. La Asfixia 
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perinatal reprotó tener una distribución semejante en ambos 

sexos, siendo 11 en cada uno, con una media de edad 

gestacional de 31.1 semanas y peso promedio de 2,101 grs, 

Finalmente la neumonía fue mas frecuente en varones, los 

cuales fueron 7 y 4 mujeres, presentando una media de edad 

gestacionalk de 36.4 semanas, con peso promedio de 2,624 grs. 

Se muestra en el cuarto cuadro los diagnósticos 

asociados mas frecuentes a cada una de las patologías de tipo 

respiratorio, los cuales fueron : Asfixia, Septicemia, 

Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido (M'IN) y 

Harotrauma. Donde podemos apreciar que la EMII se asoció en 11 

de los casos con asfixia, 25 neonatos desarrollaron 

septicemia, en solo 7 recién nacidos se presentó HPPRN y en 3 

encontró barotrauma. En SAM se reportaron 29 neonatos con 

asfixia, en solo 9 reicén nacidos se presentó septicemia y 3 

llegarón a presentar HPPRN, La TTRN se asoció en :i de los 

casos a la asfixia y 3 neonatos desarrollaron septicemia. En 

asfixia perinatal 22 coincidieron con asfixia y solo 4 

neonatos llegaron a la HPPRN. Por otra parte la neumonía 

congénita coincidio en 5 casos con la asfixia 	en 7 neonatos 

ocurrió septicemia, en 3 casos la HPPRN y solo 1 caso con 

barotrauma, 

Con respecto a las fases de ventilación que se 

utilizaron para el soporte ventilatorio necesario en cada uno 

de los neonatos se puede observar la siguiente distribución 

en el quinto cuadro, En'la EMII 10 de los casos requirieron la 

fase I (casco cefálico) y en 3 casos se utilizó la fase II 

(CPAP), sin embargo la mayoría de los casos o sea 68 neonatos 

llegaron a fase III (VMI) para su manejo con una duración 

media de 5,5 días. En el SAM 14 casos requirieron de fase I y 

en 15 casos se di6 menejo en fase III de ventilación con una 

duración media de 5.6 días. En la mayoría de los casos con 

TTRN que fueron 25 se di6 manejo en fase I y solo 3 

requirieron de fase III, con duración media en su manejo de 

5,2 días. Para la asfixia en 18 casos el manejo del soporte 

ventilatorio fue en fase I y en 4 casos se hizo necesaria la 
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fase III encontrándose que el tiempo medio de duración del 

manejo fue de 3.6 días. En cuanto a la neumonía congénita 

solo 2 casos se manejaron en fase I y 9 casos necesitaron de 

apoyo ventilatorio en fase III, con una media de duración en 

el manejo ventilatorio de 3.1 días. 

La mortalidad observada en este estudio se presenta en 

el sexto cuadro, la cual en 50 de los casos ocurrió en la 

EMH, con 7 días promedio de vida extrauterina. En el SAM la 

mortalidad se presentó en 7 casos con una media de 4 días de 

vida extrauterina. La TTRN solo 3 casos fallecieron con 5 

días promedio de VEU. Para la asfixia la mortalidad fue en 5 

casos con 2 días en promedio de VEU. Mientras que en la 

neumonía se encontraron 6 defunciones con una media de 3 días 

de VEU. 

En el séptimo cuadro se muestra la causa más frecuente 

de mortalidad, en cada una de las patologías encontradas. Con 

respecto a la EMH en 30 casos la septicemia adquirida resultó 

ser causa de muerte, 3 fallecimientos fueron por HPPRN, 10 

muertes por presencia de Hemorragia intracranena (IIIC) la 

cual fue corroborada por. Ultrasonográfia trasfontanelar y 7 

defunciones por la presencia de la mismo EMH en grado IV. El 

SAM presentó una mortalidad de 7 casos, siendo 5 de las 

muertes por septicemia de tipo adquirida y solo 2 muertes por. 

HPPRN. Con respectó a la TTRN, la causa de muerte en los 3 

casos fue la septicemia adquirida. En la asfixia perinatal, 

se encuentra como causa de muerte en 2 casos por. HPPRN y en 3 

casos la IIIC. La neumonía presento una mortalidad mayor a 

causa de septicemia, siendo 5 fallecidos por está y solo 1 

por. HPPRN. 

En el octavo cuadro se representa la mortalidad en 

relación a la fase de ventilación en que ocurrió está, en 

cada una de las patológias respiratorias encontradas en el 

estudio realizado, Apreciandosé que en todas se presentó en 

Fase III, teniendo 50 pacientes para la EMII, 7 recién nacidos 

con SAM, 3 neonatos con TTRN, 5 pacientes de asfixia 

perinatal y solo 6 neonatos con neumonía congénita. 
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CUADROS 

DE 

LOS 

RESULTADOS 



CUADRO No .1 

MORBILIDAD RESPIRATORIA 

DURACION DEL ESTUDIO 	 12 MESES, 

NUMERO DE NACIMIENTO EN EL AÑO 	 7200 RN. 

INGRESO A UCIN 	 266 RN, 

PACIENTES DEL ESTUDIO 	 171 RN, 

CUADRO No, 2 

DIAGNOSTICO 
RESPIRACION PRINCIPAL 

DIAGNOSTICO 	 NUM. CASOS 	PORCENTAJES 

ENF. MEMBRANA HIAUNA 	 81 	 47,36% 

ASPIRACION DE MECONIO 	 29 	 16.95% 

TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RN 	 28 	 16.37% 

ASFIXIA PERINATAL 	 22 	 12,86% 

NEUMONIA CONGENITA 	 11 	 6.43% 

TOTAL 	 171 	 100% 
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CUADRO No. 3 

DISTRIBUCION 
POR SEXO , EDAD GESTACIONAL Y PESO 

PATOLOGIA 	 SEXO 	E.G. 	PESO 
NUF 	X y D E 	X y D E 

	

SEMANAS 	GRAMOS 

ENF. MEMBRANA HIALINA• 	 49/32 	32.2 +1- 5.6 	1,1334 t-i- 128 

ASPIRACION DE MECONIO 	 14/16 	39.3 +/. 2.1 	2,077 +/- 173 

TAQUIPNEA TRANSITORIA RN, 	 17/11 	36.0 +/- 1.13 	2,264 +1- 150 

ASFIXIA PERINATAL 	 11/11 	37.0 t/ 3.1 	2,410 +/- 155 

NEUMONIA CONGENITA 	 7 	36.4 IP 6 	2,824 -4./ 162 

*GRADOS DE EMII: G00.1.8, GD0.11.5, 13130.111. 28, GDO. IV.40 

CUADRO No. 4 

DIAGNOSTICOS ASOCIADOS 
NUMERO DE CASOS 

DX. PRINCIPAL ASFIXIA SEPTICEMIA• HPPRN OAROTRAUMA 

E M H 41 25 7 3 

S A M 29 9 3 0 

TTRN 3 3 0 0 

ASFIXIA PERINATAL 22 0 4 0 

NEUMONIA CONGENITA 5 7 3 1 

TOTAL 100 44 

'ADQUIRIDA 
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CUADRO No. 5 

VENTILACION ASISTIDA 

PATOLOGIA 	 FASES DE VENTILACION 	DIAS VENTILACION 
I 	II 	III 	 X y DE 

E M H 	 10 	3 	68 	 5.5 +/- 2.3 

S A M 	 14 	0 	15 	 5.6 +/- 2.3 

T I R N 	 25 	0 	3 	 5.2 +/- 2.2 

ASFIXIA PERINATAL 	 18 	0 	4 	 3 6 +/- 1.9 

NEUMONIA CONGENITA 	 2 	0 	9 	 3.1 +/- 1.7 

TOTAL 	 69 	3 	99 

CUADRO No. 6 

MORTALIDAD RESPIRATORIA 

DIAGNOSTICO PRINCIPAL 	 NUM. CASOS 	DIAS DE VEU 

ENF. MEMBRANA HIAUNA 	 50 	 7 +/- 2 

ASPIRACION DE MECONIO 	 7 	 4 +/- 1 

TAQUIPNEA TRANSITORIAL DEL RN. 	 3 	 5 +/- 1 

ASFIXIA PERINATAL 	 5 	 2 +/- 0.5 

NEUMONIA CONGENITA 	 6 	 3 +/- 1 

TOTAL 	 71 
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CUADRO No. 7 

CAUSAS DE MORTALIDAD 

DX. PRINCIPAL SEPTICEMIA' HPPRN HIC ENE. DE BASE 

EMH 30 3 10 7 

S A M 5 2 0 0 

TTRN 3 0 O U 

ASFIXIA PERINATAL 0 2 3 O 

NEUMONIA CONGENITA 5 I 0 0 

TOTAL 43 8 13 / 

'ADQUIRIDA 

CUADRO No .8 

PATOLOGIA 

MORTALIDAD 
FASES DE VENTILACION 

FASES DE VENTILACION 

I 	II 	O I 

EM H 0 0 50 

S A M O 0 7 

TTRN O 0 3 

ASFIXIA PERINATAL 0 0 5 

NEUMONIA CONGENITA O O 

TOTAL 

52 



CUADRO No.9 

GRADOS 	DE ENFERMEDAD DI MEMBRANA 

HIALINA 

GRADOS 	 NUM. CASOS 

GRADO I 	 8 

GRADO II 	 5 

GRADO III 	 28 

GRADO IV 	 1O 

TOTAL 	 81 
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N° DE CASOS 
EMH 	 50 	(70.4%) 

SAM 

	

7 	(9.9%) 

TTRN 

	

3 	(4.2%) 

ASFIXIA 

	

5 	(7.0%) 

NEUMONIA CONGENITA 	6 	(8.5%) 
TOTAL 	 71 

9.9% 4.2% 



ENFERMEDAD MEMBRANA HIALINA 
34.6% 

9.9% 

N° DE CASOS 	 49.4% 

al GRADO 1 8 (9.9 %) 

GRADO II 5 (6.2%) 

28 (34.6%) El GRADO III 

40 (49.4%) RI  GRADO IV 

TOTAL 81 
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GRADO 111 28 	(34.6%) 

El GRADO IV 40 (49.4%) 

TOTAL 81 

 



cursaran con EMII en grado 

ventilatorio se requirio 

asistida como lo marcan las 

manejo con 

normas de 

que para su apoyo 

ventilación mecánica 

ventilación5.219,54Por lo 

IV, por lo 

DISCUCION: 

En nuestra revisión observamos que el 2.3% de los recién 

nacidos en este hospital fueron objeto de ingreso al servicio 

de UCIN por presentar problemas de tipo pulmonar con datos de 

dificultad respiratoria. 

Mostrandose que la patología más frecuente fue la 

Enfermedad de membrana hialina, reportandose con mayor 

incidencia en los varones, 

inherentes a su prematurez se 

asfixia y en la mayoría de 

media de edad gestacional que 

explicamos el hecho de que  

también dadas sus condiciones 

asociaron a patología como la 

los casos a septicemia. Por la 

presentaron estos pacientes nos 

los neonatos en su mayoría 

anterior la mortalidad mayor acotenció durante la asistencia 

ventilatoria de tipo mecánico, teniendo como causa de muerte 

a la septicemia y a la hemorragia intracraneana, lo cual 

también se relaciona con la prematurez de estos pacientes, 

Por lo tanto la EMII reporta una mortalidad del 61.7 %, lo 

cual no difiere con lo ya resportado en la literatura.
8,9,10,11,13 

Sin embargo debemos tomar en cuenta que actualmente la 

mortalidad por EMII se puede ver disminuida con la aplicación 

de factor surfactante exogéno ya que como se ha reportado en 

la literatura.-la utilización de este ha disminuido la 
1 

mortalidad por. EMII en forma importante, hasta en el 30 % por 

lo que pretendemos que si en nuestra unidad se implementa la 

utilización de factor surfactante exogéno esto redituará en 

beneficio de los pacientes con EMII y en la disminución de 

tazas de mortalidad.
20a2a3a4,55 

En cuanto a la morbilidad de la EMII es difícil 

modificarla ya que en el hospital se maneja población abierta 

por lo cual en ovaciones no se puede preveer o prevenir, las 

situaciones que favorecen a la presentación de EMII en los 

neonatos principalmente pretérminos. 
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Con respecto a la presentación del. Síndrome de 

aspiración de meconio como causa de ingreso a la unidad de 

cuidados intensivos neonatales, esta se presentó como segunda 

causa de morbi-mortalidad, no mostrando diferencia alguna en 

cuanto a distribución por sexo, siendo una patología que se 

encontró en recién nacidos de término, eutrofícos, la mayoría 

de los pacientes presentaron asociación con asfixia, con una 

mayor mortalidad durante el manejo de ventilación mecánica 

asistida, apreciandose que la septicemia fué coincidente en 

estos pacientes, lo cual se explica por ser neonatos 

multi-invadidos por los procedimientos que se requieren en su 

manejo integral. La mortalidad reportada correspondía al 24 % 
32,33 

en esta patología. 

La presencia de Taquipnea transitoria en el recién 

nacido se observó como la tercera causa de ingreso a la UCIN 

en este hospital, mostrando una distribución por sexo mayor 

en los varones, con una media de edad gestacional de 36 

semanas y desviación estandar. de 1.6 semanas, lo que nos 

incluye tanto recién nacidos de término como pretérmino muy 

cercano al término, con peso adecuado a edad gestacional, los 

pacientes presentaron asociación con asfixia en la mayoría, 

el manejo ventilatorio fue en la mayor parte de los pacientes 

en casco céfalico y solo 3 pacientes se manejaron en 

ventilación mecánica asistida los cuales se asociaron a 

septicemia que fue la causa condicionante del fallecimiento, 

representando una mortalidad del 10.7 % lo cual concuerda con 

lo reportado en otros estudios.
11,12 

Como cuarta causa de ingreso a la sala de UCIN por 

presentar dificultad respiratoria encontrandose a la Asfixia 

perinatal, mostrando una distribución por sexo similar en 

ambos, siendo una patología de recién nacidos de término de 

acuerdo a los datos de la media de edad gestacional 

presentada, teniendo como causa de muerte a la Hipertensión 

pulmonar persistente del recién nacido, la otra causa de 

fallecimiento fue la Hemorragia intracraneana, los cuales 

recibieron apoyo ventilatorio asistido de tipo mecánico, Por 
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lo que la mortalidad en este grupo de pacientes fue del 22.7 

%. 14,15,39 

Por último encontramos a la Neumonía de tipo congénito 

como causa de ingreso por presentar dificultad respiratoria a 

la UCIN de este hospital, apreciendose que el sexo masculino 

fue el más afectado, correspondiendo esta patología a recién 

nacidos de término de caracteristicas eutroficas asociandose 

en su mayoría a septicemia por las mismas condiciones de los 

pacientes, asi como se ha reportado en otros estudios dónde 

se muestra esta asociación, otra patología a la cual se 

asocio fue la asfixia y a la hipertensión pulmonar peristente 

del recién nacido. En su mayoría los pacientes se manejaron 

con ventilación mecánica asistida, solo dos pacientes fueron 

manejados en casco céfalico dadas sus condiciones clínicas. 

Ami mismo como causa principal de defunción se reporto 

Hipertensión pulmonar persistente del recién nacido, 

ocurriendo la mortalidad durante la ventilación mecánica 

asistida, ocupando el 51.5 % de todos los casos de Neumonía 

congénita:
45A9 

La septicemia que se presentó asociada a las patologías 

encontradas, se considero de tipo adquirido dado el modo de 

presentación en los pacientes, así mismo la mortalidad 

ocurrida fue en todos los casos durante su manejo con 

ventilación mecánico asistida. 

CONCLUSIONES: 

Conforme al analisis de los datos obtenidos en la 

revisión encontramos que sigue siendo la Enfermedad de 

membrana hialina la primera causa de ingreso a la UCIN y la 

principal causa de mortalidad al igual que lo encontrado en 

otros estudios que se revisaron. También se observó que el 

sexo masculino es el más afectado y que es una patología 

propia de los neonatos pretérmino los cuales en su mayoría 

requirieron para su manejo de la fase III de ventilación 

(ventilación mecánica intermitente vml) dónde ocurrio la 
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máxima mortalidad. Sin embargo de acuerdo a lo expresado en 

la literatura revisada, sabemos que en estos tiempos la 

mortalidad reportada por. Enfermedad de membrana hialina se 

reduce en un porcentaje importante del 50 %, cuando se emplea 

manejo terapéutico con factor surfactante exógeno, por lo que 

en nuestra unidad de cuidados intensivos esta misma medida 

terapéutica podría darnos grandes beneficios para todos 

aquellos neonatos con esta patología pulmonar, ya que como se 

recibe población abierta no es posible prevenir la Enfermedad 

de mebrana hialina. Considerandos° por lo tanto importante el 

manejo del factor surfactante exogéno para la atención del 

recaen nacido en caso de presentar. Enfermedad de membrana 

hialina. 

Por otra parte el resto de las patologías encontradas en 

el estudio, presentan una frecuencia en la morbi-mortalidad 

muy similar a la reportada en la literatura mundial, con una 

distribución por sexo y edad gestacional acorde con lo ya 

conocido y reportado, 

nacemos mención que en la mayoría de las patologías 

revisadas se encontró como causa de mortalidad a la 

septicemia, la cual por su forma de presentación y conociendo 

el tipo de manejo que requieren estos pacientes en forma 

integral, asi como la fase de ventilación que llegaron a 

requerir y en la cual se produjo el fallecimiento se 

considero, que la sepsis fuera de tipo adquirido. Pues como 

sabemos en estos pacientes se encuentra una depresión de su 

estado inmunológico y si a esto sumamos los porcedimientos 

invasivos que se hacen necesarios en su manejo es de esperar 

que desarrollen septicemias. 

Por lo que al final de este estudio se considera que el 

conocimiento de la incidencia de la morbi-mortalidad de las 

patologías pulmonares causantes de dificultad respiratoria 

que ingresan a la unidad de cuidados intensivos neonatales 

nos deben conducir por mejores rutas diagnósticas y por ende 

llevarnos bajo mejores pautas terapéuticas en estos 

pacientes, buscando la disminución de las tazas de 

morbi-mortalidad neonatal en nuestra unidad. 

Al 
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