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los problemas pulmonares son una de las causas més
importantes de 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 culdados intensivos
neonatales,

Ya que en todo el problema principal a nivel pulmonar es
la insuficienclia respiratoria, que es la incapacidad de las
vias respiratorias para mantener un buen intercambioi de
gases a nivel sanguineo, con alteracliones gasométricas, 1lo
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
meclnico, como consecuencia de esto ha disminuldo 1a
mortalidad en los dltimos ailos en este Lipo de pacientes.

Por 1o tanto es importante conocer el adecuado
funcionamiento del sistema vrespiratorio en 1los primeros
minutos de 1a vida del recién nacido, por ser el momento
crucial y wvital para 1la supervivencia, pues cualquier
trastorno de la funcidn respiratoria es un riesgo fundamental
para la vida del recién nacido con problema pulmonar,

lLa etlologfa de los problemas respiratorios es muy
variada, sin embargo 1a inmadurez del sistema respiratorio en
los neonatos antes de término es la causa mis frecuente de
morbilidad y mortalidad en este tipo de pacientes durante los
primeros df{as de vida extrauterina,

Por 1o que toda patologfa pulmonar requiere 1la
evaluacién adecuada y precoz que nos de el diagndstico, 1lo
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 diagnéstico y tratamiento una modificacién
significativa en 1la evoluciébn de estos padecimientos
tendientes a la disminucién sobre las tazas de mortalidad
durante el periodo neonatal.



El diagndéstico se debe hacer en base a la evaluacidn
clinica, de laboratorio (gasométrico), radioldgico y otros
estudios de gabinete, los cuales también son necesarios para

la clasificacién de los trastornos respiratorios en el recién
nacido.



TRANSTORNOS AGUDOS DE LAS

VIAS RESPIRATORIAS (PULMONARES)

Y SU MORBI-MORTALIDAD EN EL NEONATO



Por lo que es importante el conocimiento de los
antecedentes perinatales y considerarlos como de ayuda
diagnéatica.

Asf mismo la evaluacién clinica nos indicard 1la
existencia de algin problema de tipo respiratorio, pero afn
con una buena cli{nica no siempre se revela la causa que esti
favoreciendo 1la dificultad respiratoria, por lo gque se debe
hacer uso del estudlo gasométrico y radiolégico en forma
inmediata para conocer la verdadera etiologfa e instalar
inmediatamente la terapéutica mis adecuada segin se requiera
en cada caso, posterlormente los estudios de laboratorio
necesarios para la valoracién integral del recién nacido. As{
mismo la ecograffa cardiaca y el ultrasonldo cerebral son
esludios “imporbantes para valoraclén principalmente
prondestica.”

El manejo de los problemas respiratorios en el reclén
nacido, donde se compromete el intercamblo gaseoso se deberd
hacer en la unidad de cuidados intensivos neonatales, bajo la
asistencla de personal capacitado en forma adecuada, debido
al compromiso que presentan easte tipo de pacientes.

De todo el manejo que requieren los recién nacidos con
problemas respiratorios aconpaliados de dificultad
respiratoria, el soporte ventilatorio asistido es el més
importante, éste debe de instalarse de acuerdo a la severidad
de la patolog{a y a la afeccibén del neonato, para mantener
una buena oxemia y quardar un equilibrio A4cido-bdsico
adecuado a nivel sangulneo.

El soporte ventllatorio asistido, en el manejo de los
problemas respiratorios, apoya en primera a las alteraciones
a nivel del sistema nervioso central, la segunda razbn por la
falla en los mecanismos pulmonares que comprometen el
intercambio de gases.3

Por lo que con la utilizacidn de las nuevas técnicas, el
avance del conocimiento de la fisologfa pulmonar del recién
nacido y un preciso conocimiento de la fisiopatologfa de 1las
entidades nosolégicas causantes de dificultad respiratoria,
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se ha observado en los reportes de la literatura sobre el
tema un descenso en los indices de morbilidad y mortalidad
por problemas pulmonares,

ILa dificultad respiratoria, es el aumento en el hrabajo
respiratorio, secundario a la incapacidad del drbol
regpiratorio, para mantener un adecuado equilibrio en los
gases sangufneos, con alteraciones gasométricas expresadas
clinicamente. !

Esta depresién de la respiracién puede ser con o sin
apneas, con Incremento de la freuencla respiratoria
(tagquipnea) con o sin disnea.

Ante el recién nacido con dificultad resplratoria, es
necesario recordar que no siempre ésta es causada por
enfermedad pulmonar, pues la accidn respiratoria laboriosa y
anormal puede ser causa secundaria a transtornos del sistema
nervioso central y a acidosis metabdlica severa. Otra causa,
son las malformacliones congénitas que provocan dificultad
respiratoria y algunas de ellas son verdaderas urgencias
quirdrgicas, En algunos casos, las afecciones cardiacas son
causantes de dificultad respiratoria,son diffciles de
distingulr entre cardiopatfas congénitas y enfermedad
pulmonar primaria.

Por lo que es importante desde el principio reallzar el
diagnéstico espec{fico y de esta manera no tratar a ciegas
los si{ntomas, sin conocer la fisiopatologia.

lLa mayorfa de los problemas respiratorios que presenta
el recién nacido son exclusivos del perlodo de desarrollo.

Por 1o que el conocimiento de su inclidencia, patogenia e
historia natural depende de la comprensién de la maduracién y
diferenciacién del pulmén,

En la actualldad los problemas de v{as respiratorias
ocupan la segunda causa de morbimortalidad neonatal silendo
105 padecimlentos m&s frecuentes los slguientes: Enfermedad
de membrana hialina (EMI), Si{ndrome de aspiracién de meconio
(SAM), - Taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN),
Asfixia perinatal y Neumonfa congénita, los cuales se
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analizardn en forma individual a continuacién,

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

DEFINICION: La enfermedad de membrana hialina (ENNI),
también denominada sfndrome de dificultad respliratoria (SDR).

El diagnéstico clinico es caracter{stico, en los recién
nacidos pretérmino con dificultad respiratoria, el cual
incluye la presencia de taquipnea (FR mayor de 60/min)
retraccién xiféidea, tiraje intercostal y cianosis durante la
respiracién mantenida con aire del ambiente, lo cual es
persistente y/o progresiva en las primeras 4t a 96 hrs. de
vida extrauterina (VEU) y que presentan una radiograffa de
térax caracteristica con un patrén reticulogranular uniforme
con presencia de broncoqrama aéreo el se presenta de acuerdo
a la severidad de la EMIl.

El curso cifnico de 1la EMI varfa con el tamafio del
recien nacido, edad gestacional, severidad de la enfermedad,
l1a presencia de ifeccién y el grado de derivacién de sangre
atraves de 1la presencia de persistencia del conducto

arterioso,

INCIDENCIA: Es la mds comin 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 EMIl se incrementa de un 50% a 70% en 1los
Estados Unidos.'

La EMH se produce en recién nacidos antes de término,
pero la suceptibilidad depende mis de la etapa de maduracién
pulmonar en el momento del parto que de la edad gestacional.

Sin embargo se reporta una incidencia del 3% en
neonatos de 27 a 30 semanas y del 10% en neonataos de 35 a 17
semanas de edad geabacional.2

Se menciona por Bryan H. y col. que el riesgo para 1la
presencia de EMH es la prematurez, as{ como la ruptura de
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membranas amiéticas mayor de 24 hrs. anteriores al parto 1lo
que causa riesgo de infeccién y que la administracién de
corticoesteroides, 72 hrs., antes del parto se asocia con
disminucidn de la incidencia de la morbilidad de Enn

En un reporte hecho por Singh M. y col., menciona una
incidencia de EMH del 33 % correspondiendo en su mayorfa a
los recién nacidos pretérmino, 18a cual se incremento cunando
se asociaba a infeccion pulmonar.

pPor oktra parte Montan S. y col. reportan en su estudio
realizado una incidencia de EMH del 50 %, con asociacién con
la ruptura de membranas en neonatos de 26 a 29 semanas de
edad gestacional.g

Mientras que Tubman y col. mencionan que las madres con
Mpertensibén arterial dan un incremento de la incidencia de
EMIl, principalmencte por ser productos de 34 semanas de edad
qestacional, obtenidos por cesérea.m

En neonatos de bajo peso al nacimiento menor de 1500
grs, Rodrfguez-Balderrama, Cardiel-Marmolejo y col, comentan
que cuando estos requieren ventilacién mecénica incrementa 1la
mortalidad y reportan upna morbilidad del 50 % en la presencia
de EMH,

En tanto que Rivera-Rueda y col. reporta en un estudio
de sobrevida en neonatos de hajo peso una morbilidad del 20 %
de EMII.12

Sin. embargo no debemos olvidar que la EMI 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, 1

Por lo que Singh M. y col. mencionan una mortalidad del
20.2 %, Mientras que Tang My y col. en otro estudio de tipo
clinicopatologfico, menciona que la EMNI ocupa upn importante
lugar dentro de las causas de mortalidad perinatal durante el
lustro comprendido de 1961 a 1985.

la incidencia es diffcil de determinar debido a los
diferentes criterios diagnbésticos, sin embargo la frecuencia
es inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso,
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ancontrandose en un 60 % en los neonatos de 2B semanas ,
entre el 15 % a 20 % en los de 32 a 16 semanas y cerca del §
% en mayores de 37 semanas de gestacién., Incrementandose su
incidencia en los hijos de madres dlabéticas, partos
pretérmino, embarazos mdiltiples, cesdreas, partos rédpidos,
asfixia e historia de hijo con EMI anberiormenbe.l

Sin  embargo Corbet AJ y col. han reportado que 1la
reduccibén de la mortalidad en EMI} 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 estad{sticas semejantes con el uso de factor
surfactante exogéno.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA: Es un fracaso en el desarrollo de
la capacidad funcional residual y 1la tendencia de los
pulmones afectados a tornarse atelectdsicos se relaciona con
altas tensiones superficiales y la carencia de surfactante.

El facktor surfactante se encuentra compuesto de
dipalmitil-fosfatidil-colina (lecitina), fosfatidilglicerol,
dos apoprotefnas y colesterol, y conforme avanza la edad
gestacional, aumenta la cantidad de fosfolf{pldos que son
sintetizados y almacenados en las células alveolares llamadas
neumocitos tipo II, estos agentes activos son llberados hacila
el interior del alveolo, reduciendo 1la tensiébn superficial y
ayudando a mantener 1la estabilidad alveolar, al impedir el
colapso espiratorio de los espacios aéreos pequeflos.

La cantidad producida o liberada puede ser insuficiente
para satlsfacer las neceslidades postnatales por inmadurez.

A las 20 semanas de gestacién, existe surfactante a
altas concentraciones en 1os homogeneizados del pulmén, pero
no alcanza la superficie pulmonar hasta mas tarde, aparece en
el 1{quido amniético entre las 28 a 38 semanpas., A partir de
las 35 semanas, generalmente se encuentran niveles de
surfetante pulmonar maduro.

La s{ntesis del surfactante en los alveolos depende en
parte de 1la normalidad del pii, temperatura y perfusibén del

ox{geno, la sintesis se puede suprimir por asfixia, hipoxemia
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e isquemia pulmonar, sobre todo asociada a hipovolemia,
hpotensibén e hipotermia, el epitelio de revestimiento
pulmonar también puede lesionarse debido a las altas
concentraciones de oxigeno o escaso drenaje de las vias
aéreas superiores y uso de respiradores, organizandose una
ulterior reduccidén del surfactante. las atelectasias
alveolares, la formacién de membrana hialina y edema
interticial hacen a 1los pulmones menos distensibles,
requiriendo mayores presiones para expandir las pequefias vias
aéreas y los alveolos.

En los neonatos pretérmino, la poreibén inferior de la
pared tordsica es retraida por el diafragma cuando éste
descliende y la presién intratorisica se hace negativa, de
dste modo se limita la cuantfa de la presién intratorésica,
con tendencia a la formacibn de atelectanlas, la acenktuada
distensibilidad de 1la pared térasica del pretérmino ofrece
menos resistencia que el neonato a término frente a la
tendencia fisiologf{ca de los pulmones al colapso, por lo que
al final de la espiracién el volumén pulmonar y tordsico
tiende aproximayse al volumén residual produciendose las
atelectaslas a nivel alveolar,

Por 1o que la diferencia de sintesis o 1liberacibén del
surfactante unido a las pequeifias unidades respiratorias y a
la compliance de 1la pared tordsica, dan origen a las
atelectasias, lo que es causa de la existenclia de alveolos
perfundidos pero no ventilados y por lo tanto a hipoxia, 1la
distensibilidad pulmonar reduce el pequefio volumén corriente,
el aumento del espacio muerto fisiolbgico, el mayor trabajo
respiratorio y eventualmente la insuficiencia ventilatoria
alveolar, son causa de hipercapnia que con la hipoxia vy
acidosis producen vasoconstriccidn de las arterias pulmonares
con aumento del cortocircuiko 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 lesidn 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.

flistopatoldgicamente se encuentran 1los pulmones ante la
presencia de membrana hialina de color violdceo oscuro y una
cosistencia parecida al higado, microscépicamente se aprecian
las atelectasias difusas con congestidn de los capilares vy
1fnfaticos intraalveolares, 1los conductos alveolares vy

bronquilos muestran bandas aciddéfilicas lomogéneas o
granulosas, a veces se encuentran restos amnlétlicos,
hemorragias intraalveolares, neumonia y enfisema
intersticial.

CUADRO CLINICO:los signos de la EMH se presentan a los
pocos minutos de nacer, pero puede pasarse desapercibldo vy
reconocerse hasta gue la respiracibén répida y superficial es
superior a 60/min, el comienzo tardio de la taquipnea puede
sugir otras enfermedades,

La mayorfa de 1los neonatos requieren reanimacidbn en la
sala de partos por asfixia intraparto o por presencia de
dificultad resplratoria, que se hace progresivamente severa.

Caracteristicamente se observa taquipnea, quejido
espiratorio {importante audible a distancia, retracciones
subcostales e intercostales, aleteo nasal y mala coloracién,
La cianosis es progresiva a menudo mejora con 1a
administracién de oxf{geno , a la ascultacidn se escuchan
ruidos respiratorios normales o disminuidos, con tonalidad
dspera a nivel tubular a la inspiracién profunda, estertores
finos en bases pulmonares.

El curso natural se caracteriza poy empeoramiento
progresivo de los signos de déficit de oxigeno y agobio
respiratorio puede disminuir 1la tensibén arterial y 1la
temperatura corporal y aumento de fatiga, la cianosis y la
palidez a medida que empeora el cuadro clinico el quejido
disminuye e incluso desaparece, cuando se faklga el neonato y
se presenta apnea y respiracidn irregular, que son signos de
mal prénostico y vrequieren manejo inmediato, cuando 1la
progresién es réplda se presentan signos de asfixia
secundaria, apneas e insuficiencla respiratoria y en los
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casos severos puede progresar hasta la muerte, en 1los casos
moderados, los signos y sintomas alcanzan sin méximo al tercer
dia y mejora gradualmente a partir de éste por 1lo que el
fallecimiento después de este tiempo es raro.

La evolucibén se puede alterar por el manejo instalado al
mantener una adecuada oxigenacién, circulacién equilibrio
4cido-bésico y nutricibn, con recuperacibén total en 10 a 14
dias,

DIAGNOSTICO:F1 diagnéstico se establece por el curso clinico,
la radiogratia de térax y la gasométria.

Radiologicamente 1los pulmones presentan un aspecto
caracteristico de vidrio esmerilado, con un patrén
reticotogranular del parénguima y broncograma aéreo, que de
incio puede ser mds  prominente en el 1bébulo inferior
izquierdo debido a 1la superposicidn de sombra cardiaca,
ocacionalmente en las primeras horas la radiografia de térax
es normal.Se deben obtener proyeccidn anteroposterior vy
lateral transversal.

Los datos de laborakorio revelardn hipoxemia progresiva,
hipercapnia y acidosis metabblica variable con P02 50/80 mmlig
PCO2 45/%% mmlig con pil de 7.2% y saturacién de oxigeno de
B8/95%,

También es de utilidad medir 1la hemoglobina, el
hematocrito, la glucosa sérica, electro.itos séricos, calcio,
grupo sanquineo y protdcolo para sepsis e
hiperbilirrubinemia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:La sepsls por estreplhococos del
grupo B , puede ser indiferenciable de EMHI, la neumonfa que
se presenta desde el nacimiento, ya que 1la radiografia puede
ser ldenkica de la EMI. Las cardiopak{as clandgenas, 1la
persistencia de 1la circulacibén fekal, 1los s{ndromes de
aspiracién y las anomalfas ‘congénitas, La taquipnea
transitoria puede solo diferenciarse por su curso clinico
corto.
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MANEJO:Principalmente preventivo, para mejoria de 1la
sobrevida de 1los neonatos con riesgo de EMN. Por lo que se
debe realizar ultrasonograffa prenatal para valorar edad
gestacional, monitoreo fetal continuo para determinar el
bienestar durante el trabajo de parto y detectar sufrimiento
fetal.Uso de tocoliticos y glucocorticoesteroides para
inducir la maduracién pulmonar, evaluacién de la madurez
pulmonar fetal con la determinacién de cociente
lecitina/esfingomielina y fosfatidilglicerol. E1 tratamiento
debe ser basicamente enfocado a la mejorfa del inadecunado
inkercambio pulmonar de oxfigeno y C02, la dcidosis metabblica
y 1a insuficiencia circulatoria.

El  tratamiento 1o debe proporcionar personal
espectalizado  y  en  unldades Thospitatarias  dehidamente
equipadas, como tae  unidades  de  cenidados  intensivos

neonatales.

El apoyo ventilatorio es el mds importante para
proporcionar la homeostasls fisilégica hasta la maduracién de
la substancia surfactante, que generalmente es a las 72 hrs.
de vida postnatal independientemente de 1la edad gestaclonal.
Se maneja con una ventilacién minima para permitir que el
neonato aumente su esfuerzo respiratorio mientras se mantiene
estables los gases sanguineos,

El inicio del apoyo ventilatorio debe proporcionarse de
acuerdo a las fases de ventilacién y a los requerimientos del
neonato,

FASE I (Casco cefélico).- Se inicia con ox{geno inhalado
en campana cefdlica a 30 % y se incrementa de 5 en 5 hasta
llegax a %) % en caso de no haber mejorfa en 1los gases
arteriales o de aumento en el esfuerzo resplratorio se pasara
a la sigulente fase.

FASE 11 (CPAP).- Se inicla con CPAP de 4 a 6 cm H20 y se
incrementa de 2 en 2 hasta 10 cm.ll20 en caso de no mejoria en
los gases o con un esfuerzo respiratorio importante se pasa a
la otra fase.

FASE 111 (VMI).- Se requiere de intubacién endotraqueal,
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la MVI se inlcia con presién pico (PIP) de 1% a 30 cm.N20, de
acuerdo al tamafio del neonato y a la severidad de la
enfermedad, frecuencia de 20 min, TIM de 30/min, con relacidn
inspirvacion/espiraciébn de 1:2 o 1:3, tiempo inspiratorio de 1
seg,0 0.3 seq. se incia con presidn positiva al final de la
espiracidn PEEP de 3 om.N20 para mejorar la oxigenacidn a
través de conservar el surfactante e incrementar la presidn
de vias adreas,

Las complicaciones por escape de aire pulmonar, como
neumotérax, neumomediastino, neumopericardio y enfisema
pulmonar interticial, Otras complicaciones pueden  ser
crénicas como la displasia broncopulmonar y estenosis de la
trédquea.

El apoyo mutricional y aporte de 1{quidos es importante,
ya que debe cubrir en forma adecuada las necesidades del
recién nacido en cuanto a requerimientos hidricocdloricos.

El tratamiento con drogas como la Trometamina para 1la
dcidosis metabélica, adminisktracidén de bicarbonato de sodio
en ¢aso necesario., Aplicacibén de diurético del tipo de
Furosemide, el uso de Aminofiiina para el destete del
ventilador y otros comoe la Epinefrina racenica para 1la
disminucién del edema laringéo secundario a la intubacién
endotrdqueal, los antimicrobianos por el riesgo de infeccién
y en forma espec{fica cuando hay cultives, la sedacidén con
Fenobarbital 6 MHidrato de cloral, mas la relajacién muscular
con Pancuronio para su mejor manejo de la ventilacién
mecénica en donde también se puede utilizar lLorazepan y
Morfinicos, en casos de necesitar vasodilatacién arterial se
empelara Talazolina y para el clerre de conducto arterloso
persistente Indometacina.

La utilizacidén de ventilacidén de rescate con manejo de
la ventilacién de alta frecuencia oscilatoria puede sex
necesaria en algunhos casos.

La terapfa con surfactante exdgeno o artificial eliminan
la necesidad de altas presiones pico sobre las vias aéreas vy
aitzas concentraciones. de ox{geno, asf mismo reduce las
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complicaciones ventilatorias, reduce el tiempo en el
ventilador mecdnico por lo que el uso de ésta terapéutica
ofrece muy buenas alternativas para la reduccién de la

e 9 , 21,22,23,24,25,26, 27,28,29
mortalidad por Etvill.‘ﬁ“ 19,19, 20, 21,22,23,24,25,20, 27,728,

SINDROME DE ASPIRACION DE HECONIO

DEFINICION:El meconio es la primera evacuacibn intestinal del
recién nacido y estd compuesto por células eplteliales,
cabellos fetales, mucus y bilis. Sin embargo el sufrimiento
fetal puede provocar la eliminacién del meconio en el liquido
amniético in ftero, 1luego de ésta eliminacién, el liquido
amnfotico se tiiie de meconio y puede ser aspirado por el feto
dentro del dtero 6 por el r}«acién nacido durante el trabajo de
parto y en el parto mismo.

La aspiracién de meconio determina una obstruccibén de
las vias aéreas y provoca una intensa reaccién inflamatoria
con la consecuente dificultad respiratoria.

La presencia de meconio en el 1l{quido amnidtico 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 liquido
amnibtico varfa del 8 % a 20 % del toktal de partos, 1la
eliminacién de meconio en un feto asfixiado menor de 34
semanas de edad gestacional es rara, por lo que el Sindrome
de aspiracién de meconio es mis frecuente en recién nacidos
de término y en productos postmaduros es mayor la incidencia.

Por lo que se ha reportado que 57 % de los neonatos con
1{quido amnibtico meconial presentan meconio en tréquea y de
éstos el 50 % presentan cuadro clinico de SAM de los cuales
20 % presentan datos radiolégicos compatibles con asplracién
de meconio. !

Mencionandose por Wiswell TE y col, que hacen un reporte
de la presencia de meconio en liquido amnibtico en un 12.15 %

y los aspirados fueron presentadogcon una incidencia del
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5.41 % con mortalidad del 4.22 %, 1los cuales 29.7 %
requirierén el uso de ventilacién de tipo mecinico para su
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
llenley MA, presentan una incidencia de presencia de meconio
en el 1{quido amnibtico del 13 % , con presencia de meconio
en triquea en el A2 % de los neonatos, con una mortalidad del
56 %,

Por otro lado en el 5 % a 1% % de los partos, el liquido
anmibtico estd teiiido de meconio, pero el Sindrome de
aspiracién meconial ocurre en general en recidn nacldos a
término o postérmine, lo cual nos habla depresencia de
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 reanimacién, la entrada de meconio espeso en las vias
respiratorias ocurre en forma intrauterina o mis
frecuentemente con la primera respiracién.

Como consecuencia de la obstruccién de las vias aéreas
pequeiias se presenta 1la dificultad respiratoria en las
primeras horas de vida manifestada por taquipnea, retraccién
xifoidea, tiraje intercostal, quejido espiratorio y clanosis
en los nifios gravemente afectados.

Por lo que la asfixia y otras formas de sufrimiento
intrauterino pueden producir un aumento del peristaltismo
intestinal, con relajacién del esfinter anal externo y
congsecuentemente la eliminacién de meconio.

El efecto de la hipoxia intrauterina sobre el
peristaltismo y tono del esfinter parece aumentar con la edad
gestacional de forma que el recién nacido prematuro puede
tener menos dailo que el postmaduro.

Luego del pasaje de meconio al 1l{quido amnibtico , las
respiraciones jadeantes de los fetos asfixiados {inutero o
durante el trabajo de parto y en el parto mismo pueden ser

15



causa de aspiracién de 1{quido amnidtico tefiido de meconio en
las vias aéreas principales del pulmbén, el meconio espeso
provoca abstruccibn de las vias aéreas con la consiquiente
dificultad respiratoria.

Con la aspiracibébn distal de meconio ocurre una
obstruccién parcial o total de vias aéreas, en las 4reas de
obstruccién total se desarrollan atelectasias, pero en las
zonas de obstruccibén parcial ocurre un fendmeno de vélvula,
resultando un atrapamiento aéreo e Thiperexpansién, el
fenbémeno de atrapamiento aéreo aumenta el riesqo de fuga de
aire en un 10 % a 20 %,

Finalmente se desarrolla neumonitis interticial vy
neunonitis quimica, con edewma bronguiolas y estrechamiento de
las pequefias v{as aéreas, la ventilacibén irregular retiene
C0?2 causando hipoxemia severa, las resistencias vasculares
pulmonares aumentan como resultado de la hipoxia, la dcidosis
y la hiperinsuflacién de los pulmones, causando derivaciones
auriculares o ductales de derecha a 1izqulerda y mayor
desaturacién,

Normalmente aparece una mejorfa en las primeras 48 hrs.
sin embargo el curso de la enfermedad puede revestir de una
severidad que acompaila a una alta mortalidad, sobre todo
cuando se requiere de ventilacidén asistida., Por lo que 1los
nifios impregnados de meconio tienen una mortalidad mis alta
que los que no lo estdn,

CUADRO CLINICO:Se encuentra un recién nacido con
presencia de 1{quidos amnibtico teilido de meconio, en trdquea
es variable la cantidad que ha aspirado, 1la sintomatolog{a
depende de la severidad del daifo y grado de la hipoxia, de la
cantidad de viscosidad del meconio aspirado.

Normalmente los recién nacidos son productos
postmaduros, pequeiios para la edad gestacional y tienen ufias
largas, plel descamada teffida con un pigmento amarillo o
verde, con depresién y escaso esfuerzo respiratorio, tono
disminuido asociandose a asfixia perinatal significativa.

El recién npacido que ha aspirado gran cantidad de
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meconio espeso so presenta con una obstruccidn aguda de las
vias aédreas manifestada por respiraciones jadeantes
profundas, cianosis y mal recambio de aire.

Cuando la aspiraciédn de meconio es en las vias aéreas
distales, pero no tiene obskruccidn total de la via aérea
manifiesta signos de dificultad respiratoria secundaria al
aumento de la resistencia de la via aérea y al atrapamiento
aéreo con presencia de taquipnea, aleteo nasal, tiraje
intercostal y clanosis, cuando esto no ocurre en forma aguda
la sintomatologfa se presenta posteriormente, la dificultad
respiratoria en forma progresiva y desarrolla neumonitis
qui{mica.

Se aprecia un aumento del didmetro anteroposterior del
térax a medida que se desarrolla el atrapamiento de aire a la
auscultacidédn se aprecia disminucién del intercambio de aire
con estertores roncantes y sibilancias.

DIAGNOSTICO: E1 diagnéstico se establece medliante la
toma gasométrica en la cual se revela en forma caracter{stica
Iipoxemfa, la hiperventilacidn produce alcalosis respiratoria
en los casos leves, pero en los recién nacidos con enfermedad
severa se encuentra acidosis respiratoria con retencién de
C02 por la obstruccién de vias aéreas y la neumonitis o si
presenta asfixia perinatal grave,

Radiolb¢gicamente, en las placas de térax se aprecia la
hiperinsuflacidén de los campos pulmonares con diafragma
aplanado, se encuentran infiltrados gruesos irregulares en
parche con aumento de 1{quido pulmonar, puede haber
neumotérax o neumomediastino.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Se hace con cunalquiera de las
alteraciones respiratorias que conduzcan en forma aguda a que
ésta es una patologfa de recién nacidos de  término vy
postérmino con tincibén de 1l{quido amnidtico con meconio, lo
cual descarta Lodas las demds ante éstos dalkos.

MANEJO: Este debe de comenzar en la sala de partos con
la aspiracién no traumdtica de las secreciones orofarigeas y
trdquea con succibén directa a trdquea cuando se aprecia

35,36,41
1{quido amnidtico meconial.
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Pero el manejo preventivo es el mis importante mediante
una buena vigilancia prenatal, identificando 1los factores de
riesgo, como la preeclampsia-eclampsia, hipertensién materna,
gestacidn postérmino, diabetes mellitus materna, disminucidn
de los movimientos fetales y signos de retrazo del
crecimiento intrauterino, madre fumadora, con enfermedad
respiratoria o cardiovascular crénica, mediante el monitored
fetal adecuado.

En la sala de partos en los recién nacidos en los que se
aspire meconio de trdquea, estd en riesgo de neumonitis vy
sindrome de escape de aire y deben ser observados de cerca en
busca de signos de dificultad respiratoria y obtener una
buena valoracién del Apgar, para eliminar datos asfficticos.

El manejo respiratorio comprende 1a aspiracién de
secreciones, con fislotérapla pulmonar cada 30 min/hrs. o
segin se requiera en cada uno de los pacientes., Tomar
gasometria arterial a su ingreso a la UCIN, De primera
instancia se manejard el neonato con Fase T de ventilacidn
con Fi0o2 al 40 %, manejo con monitor transcuténeo de oxfgeno,
con control vradiogrdfico de térax, instalando cobertura
antimicrobiana ya que el meconio promueve el crecimiento
bacteriano., Si los requerimientos de oxfgeno continuan se
pasard a la Fase II de ventilacién, con la aplicacién del
CPAP, se podrd beneficiar alqunos paclentes pero a otros los
puede agravar por el atrapamiento aéreo preexistente vy
aumentar el riesgo de escape de aire con una P02 de 80/90
mmilg. y evitar la hipoxia pulmonar que provocard una
persistencia de la circulacibén fetal llegando los paciente ail
desarrollo de hipertensidén . pulmonar peristente. Si es
necesario se utilizard apoyo ventilatorio en Fase III, 1la
ventilacién mécanica se indica en casos de severidad en 1la
aspiracién con una inminente dificultad respiratoria, con
hipercapnia e Dhipoxemia persistente. La ventilacidn
mandatoria intermitente se establece con presiones
inspiratorias altas, frecuencias de 60 a 120/min, TIM cortos
vigilando las complicaciones que presentan como la presencia
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de atrapamientos aéreos, edema, exudacidén de 1iquido,
disminucidn de la compliancea pulmonar, pero se debe corregir
1a hipoxemia,

Otra alternativa es la utilizacidn de la oxigenacibdn de
membrana extracorpdrea (ECMO) en donde los pacientes pueden
apoyarse cuando no pueden ser ventilados por los medios
convencionales, o con la ventilacidn Jet que es otro modo
alternativeo de ventilacibén para manejo de este tipo de
pacientes, 40

Se deberd dar manejo para la persistencia de la
circulacidén fetal y el desarrollo de hipertensidédn pulmonar
persitente en forma farmacolbégica para atender las
necesidades del neonato, as{ mismo 1incluir el apoyo
antibacteriano que se presenté,

El manejo general de apoyo para mantener en Optimas
condiciones al neonato en lo que se refiere a mantener
cubiertos los requerimientos hidricocdloricos y ¢l apoyo con
electrblitos para mantener su liomeostacia en base a las
necesidades de cada uno de los neonatos,

El pronbstico supera al %0 % de sobrevida en casos
graves ‘con complicaciones de displasia broncopulmonar,
toxicidad del oxfgeno 1las provocadas por el uso de la
ventilacién mecénica prolongada y cualquier otra que se
presente en el curso de su evolucic‘m.1

TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO

DEFINICION: la taquipnea transitoria del recién nacido
(TTRN) es conocida también como pulmén himedo o sindrome de
dificultad respiratoria tipo 1II, por lo general es una
enfermedad benigna de 1los recién nacidos de término o
cercanos al término, los cuales presentan dificultad
respiratoria posterior al parto, que se resuelve en 3 a §
dfas.

INCIDENCIA: Esta etiologfa se encuentra en el 10 % de
todos 1los naclimientos, por 1o general aparece en neonatos
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pretérmino o término normales, posterior a parto vaginal o
por cesdrea. '

Mencionanddse por Rodriquez-Balderrama,Cardiel-Marmolejo
y col. una morbilidad en su estudio del 18 % sin manejo
ventilatorio mecdnico convencional y un 3 % con apoyo
ventilatorio mecdnico convencional, en neonatos menores de
1500 grs.ll

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 (), 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 nacldos de bajo peso para su
edad gestacional. Lo que muestra que es una patoldgia
frecuente en neonatos de término o cercanos a eské con peso
adecuado a la edad gestacional.1

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA: Se cree que estd patologia
es secundaria a un déficit en la eliminacién del 1{iquido
pulmonar fetal, por un retardo en la absorcidn por el sistema
1infdtico a nivel pulmonar.

La cantidad de 1{quido aumenta en el pulmén provocando
esto una reduccidn en la compliancea pulmonar,

Se ha establecido que los neonatos que nacen por via
cesfrea estdn con mayor riesgo, debido a la falta de
compresién tordcica normal por parte de la vagina al momento
de su paso por el canal de parto, que provoca la sélida del
exceso de l{quido hacia el exterior.

En algunos estudios se ha demostrado que clerto grado de
inmadurez pulmonar es un factor causal central de la TTRN ya
que se reporta que la razbdn era que el coeficiente
Lecitina/Esfingomelielina esti maduro, pero el
fosfatidilglicerol es negativo, por lo que los recién nacidos
que estdn mis cerca de las 36 semanas de edad gestacional
tienen mayor riesgo para presentar TTRN que los neonatos que
cuentan con 3fl semanas de gestacidn,

Sin embargo se encuentran varios factores de riesgo
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asociados a la presentacién de la TTRN como : El parto por
cesdrea, sexo masculino, productos macrosdmicos, sedacidn
materna excesiva (en dosis vy tiempo), trabajo de parto
prolongado, fosfatidilglicerol negativo en el Liquido
amnibético y un puntaje de Apgar menor de 7 al minuto,

CUADRO CLINICO: El recién nacido por 1lo general de
término y en algunas ocasiones de pretérmino y presentan
taquipnea sequidamente después del parto con FR de 80/min.
también se observa quejido espiratorio, alekteo nasal,
retraccidn xifoidea, con tiraje intercostal y ocasionalmente
cianosis en diversos grados que cede trds la administracidn
de pequeiias cantidades de ox{geno.

Los pacientes mejoran en un plazo de 1 dfas, aunque a
veces el cuadro tiene una apariencia de mayor gravedad y
presentan una evolucidédn més prolongada.

A la auscultacidn pulmonar es generalmente normal, sin
alteraciones en los ruidos respiratorios, en la radiogratf{a
de térax puede apreciarse una vascularizacién prominente,
presencia de 1{quido en las cisuras, hiperaireacidn, descenso
diafragmdtico y ocasionalmente 1liquido en pleura, 1las
alteraciones gasoméLricas no som importantes.

DIAGNOSTICO: La evaluacidn prenatal es muy importante,
as{ como la determinacién del coeficiente L:E y la presencia
de fostatidilglicerol en el 1l{quido amniblico, lo cual nos
permikird descartar una EMII.

Posterior al nacimiento la determinacién de gases
sanguf{neos a nivel arterial, manteniendo 1la respiracién al
aire del anmbiente, se apreciard clerto grado de hipoxia,
aunque raramente se encuentra hipoxemia, hipercapnia y/o
dcidosis,

El recuento completo en el hemorgrama sanquineo y 1la
cienta diferencial de leucocitos ayudard a descartar algin
proceso infeccioso a nivel pulmonar,

La prueba de Wellcogen en orina hace posible descartar
neumonfa por estreptococo del grupo B,

Radiolbgicamente se aprecia en la placa de térax, la
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presencia de lineas parahiliares prominenetes las cuales son
secundarias al encharcamiento de los li{nfaticos
periarteriales, el corazén leve o moderadamente aumentado de
tamafio, con aumento de volumén pulmonar, abatimiento del
diafragma e hiperaireaciédn, asi como la presencia de l{quido
en las clsuras menores y tal vez en el espaclio pleural,

Otras pruebas que se empelan ante cualquier neonato con
presencia de hipoxia a la respiracion al aire del amblente es
la evaluacién con la prueba de oxfgeno al 100 % para
descartar enfermedad cardiaca, la cual no cambiard si el
neonako presenta cardiopat{a cionbtica,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El principal diagndtico con el
que se deberd descartar es la enfermedad de mebrana hialina,
la cual resulta en ocasiones diffcil de distinguir de la
TTRN, sin embargo el tiempo de recuperacién es mayor en ésta
y radiolégicamente se presenta un patrén reticulogranular vy
broncograma aéreo en la EMI, Ademds de que normalemente los
neonatos son prematuros o con alguna razdn para el retardo en
la maduracibén pulmonar como diabetes materna,

Otra serfan las cardiopatfas clandgenas que con la
evaluacidn de la prueba de oxfgeno al 100 % para descartarla
as{ mismo radiolégicamente se aprecia cardiomegalia.

Las infecciones a nivel pulmonar pueden ger causa de
confusidén, tomando en cuenta que las neumonfas tienen un
antecedente prenatal como la corioamnionitis materna, ruptura
temprana de membranas y fiebre., Por lo que el recuento
sanguineo puede evidenciar la presencia de infeccién a este
nivel. Es posible observar neutropenia o leuncocitosis con una
cantidad anormal de células inmaduras. La prueba de Wellcogen
en orina puede ser positiva si &1 recién nacido tlene
infeccién por estreptococo del grupo B, la presencia de
leucocitos polimorfonucleares en el aspirado géstrico, ademds
de que la sintomatologf{a respiratoria no mejora en 4 a 6 hrs.
Se deberén obtener cultivos aproplados e iniciar manejo con
antibiéticos,

La hiperventilacién cerebral es otra causa de
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diagndstico diferencial, el cual se observa en recién nacidos
a término, que presentan asfixia al nacimiento, presentando
taquipnea con cambios radioléglcos minimos y los gases
arteriales muestran alcalosis resplratoria,

MANEJO: El tratamiento iniclal consiste en proveer una
oxigenacibédn adecnada, la cual se inicila con la Fase I de
ventilacién, si la oxigenacibén 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
intubacién del neonato para ventilacidn mecénica.

Por otro lado debido al riesgo de aspiracién en el
recién nacido con una frecuencia respiratoria de 60/m{n. no
debe alimentarse por vi{a oral y se interrumpe ésta por riesgo
de asplarcibén, s0lo en caso de que la frecuencia respiratoria
sea menor de 60/min, se utilizard., Cuando la frecuencia
respiratoria es de 60 a B0/min. el neonato serd alimentado
atravez de sonda nasogdstrica, si es mayor de 80/min. estd
indicada la alimentacién parenteral.

La aplicacibén de otras medidas terapéuticas de acuerdo a
las necesidades que requiera el recién nacido,

La enfermedad es autol{mitada y no presenta riesgo de
recurrencia o disfuncidn pulmonar posterior,

Por lo que se considera a la TTRN como una patologia
benigna relativamente y de manejo fécil, ya que en general no
hay signos de sepsis y la evolucién es corta,

ASFIXIA PERINATAL

DEFINICION: No exliste una definiciédn satisfactoria de 1la
asfixia perinatal, pero se puede decir que es una agresién al
feto o al neonato, secundaria a 1la falta de oxigeno o por la
falla de perfusién en los diversos 6brganos afectados,
asociado a la hipoxia hist{ca y écidosis.”

Por 1o que antes del nacimiento se tienen pardmetros que
indican el grado de lesién hipbdxica como son 1la frecuencia
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cardiaca fetal y sus variaciones, pil de cuero cabelludo y al
nacimiento pérdida de los esfuerzos respiratorios fetales, al
minuto de VEU el puntaje de Apgar es lo mids indicativo, !

Las anomalfas pueden aparecer siendo tanto de placenta
como de los pulmones, el drgano de la respiracidn.

La puntuacidn 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 asl en el recién
nacido, que el Apgar es el método mis usado para evaluar el
blenestar neonatal inmediatamente después del nacimiento,
_aunque este no siempre se correlaciona «con el estado
dcido-base del neonato, el aspecto clinico o resultado
nenrolégico,

Por lo que la definicién bioquimica de la asfixia es
4cidosis, hipoxia e hipercapnia., Ya que una supresién de la
oferta de ox{geno al feto desarrolla una hipoxia y el corazén
cesa répidamente de perfundir los érganos principales en
forma efectiva, Por lo gque para cuantificar la asfixia se
examinan varios pardmetros bioquimicos en el recién nacido.

Quedando la asfixia perinatal como la disminucién de la
frecuencia cardfaca del feto o del recién nacido directamente
relacionado con la falta de ox{geno,

INCIDENCIA: La incidencia de la asfixia perinatal es de
alrededor del 1 % a 1,5 % en la mayorfa de los centros de
UCIN estando por 1lo general relacionada con la edad
gestaclonal y el peso al nacimient:o.6

Considerandose que 1la presencia de asfixia perinatal se
encuentra en el 9 % de los recién nacidos de menos de 36
semanas de gestaclén y en 0.5 % de los recién nacidos de mis
de 36 semanas de edad gestacional.

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
téxemicas, lo cual no resulta de importancia en los recién
nacidos pretérmino.

Otros factores Importantes para la presencla 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. Asl nmismo 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 § minutos.1

La frecuencia referida es del 2.5 % en el total de
nacimiento y hasta del 20 % en los neonatos de alto riesgo.!

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

Nathoo KJ y col. hacen referencia a la asociaciédn del
Apgar bajo de 5 o menos a los % minutos en neonatos de 37
semanas o mas de gestacién, con una incidencia de 1%/1000
nacimientos. 2

Tang MY y col. hacen mencién de que la incidencia de
asfixia perinatal fué la primera causa de muerte en los afios
comprendidos de 1955-195, °

Singh M., y col, en otro estudio hace referencia de 1la
mortalidad de la asfixia perinatal en un 14,5 %, 14

Daga AS., y col. reflere que la mortalidad de su estudio
se vi{o asociada a 1a dificultad respiratoria con la presencia
de asfixia perinatal, 3

Por okra parte Anyaegbunam A, y col, menciona que 1la
presencia de Apgar bajo menor de 7 a los 5 minutos, se
correlaciona con pH anormal en el 20,7 %-39

As{ 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 mds del 50 % en menores de 30
semanas de gestacidn, 4
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ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA: Las caugas de asfixia
neonatorum pueden ser consecuencia de varios sucesos adversos
intrauterinos, asociandose a esta las condiciones abstétricas
como productoras de asfixia grave, la comprensién del cordén
umbilical en el #.9/1000 casos, desproporcibn cefalopélvica
en 6.,6/1000 casos asl mismo la presentacibén del producto de
nalgas en el 4.4/1000., Encontrandose la conpresién del cordén
umbilical en el 30 % de todos los partos.1

Otras causas menos frecuentes son el parto precipitado,
placenta abrupta, shock materno e infecclones y 1la ruptura
prolongada (e membranas.

En el 90 % aproximadamente de las agresiones asficticas
aparecen en los periodos anteparto y perinatal. El resto son
postparto generalmente en la unidad de culdados intensivos
neonatales,

La asfixia anteparto y perinatal aparecen debido a una
insuficiencia placentaria, con una incapacidad resultante de
aportar oxigeno y eliminarx C02 e hidrégeno del feto.

As{ mismo la asfixia perinatal puede aparecer después
del parto debido a alteraciones pulmonares o cardiacas.

Durante el parto normal existe una reduccibén tanto del
fiujo sanguineo hacia la placenta como un intercambio de
gases reducido a través de ella, Durante el parto la madre vy
el feto presentan un mayor consumo de oxf{geno, lo cual con el
menor aporte de oxigeno al feto, origina una disminucién de
la saturacién de oxfgeno fetal.

La deshidratacién y la alcalosis materna pueden originar
reduccién del flujo sanguineo placentario, la hipoventilacidn
materna disminuye 1a saturacidén de oxfgeno materna y fetal,

Asi mismo las contracciones uterinas disminuye el flujo
sanguineo placentario, lo que ocaciona que los nifios nazcan
en su mayor{a con escasas reservas de ox{geno,

Por 1o que todo lo que altere la oxfgenacién materna
disminuye el flujo sanguineo hacia la placenta, altera el
intercambio de gases a través de la placenta, aumentan las
necesidades fetales de oxf{geno ‘alterando el intercambio de
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gases en los tejidos fetales y aumenta la incldencia de la
asfixia perinatal. Ponicndose en juego varios mecdnismos
reflejos, causados por un mayor flujo de sangre haclia el
cerebro, el corazén y las suprarenales y menor flujo hacia
los pulmones, el intestino, hfgado, rifiones y misculo
esquelético,

La hipoxia causa disminuciédn de la frecuencia cardiaca,
con ligero aumento de la tensibn arterial, incremento de 1a
presidén venosa central y pocos cambios en el gasto cardiaco,
conforme avanza la asfixia se agrava la hipoxia y la Acidosis
disminuye mds la frecuencia cardiaca, se aminora el gasto
cardiaco y la tensibén arterial aumenta y luego disminuye,
aumentando el metabblismo anaerébico que da produccidn de
dcido l4ctico que permanece en los tejido por mala perfusién,

CUADRO CLINICO: Los signos clinicos de asfixia y 1la
secuencia de insuficlencias 6rganicas han sido encontrados en
estos pacientes, la respuesta inicial es la hipertensién 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 1la
Gltima fase que fija el estadio para el daiflo al
SNC,estableciendose pérdida del flujo sangufneo cerebral
seguida de la pérdida del aporte de oxigeno produce daflo a
los vasos, que 1lleva a edema cerebral, dando porciones
isquémicas,

El primer punto de signos clinicos son los obtenidos por
el slstema de puntuacidn e Apgar, para evaluar la asfixia
perinatal, as{ mismo el conocimiento de los antecedentes vy
manejo de estos. As{ como la atencién en la sala de partos.

las manifestaciones clfnicas son multisistémicas, a
varios niveles, {intestino, corazbén, rifi6bn, coagulacién,
metabblicas y pulmén.

A nivel pulmonar se encuentra en un estudio realizado
por Th3?p50n~Chagoyan y col. una incidencia de afeccibén del
1.5 %,

La asfixia afecta en varias formas la respiracion
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después del nacimiento, ya que al ocacionar la depresidén del
SNC se puede demorar el comienzo de la respiracidn
esponténea, puede provocarse la eliminacidén de meconio in
fitero con 1la posibilidad de aspiraciédn, también puede
aumentar el riesgo y la gravedad de la enfermedad de
membranas hialina en el recién nacido pretérmino,

La depresién respiratoria es comin en el recién nacido
severamente asfixiado, debido al efectd depresor central de
ta hipoxia, por 10 que el recién nacido hipoxémico inicia la
respiracidn esponténea después de que se estimule o ventile
en forma artificial, de no estimularse se establece el
gasping o jadeo que son respiraciones irregulares vy
profundas,

La reanimacién se deberd de inciar para que no se
instale una apnea terminal que conduciria al fallecimiento.

Se puede apreciar eliminacién de meconio y asoclarse con
asfixia, 1o que conduciria a una aspiracién de meconio in
itero siendo més frecuente déspues del nacimiento, secundario
a la inciacién de la respiracién,

Con relacién de 1la importancia de 1la asfixia en
asoclacién con membrana hialina puede ésta verse agravada por
hipoxia y 1a disminuciédn de lecitina y el daflo de las células
alveolares secundario a la asfixlia por la isquemia pulmonar
que se produce es mayor.

El aumento de 1las resistencia vasculares pulmonares o
son secundarias a 1la hipercarbia, edema perivascular e
hiperinflacién o sobredistencidén alveolar en los neonatos
asffcticos lo que disminuye el flujo sanguf{neo pulmonar vy
aumenta la resistencia vascular pulmonar y ocaciona también
una depresién cardiovascular refleja,

El edema es secundario al aumento de permeabilidad
capilar. )

Asf mismo el aumento de las presiones de la aurfcula
izquierda 1las venas pulmonares de capilares pulmonares,
aumenté de presiones hidrdulicas del sistema vascular,
asociado con una disminucién del drenaje 1linfético produce
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edema.,

Por 1o que la sintomatologfa esta dada principalmente;
el aumento de la resistencia vascular pulmonar (isquemia
alveolar), disminucidn del surfactante, edena
interticial/perivascular, alveolar, hipoventilaciédn cenkral
por depresién del SNC, eliminacién de meconio con asplracidn
pre o postnatal, alteraciones de las prostaglandinas e
hipertensidn pulmonar persistencia del recién nactdo.

DIAGNOSTICO: Se hace este en fase prenatal, con el
monitoreo de la frecuencia cardfaca fetal, para determinar 1la
bradicardia fetal y 1los patrones de desaceleracién de 1la
frecuencia cardfaca fetal indican una falta de aporte de
ox{geno al feto y trastorno del miocardio fetal,

El examén ultrasonogrifico del feto muestra disminucidn
de la actividad fetal, de 1los movimientos de respiracidn
fetal muestra disminucién de 1la actividad fetal, de 1los
movimientos de respiracién fetal y disminuciédn del tono
muscular fetal y tomar perfil bioff{sico,

Durante el parto se encuentra la presehcia de monitoreo
de la frecuencia cardfaca fetal, observacién de 1fiquido
amnidtico teflido de meconio, obtencién de una muestra de
sangre capilar de piel cabelluda para determinar el pll y 1la
Pa02, obtencién de una muestra de sangre del corddn
umbilical, al nacer, se toma una muestra de sangre de vasos
umbilicales tanto a nivel arterial y venosa para la
determinacién de pll y 1a PaCo2.

La asfixia del recién nacido o asfixia neonatorum el
cual se establece por la evaluacidn del puntaje de Apgar al
minuto de 1 y a los 10 minutos de vida, la recolecciédn de
sangre arterial del corddn durante o inmediatamente después
de la reanimacién para las mediciones de PaCO2, POZ y pi,
caleular el déficit de base como Indice de la gravedad de la
dcidosis metabdlica y el grado de compensacidn logrado por la
reanimacién,

También se debera hacer la evaluacién del sistema
cardiovascular, con estudios radiogrdficos del  térax,
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ecograf{a, electrocardiograma. Evaluacién de 1l1la funcidn
renal, hepédtica, intestinal, del SNC y pulmonar.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Incluye los que son producidos
por fdrmacos y anestésicos maternos, pérdida aguda de sangre,
hiemorragia intracraneana aguda, malformaciones del SNC,
cardiopat{a, enefermedad pulmonar, neumotdrax e infecciones.

Estos problemas pueden ser la causa de la asfixia o
pueden asociarse a ella, en el postmaduro la aspiracién
meconial hipertensién pulmonar persistente, neumotdrax,
traumatismo obstétrico. En el prematuro la enfermedad de
membrana hialina, y liemorragia intracraneal.

MANEJO: El manejo esta encaminado desde el incio a 1a
mejorfa de la ventilacién, por lo que las medidas preventivas
son indispensables para la atencién del recién nacido en
riesgo de asfixia, asi mismo la reanimacién inmediatamente
posterior al parto se hace necesarias para apoyar al neonato
con una buena aspiracién para 1liberacibén de las vias
rspiratorias asl como establecer un buen apoyo ventilatorio
sl se hace necesario, as{ mismo, 1llevar a cabo todas las
medidas tendientes a la reanimacién en forma adecuada vy
efectiva,

Sin embargo pese a la Optima reanimacién y 1las medidas
tomadas de acuerdo a los problemas anteparto e intraparto no
se alcanza a detener el dailo postasfictico, por 1lo que el
manejo deberd de realizarse para una reevaluacién 1a
asitencia ventilatoria y cubrir las necesidades de
oxigenoterapia, tomando en cuenta las posibles complicaciones
y consiguiendo modificaciones del estado pulmonar répidamente
y modificando de estd forma los pardmetros, para disminuir el
mayor riesgo de hipertensidn pulmonar, pulmédn de clioque vy
otras patologfas cardiopulmonares,

La evaluacién del estado cardiovascular para determinar
la hipocarbia, hipotensién, chogque, hipervolemia vy
miocardiopdtia con los estudios correspondientes y recibir el
manejo adecuado con soporte framacoldgico adecunado,

Mantener temperatura corporal, prevenir la hipoglucemia,
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mantener un adecuado equilibrio hidroelectrolitico asi como
de tipo 4cido-bésico.

Valoracidn de 1la funcidn renal, determinando el volumén
urinario, densidad y osmolaridad, as{ como citoquimico de
esta, determinacién de niveles de uremia, creatinina vy
fracciones de excrecidn de Na, también son importantes, asf
mismo la parflisis vesical,

Valoracidén del sistema nervioso central por
encefalopatfa.

Evaluar el sistema gastrointestinal, as{ como 1la
insuficiencia hepdtica y riesgo de enteroccolitis,

La asfixia severa quarda un S0 % de mortalidad, y més
del 90 % de los sobrevivientes tendran un desarrollo normal
s{ es que no presenta importantes manifestaciones
neurolédgicas.

NEUMRONIA NEONATAL

DEFINICION: La neumonfa neonatal es la infecclén de las
vias respliratorias inferiores, que se puede adquirir en forma
congénita o postnatal, la infeccién prenatal es la que se
presenta durante los primeros 7 dfas signientes al nacimiento
en ocasiones se considera hasta dentro de 1las . primeras dos
semanas de vida extrauterina, Las neumon{as que se adquieren
en forma postnatal en deneral se presentan después de la
primera semana de VEU.

Estds infecciones pueden producirse por agentes virales
o bacterianc,a menudo las infecciones son de tipo neumdnico o
bronconeuménico.

Frecuentemente la infeccibn neonatal tiene como puerta
de entrada al pulmbén, 1lo cual es particularmente cierto
cuando el inicio de la sintomatologfa se observa en 1las
primeras 24 a 48 hrs. de VEU,

La neumonfa congénita o intrauterina, se adquiere por
dos mecanismos, 1la infeccién por via hematdgena o
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trasplacentatia y 1la infeccidén ascendente o transcervical,
generalmente con ruptura prolongada de membranas mayor de 24
hrs, aungque puede presentarse con membranas integras lo cual
da una alta mortalidad, cuando es menos severa se encuentra
hasta las 72 hrs, de VEU.

La infeccidén puede ser ascendente por colonizacidn del
canal del parto.

ILa neumonfa se puede adquirir durante el nacimiento por
dos mecanismos de contaminacién al paso por el canal del
parto y por la presencia de aspiracién de 1ifquido amnidtico
infectado o meconio,

La neumonfa adquirida postnatal o nosocomial se adquiere
por contaminacién con el personal y por la utilizacién de
material contaminado desde el &§rea tocoquirfigica durante 1la
reanimacién cuando se realizan procedimientos invasivos y se
manifiesta posterior a las 72 hrs. de VEU.

lLos microorganismos varfan de una institucién a otra.

Las neumonfas pueden ser por gémenes no habituales y
surgen después de la primera semana.

Las neumonfas nosocomiales se presentan en neonatos que
son sometidos a procesos ventilatorios de tipo mecénico.

INCIDENCIA: La incidencia de la neumonfa 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 incidenclia puede ser del 10 % o mayor,

Las tazas de mortalldad son altas, del 20 % para la
neumon{a congénita y cerca del 50 % para la neumonia
adquirida. ¥

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 neumonf{a ocupa
hasta el 4o. lugar como causa de muerte, En otros estudios en
orden de frecuencia de los diagndsticos principales y para el
recién nacido de término la asociacién de muerte por neumonia
ocupa el 3er lugar de los diagnésticos.

Sola y col. refiere una inclidencia de neumonia por
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Clamydia trachomatis del 10 % al 20 %.l

Calderén y col, menciona que 1 de cada 2 6 1 de cada 3
neonatos fallecen en los primeros dfas de VEU, por neumonfa
as{ como cuando se encuentra una asociacidén con infsncciones
maternas estds 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 pulmonm:eé'.6

Morales-Sufrez, Cardiel-Marmolejo y col. en un estudio
realizado por ellos se encontrbd una asoclaciédn de
morbi-mortalidad en neonatos con manejo ventilatorio de tipo
mecdnico con neumonfa adquirida entre el 30 % al 50 %, 16

Por otro lado Rivera-Rueda y col, muestran una
morbilidad de la neumonfa en un 30 % al 48 % y en otro grupo
del 21 %-u

El el estudio de sobrevida de neonatos de muy bajo peso
manejados con ventilacién mecdnica Rodr{guez-Balderrama,
Cardiel-Marmolejo y col, refieren una morbilidad por neumonia
congénita del 24,7 % y en los casos en que no &se empleo la
ventilacibén mecadnica del 39,3 % de morbilidad,

Otro estudio para determinar la epidemiologfa de 1las
enfermedades respiratorias por Berman S, reporta que la
Clamydia juega un papel importante en el desarrollo de
neumon{a teneindo como factor importante el bajo peso al
nacimiento, ¥

Spaans WA. col. hacen referencia a la infeccién
neumdénica con una incidencia de 2.8/1000,por lo que reporta
que la prematurez y el bajo peso son factores importantes
para la presentacién de estd etiologfa con asociacibén con
cuadros de septicemia. “

Webber S, col. en su estudio hacen mencibén de una
incidencia de 1.79/1000, con un 57 % por Streptoccoco del
grupo B, teniendo que mantenerse en ventilacién mecénica
asistida para soporte ventilatorio en un 10 %,y en un 94 % se
presento colonizacién en pacientes intubados por gérmenes
qram negativos y Stafiliccoco epidermidis,presentando
neumonf{a el 29 % con una mortalidad del 2 %,
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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, 18

Por olro, lado Jason JM y ¢ol. mencionan que la
mortalidad por infecciones pulmonares ha disminuido por las
medidas prevaentivas en las enfermedades infecciosas maternas5.0

Sola y col. refleren que la mortalidad alcanza del 30 %
al 50 ¥ en los casos de neumonia neonatal.l

La neumonfa es una importante causa de morbilidad vy
mortalidad en el recién nacido y es la lesidén inflamatoria
mds frecuentemente encontrada en las autopsias realizadas
durante el periodo neonatal, demostréndose
anatomopatoldgicamente la enfermedad inflamatoria pulmonar en
un 1% % 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 infeccibén por lo que su
papel como causa de muerte no esti claro. o

ETTOLOGIA Y PISIOPATOLOGIA: La neumonfa puede adquirirse
por via transplacentar{a como en el caso del Citomegalovirus,
Rubeola, Toxoplasmosis, Listeria, T.pallidum, también por
aspiracién de 1{quido amniético infectado o secreciones del
canal del parto, comenzando entonces a manifestarse 1la
enfermedad en 1os primeros dias de vida, como en el caso de
las infecciones por Straptoccoco del grupo B, bacilos
entéricos gramnegativos, Clamydia y lerpes simple.

Las infecclones pueden adquirirse en el periodo
postnatal en cuyo caso la sintomatologf{a no se desarrolla
hasta varios d{as después como en las infecciones por S.
aureos,P aeruginosa, Klebsiella y Serratia as{ como virus
respiratorios,

Cuando la neumon{a se adquiere por v{a transplacentaria
o en el periodo perinatal en general se denomina neumonia
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 dias de
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VEU. con neumonfas interticiales bilaterales y difusas,
debido a Clamydia trachomatis, P.carinii, Ciltomegalovirus vy
U.urealiticum, al comienzo se presenta de forma lenta,
progresiva, presentando dificultad respiratoria importante,
hipoxia, apneas y flebre, su sintomatologia es idéntica por
lo que se deben hacer por 1lo que se deben hacer las pruebas
easpeci{ficas.

Los nifios sometidos a ventilacién mecénica, desarrollan
nuevos infiltrados en las radiograffas de térax, acompailados
de inestabilidad térmica, elevacidén de leucocitos y no se
diferencia de procesos neumbnicos bacterianos o de
atelectasias por 1lo que se deberd incilar manejo
antimicrobiano,

La inmadurez de los pulmones predispone al recién nacido
a la infeccidn, ya que 1a inmadurez c¢iliar hace que 1los
microorqganismo y el moco se elimitan en forma subdptima,
ademds de que el nimero de macréfagos es insuficiente para
eliminar las bacterias de su interilor.

Los factores que se asocian a la neumonfa neonatal son :
embarazo sin control prenatal, sufrimiento fetal, parto
distésico, ruptura prolongada de memebranas, trabajo de parto
prolongado, prematurez, diabetes, reanimacién y
procedimientos invasivos.

La neumonf{a congénita o intrauterina se adquiere por via
hematégena & transplacentario as{ mismo por infeccidn
ascendente o trasncervical, generalmente los productos mueren
en las primeras 24 hrs. o se manifiesta la infeccidn dentro
de las primeras 72 hrs.

Los microorganismos que colonizan el canal del parto son
los responsables de las infecclones pulmonares. La neumonia
se puede adquirir durante el nacimiento por contaminacién a1l
paso por el canal del parto o por aspiracién de meconio o
1{quido amnidtico infectado.

La neumonfa adquirida postanatal o nosocomial se
adquiere por contaminacién del recién nacido por el personal
y por la utilizacién de material contaminado en las Aareas
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tocoquirirgicas, durante la reanimacién, en hospitalizacién
por los procedimientos invasivos, se manifiesta después de
las 72 hrs.,

CUADRO CLINICO: Los datos clinicos pueden estar
presentes desde el nacimiento, si el neonato desarrolla la
infeccibn in  dtero 6 si presentd bronco aspiracién de
secreciones o de liquido amnidtico durante el nacimiento los
antecedentes perinatales son de mucha importancia para el
diagnéstico diferencial de estas entidades, las
manifestaciones clfnicas mds frecuentes de neumonfa pueden
ser: falta de respiracién esponténea o si se encuentra estd
se produce con dificultad, presentando taquipnea, tiraje vy
quejido espiratorio, presentan hipertermia o hipotermia en su
generalidad, con presencla de respiraciones irregulares y
periodos de apneas con cilanosis,

A la exploracién ffisica se encuentra hipoactivo,
hiporeactivo, con matidez a 1a percusién y disminuciédn de los
ruidos respiratorios con estertores crepitantes, los ruldos
respiratorios con frecuencia estdn ausentes o son poco
notorios,

También se observan manifestaciones neuroldgicas, como
la hipotonfa y en algunas ocasiones hipertonfa, temblores y
presencia de convulsiones, la insuficiencia cardfaca con
cardiomegalia, taquicard{a y lhepatomegalia agravan el
pronéstico, no existe tos usualmente.

Las manifestaciones clinicas de 1la neumonfa no son
especiff{cas y pueden semejarse con cualquier sindrome de
insuficiencia respiratoria en el recién nacido por lo que
este diagnéstico se debe sospechar.

Cuando la neumonfa es nosocomial o sgea adquirida el
signo més precoz es el empeoramiento del estado respiratorio
del recién nacido cuando se encuentra con manejo de
ventilacibn asistida es de comienzo incidioso o agudo.

Las neumonfas por Clamydia clésicamente son afebriles,
manifestadas por accesos de tos, sin ganacia de peso en el
neonato,
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DIAGNOSTICO: Por lo general, el diagndstico de neumonia
en neonatos se establece al seguir la siguiente ruta de
estudio, conjuntamente con los datos c¢linicos.

Primeramente, el diagndstico debe sospecharse ante
cualquier antecedente de problemas obstétricos y en toda
situaciédn que afecta la viabilidad de la funcién respiratoria
del neonato, son de ayuda la bacterioscopfa de 1{quidos
amniéticos, meconio, aspirado trdqueal, nasofaringeo vy
gadstrico, 1la presencia de bacterlas y células inflamatorias
aumentan la posibilidad «de infeccidn, el cultivo de los
espec{menes comprobardn la presencia de la neumon{a.

El neonato con neumonf{a se considera de alto riesgo de
complicacién y muerte, debe ser manejado con energfa para
documentar la etiologia de su proceso infeccioso, como son:
hemocultivo, aspirado bronquial, LCR con frotis y tincidn de
gram, cltoquimico, cultivo, estudio seroldgico para 1la
deteccién de antfgenos y anticuerpos especificos,biometria
hemdtica, radiograffa de tbérax, son elementos fundamentales
en el juiclio clinico.

La radiograffa de térax mostrard imagen compatible con
cualquiera de los sindromes de insuficiencia respiratoria,
los cambios clinicos vy radiologfcos sgon semejantes en la
neumonfa bacteriana a s{ndromes como la TTRN, aspiracién de
meconio por lo que se deberd ser muy cauto en la
interpretacién radiolbégica, 1a cual debe apoyarse en los
antecedentes y lallasgos clinicos. Ademds en algunos
pacientes las radiograffas pueden ser normales, sin embargo
después de las 24 a 72 hrs, es mids fécil el diagnéstico.

Los estudios radioldgicos pueden hacer el diagnéstico
cuando los datos clinicos son inespec{ficos, ya que se
observan Areas con consolidacidén, neumatoceles, ecmpiemas o
presencia de infiltrado granular bilateral difuso con
broncograma dereo similar al de EMI.

La biometrfa lemitica es de ayuda, cuando se practica la
cuenta leucocitaria y la diferencial cada # a 12 lhrs. con

micrométodos, la presencia de una curva lacia la leucopenia
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coincidente con formas jévenes, es de valor para sostener que
existe infeccidn e incluso punede ser de valor pronéstico,

El diagnéstico debe considerar factores de riesgo,
signos y sintomas, radiografia de thérax, cultivos, puncién
pleural, y biopsia,

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Existen diversas enfermedades y
condiciones no infecciosas que pueden simular una neumonfa en
este grupo de edad, como el sindrome de dificultad
reapiratoria, atelectasia, neumon{a por aspiracién, edema
pulmonar, hemoxragia, infarto pulmonar y fibrosis qufstica
que son las patologfas mas frecuentes,

Otras son las anormalidades pulmonares congénitas,
enfisema lobar, neumotbrax, lesibén del sistema nervioso
central, hemorragias, eventracidn diafragnatica bhernia de
Bochdalek y cardioat{as congénitas, las cuales se descartan
con la presencia de imagenes radiogrificas y con el hallazgo
de cultivos positivos as{ como de los demds auxiliares
diagnésticos.

MANEJO: Las medidas de soporte son de suma importancia,
las que incluyen manejo adecuado de lf{quidos y electrolitos,
segln las condicones respiratorias y as{ mismo de acuerdo a
los datos gasométricos, proporcionar la oxf{genoterapia en las
fases ventilatorias en que se requieren deacuerdo a las
necesidades del neonato.

Debexrén manejarse con fisioterapia pulmonar y aspiracién
cuidadosa de las secreciones cada 4 , 6 a 8 hrs. segin se
encuentre manejado las secreciones bronquiales el neonalo,
as{ mismo deberd realizarse 1a aspiracibén de estas
secreciones para liberar las vias 4reas.

Los antibiéticos son so0lé una parte del tratamiento
integral que requiere el paciente en estas condiciones, al
incio se instalara el manejo tomando en cuenta los gérmenes
mas frecuentes, posteriormente si no hay mejorfa se emplearan
los antimicrobianos espec{ficos al gérmen causal. Se manejan
en forma sistémica la antibioticoterapia, por un periodo de
10 a 14 dfias.
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As{ mismo se deberdn tratar las complicaciones que se

lleguén a presentar.
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RORBILIDAD Y HORTALIDAD
RESPIRATORIA
DE LA U.CI.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 vias 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 vias respiratorias
para mantener un adecuado intercamblo de gases a nivel
sanguineo, con alteraciones gasométricas, 1o cual causa
aumento en el trabajo respiratorio, lo cual depende de una
etiologfa muy variada, con mltiples causas a manifestar un
cuadro clinico similar, en donde la mayoria de las veces los
casos requieren la necesidad de aslstencia ventilatoria de
tipo mecdnico 1lo cual ha disminuido la mortalidad en este
tipo de patologfa.

Por lo que nuestro objetivo al desarrollar este trabajo
es el de conocer la incidencia de la morbilidad y mortalidad
de la patolog{a respiratoria causante de Insuficiencia
respiratoria que requieren de su ingreso a la unidad de
culdados intensivos neonatales de la unidad de pediatria del
Hospital General de México, S.S.A,

As{ mismo también se podrdn determinar 1las principales
causas de patolog{a respiratoria causante de ingreso a 1la
UCIN.

Por otra parte se podrd eveluar adecuadamente vy
prontamente a los paclentes que ingresan a la UCIN con
patologf{a rrgplratoria, e instalar un adecuado manejo
terapefitico vy de est4d manera disminuir las tazas de
mortalidad,

JUSTIFICACION

Sablendo que 1las causas de dificultad resplratoria son
una de las tres primeras causas de morbilidad y mortalidad
perinatal, en las unldades de culdados intensivos neonatales.
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Por lo que no contando con estudios, ni trabajos de este
tipo en el Nospital General de México, el cual cuenta con un
serviclio de UCIN, resulta justificada la realizacibén del
presente estudio, que nos permitird conocer y mostrar 1la
incidencia de la morbilidad y mortalidad de los padecimientos
resplratorios 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 pediatria del
Hospital General de México, S.S.A.

Asf mismo también nos ayudard a conocer la frecuencia de
las principales patologfas respiratorias como son 1la
Enfermedad de Membrana Hialina, Taquipnea Transitoria del
Recién Nacido, Sfndrome de Aspiracibén de Meconio, Asfixia
Perinatal y Neumon{a Congénita en el recién nacido de nuestro
hospital que ingresa a la UCIN,

Permitiendo conocer la mortalidad que cada una de estas
patologf{as presentan y de estd manera plantear estrateg{as
terapéuticas para disminuir las tazas de mortalidad,
estableciendose rutas diagndésticas rdpidas y adecuadas a fin
de instalar el manejo eficaz para resolver el problema
respiratorio, ayudando también a disminuir de estd forma la
mortalidad en este tipo de patologfa.

Lo que nos permitira comparar nuestros datos obtenidos,
con los reportes ya conocldos de la literatura revisada en
este tarbajo, y concluir en forma satisfactoria la incidencia
en nuestra UCIN.

MATERIAL Y METODOS

El estudio fué realizado mediante la revisibn acusiosa
de los expedientes de todos los recién nacidos gque ingresan a
1a Unidad de cuidados intensivos neonatales de la unidad de
pediatr{a del llospital General de México SSA. Durante un
peirodo comprendido del lo. de Julio de 1991 al 30 de Junio
de 1992,
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El total de pacientes que in%resaron gon algin problema
de dificultad respiratoria a la CIN fué de "171 recién

nacidos todos provenientes de la Unidad Tocoquirirgica del
flospital General de Mexico.

En una hoja elaborada especialmente para la captacidn de
datos (Anexo 1) se fuerédn registrando los paramétros de cada
uno de los recién nacidos que fueron sujetos de estudio, en
los cuales se valorarbn la edad gestacional, sexo, Apgar,
peso tipo de parto, antecedentes perinatales, dlagnéstico
principal, diagnéstico asociado, tipo de manejo ventilatorio
y duracién del manejo ventilatorio, as{ como la evolucién del
paciente con asistencla ventilatoria., Todos 1los datos fueron
extraidos de la revisién de los expedientes de los recién
nacidos sujetos de estudio, donde la edad ¢estacional se
determiné en semanas exactas de acuerdo a la valoracibn por
el métodod de Capurro y de acuerdo a la valoracién prapuesta
por la Dra. Virginia Apgar se callficé a los neonatos al
minuto y 5 minutos de VEU,

El diagnéstico principal se establecio por valoracibn
clincia, radiolbgica y gasometricamente en todos los cagos
que fuerén sujetos de estudio, siendo esto una orientacién,
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 requerian en cada uno de los casos,

As{ en la Fase 1 de ventilacién se manejarén pacientes,
que requerlan administracién de ox{geno mediante mascarilla,
bolsa o campana cefflica, con mezcla de oxf{geno y aire himedo
y calentado, manteneindo concentraciones de ox{geno entre 40
a 60 %. St esto no era suficiente apoyo se pasaron a la Fase
I1I de ventilacibn en donde se realizéd aplicacién de presidn
positiva continua en las vias aéreas, para nmejorfa del
intercambio de ¢gases a nivel sangufneo, durante el ciclo
respiratorio, al mantener la presién positiva en las vias
adreas y alveolos par encima de la presién atmosférica,
empleando en estos casos cédnulas nasales, edotréqueales,
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nasotriqueales y mascarilla facial, mediante sistema Gregory
y CPAP con ventilacidn mecdnica, Cuando esto no fue
suficiente, ni lo requerido por el paciente, se llevé a la
Fase II1 de ventilacidn en la cual la ventilacién fué de tipo
mecdnico, en la cual se realiza el proceso de la respiracidn
en sustitucidén de la caja tordsica y el diafragma, lo cual se
utiliza en casos severos de insuficiencia respiratoria vy
apneas , presentando pardmetros para manejo ventilatorio de
tipo mecénico, la cual fue istalada de acuerdo a parédmetros
requeridos en cada una de las patolog{as presentadas por 1los
recién pacidos.

Con todos estos datos obtenidos en la revisidén de 1los
expededientes, se procedio a realizar un recuento de cada uno
de ellos y se agruparon en tablas de tipo distrubutive en
relacién a la patologfa encontrada més frecuentemente
conforme a sexo, peso, edad gestacional y patologfa asociada.

Se determinardén las fases de ventilacibén que se
requirierén en cada una de 1las patologias presentadas,
contabilizandose el tiempo de duracién en dfas en cada una de
las fases ventilatorias, determinadose su media X vy
desviasibn esténdar DE.

Asi mismo se determindé la causa de la nortalidad en
estas patologfas, donde se sacaron totales de cada una de
estés causas y posteriormente se sacarbn X y DE,

De esté 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 1a morbilidad y mortalidad respiratoria en los
recién nacidos del la UCIN del Hospital general de México.

RESULTADOS

Analizando los resultados obtenidos, conforme a la
estadistica descrptiva, se expresan en los siquientes
cuadros:

En el primer cuadre se encuentra representada la
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duracién 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 1los que presentaron problema pulmonar
manifestado por datos clinicos de dificultad respiratoria.

En el segundo cuadro se muestra la morbilidad
respiratoria observada en 1los 171 neonatos, que presentaron
patologfa respiratoria. Encontrandose que en 81 de los recién
nacidos que ingresaron a la UCIN, la principal causa fue la
Enfermedad de membrana hialina. Sequida de 29 neonatos que
manifestaron Sindrome de aspiracién de meconio y con una
diferencia minima, la Taquipnea transitoria del recién nacido
fue la tercera causa de ingreso al UCIN con 28 pacientes, En
cuarto lugar en nuestra unidad se observé que la Asfixia
perinatal fue motivo de ingreso en 22 casos. Finalmente 1la
Neumonfa congénita resulto ser causa de ingreso a la UCIN por
presentar problema pulmonar en 1l de los neonatos.

Se aprecia en el tercer cuadro la distribuciébn por sexo,
edad gestacional y peso, deacuerdo a las cinco patologfas mas
frecuentmente encontradas como motivo de ingreso a UCIN., Para
la Enfermedad de membrana hialina (EMII) se observdé 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 relacién a
los grados de la EMIl la distribucidén fue la siguiente: Grado
I fueron 8§ casos, en el Grade II se encontraron %5 paclentes,
en Grado III se presentaron en 28 neonatos y en el Grado IV
con 40 neonatos afectados, En el Si{ndrome de aspiracién 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 reportd 11 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 reprotd tener una distribucién semejante en ambos
sexos, siendo 11 en cada wuno, con una media de edad
gestacional de 3%.1 semanas y peso promedio de 2,401 grs.
Finalmente la neumonfa 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 diagnésticos
asociados mas frecuentes a cada una de las patologfas de tipo
respiratorio, los cuales fueron : Asfixia, Septicenia,
Hipertensién pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN) y
Barotrauma, Donde podemos apreciar que la EM se asocid en 41
de los casos con asfixia, 25  neonatos desarrollaron
septicemia, en solo 7 recién nacidos se presentd HPPRN y en 3
encontré barotrauma. En SAM se reportaron 29 neonatos con
asfixia, en solo 9 reicén nacidos se presentd septicemia y 3
llegardn a presentar HWPPRN. La TTRN se asocié en 3 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 oktra parte la neumonfa
congénita coincidio en % casos con la asfixia , en 7 neonatos
ocurrid septicemia, en 3 casos la UPPRN y solo 1 caso con
barotrauma,

Con respecto a 1las fases de ventilacibén que se
utilizaron para el soporte ventilatorio necesario en cada uno
de los neonatos se puede observar la sigulente distribuciédn
en el quinto cuadro, En-la EMiIi 10 de los casos requirieron la
fase I (casco cefdlico) y en 3 casos se utilizdé la fase 11T
(CpAP), sin embargo la mayorfa de los casos o sea 68 neonatos
llegaron a fase III (VMI) para su manejo con una duracién
media de 5.5 dfas. En el SAM 14 casos requirieron de fase I y
en 15 casos se di6 menejo en fase III de ventilacidédn con una
duracién media de 9.6 dfas. En 1la mayor{a de los casos con
TTRN que fueron 25 se didé manejo en fase I y solo 3
requirieron de fase I1I, con duracién media en su manejo de
5.2 dfas., 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 encontrdndose que el tiempo medio de duracién del
manejo fue de 3.6 dfas. En cuanto a la neumonia congénita
s0lo 2 casos se manejaron en fase I y 9 casos necesitaron de
apoyo ventilatoric en fase III, con una media de duracidn en
el manejo ventilatorio de 3.1 df{as.

La mortalidad observada en este estudio se presenta en
el sexto cuadro, la cual en 50 de los casos ocurrid en la
EMI, con 7 dfas promedic de vida extranterina. En el SAM la
mortalidad se presentd en 7 casos con una media de 4 dfas de
vida extrauterina. La TTRN solo 3 casos fallecieron con 5
dfas promedio de VEU, Para la asfixia la mortalidad fue en 5
casos con 2 dfas en promedio de VEU, Mientras que en la
neumonfa se encontraron 6 defunciones con una media de 3 dfas
de VEU.

En el séptimo cuadro se muestra la causa mds frecuente
de mortalidad, en cada una de las patologfas encontradas. Con
respecto a la EMH en 30 casos la septicemia adquirida resulté
ser causa de nuerte, 3 fallecimientos fueron por JIPPRN, 10
muertes por presencia de Hemorragia intracranena (NIC) 1la
cual fue corroborada por Ultrasonogrdfia trasfontanelar y 7
defunciones por la presencia de la mismo EMHI en grado 1IV. El
SAM presentd una mortalidad de 7 casos, slendo 5 de 1las
nuertes por septicemia de tipo adquirida y solo 2 muertes por
HPPRN. Con respectd 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 IIC, La neumon{a presento una mortalidad mayor a
causa de septicemia, siendo & fallecidos por estd y solo 1
por HPPRN,

En el octavo cuadro se representa la mortalidad en
relacién a la fase de ventilacién en que ocurrib estd, en
cada una de las patolégias respiratorias encontradas en el
estudio realizado. Apreciandosé que en Lodas se presentd en
Fase III, teniendo %0 pacientes para 1a EMH, 7 recién nacidos
con SAM, 3} neonatos con TTRN, & pacientes de asfixia
perinatal y solo 6 neonatos con neumonfa congénita.
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CUADROS

DE

L0S

RESULTADOS



CUADRO No .1

MORBILIDAD RESPIRATORIA
DURACION DEL ESTUDIO 12 MESES,
NUMERO DE NACIMIENTO EN EL ARO 7200 RN,
INGRESO A UCIN 266 RN,
PACIENTES DEL ESTUDIO 171N,
CUADRO No, 2
DIAGNOSTICO
RESPIRACION PRINCIPAL
DIAGNOSTICO NUM. CASOS PORCENTAJES
ENF. MEMBRANA HIALINA 8 47.36%
ASPIRACION DE MECONIO % 16.95%
TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RN 28 1637%
ASFIXIA PERINATAL 2 12.86%
NEUMONIA CONGENITA n 6.43%
O 17 100%
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CUADRO No. 3
DISTRIBUCION

POR SEXO, EDAD GESTACIONAL Y PESO

PATOLOGIA SEXO _ EG. __ PESO

MIF XyDE XyDE

SEMANAS GRAMOS
ENF. MEMBRANA HIALINA® 49/32 322 +156 1,634 +/-128
ASPIRACION DE MECONIO 1416 39.3 +/-2.1 2,977 +/-173
TAQUIPNEA TRANSITORIA RN, 17 36.0 +/- 1.6 2,284 +/ 150
ASFIXIA PERINATAL e 37.0 +/ 31 2,410 +/- 185
NEUMONIA CONGENITA 7 36.4 +/-6 2,824 +/ 162

*GRAODS DE EMH: GOO. 1= 8, GDO. ll= b, GDO. lll= 28, GDO. IV =40

CUAORO No. 4

DIAGNOSTICOS ASOCIADOS

NUMERO DE CASOS

DX. PRINCIPAL ASFIXIA  SEPTICEMIA® HPPRN  BAROTRAUMA
EMH a1 2 7 3
SAM 29 9 3 0
TTRN 3 3 0 0
ASFIXIA PERINATAL 22 0 4 0
NEUMONIA CONGENITA 5 7 3 1
TOTAL 100 Taa T2 A
*ADQUIRIDA
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CUADRO No. §

VENTILACION ASISTIDA
PATOLOGIA FASES DE VENTILACION DIAS VENTILACION

b X y DE
EMH o 3 68 65 4+/-23
SAM 40 15 56 +/-23
TIRN % 0 3 5.2 +/-2.2
ASFIXIA PERINATAL 8 0 4 36+/-19
NEUMONIA CONGENITA 2 0 9 31417
TOTAL ® 3w
CUADRO No. 6

MORTALIDAD RESPIRATORIA

DIAGNOSTICO PRINCIPAL NUM.CASOS  DIAS DE VEU
ENF. MEMBRANA HIALINA 50 742
ASPIRACION DE MECONIO 7 A4/
TAQUIPNEA TRANSITORIAL DEL RN. 3 64/-1
ASFIXIA PERINATAL 5 24/-05
NEUMONIA CONGENITA 6 34/-1
TOTAL n
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CUADRO No. 7

CAUSAS DE MORTALIDAD

DX. PRINCIPAL SEPTICEMIA®  HPPRN  KIC ENF. DE BASE
EMH 30 3 10 ’
SAM 5 0 0 0
TIRN 3 0 0 0
ASFIXIA PERINATAL 0 2 3 0
NEUMGONIA CONGENITA 5 | 0 0
TOTAL s 5w s
*ADQUIRIDA

CUADRO No 8

MORTALIDAD
FASES DE VENTILACION
PAIOLOGIA FASES DE VENTILAGION
! I T

EMH 0o 0 50

SAM 0 o 7

TTRN 0 0 3

ASFIXIA PERINATAL 0 0 5

NEUMONIA CONGENITA 0o 0 6

TOTAL T 0 kD
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CUADRO No.9

GRADOS
GRADO I
GRADO I
GRADO III
GRADO Iv
TOTAIL

GRADOS  DE ENFERMEDAD DE MEMBRANA
HIALINA

NUM. CASOS
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DISCUCTION:

En nuestra revisidén observamos que el 2.3% de los recién
nacidos en este hospital fueron objeto de ingreso al servicio
de UCIN por presentar problemas de tipe pulmonar con datos de
dificultad respiratoria.

Mostrandose que la patologfa mis frecuente fue 1la
Enfermedad de membrana hialina, reportandose con mayor
incidencia en los varones, también dadas sns condiclones
inherentes a su prematurez se asoclaron a patologfa como 1la
asfixia y en la mayor{a de los casos a septicemia. Por 1la
media de edad gestacional que presentaron estos pacientes nos
explicamos el hecho de que los neonatos en su mayor{a
curgaran con EMH en grado IV, por lo que para su apoyo
ventilatorio se requirio manejo con ventilacibén mecdnica
asistida como lo marcan las normas de ventilaciéns.z'sz‘npor 1o
anterior la mortalidad mayor acotencid durante la asistencia
ventilatoria de tipo mecdnico, teniendo como causa de muerte
a la septicemia y a 1a hemorragia intracraneana, lo cual
también se relaciona con la prematurez de estos paclentes,
Por 1o tanto 1la EMH reporta una mortalidad del 61.7 %, 1o
cual no difiere con lo ya resportado en la literatyra 1O

Sin embargo debemos tomar en cuenta gue actualmente 1la
mortalidad por EMH se puede ver disminuida con la aplicacién
de factor surfactante exogéno ya que como se ha reportado en
l1a literatura.-la utilizacidén de este ha disminuido 1a
mortalidad porr\EM’H en forma importante, hasta en el 50 % por
lo que pretendemos que si en nuestra unidad se implementa la
utilizaclén de factor surfactante exogéno esto redituard en
beneficio de los paclentes con EMH y en la disminuciédn de
tazas de mortalidaa,’OPAihhss ’

En cuanto a la morbilidad de 1la EMHI es diffcil
modificarla ya que en el hospital se maneja pablacidn a-biert:a
por lo cunal en ocaclones no se puede preveer o prevenir 1las
situaciones que favorecen a la presentacién de EMI en los
neonatas principalmente pretérminos.
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Con respecto a la presentacidén del Sindrome de
aspiracién de meconio como causa de ingreso a la unidad de
cuidados intensivos neonataled, esta se presentd como sequnda
causa de morbi-mortalidad, no mostrando diferencia alguna en
cuanto a distribuciédn por sexo, siendo una patologi{a que se
encontrd en recién nacidos de término, eutroffcos, la mayoria
de los pacientes presentaron asociacidn con asfixia, con una
mayor mortalidad durante el manejo de ventilacibén mecédnica
asistida, apreciandose que la septicemia fué coincldente en
estos pacientes, 1o cual se explica por ser neonatos
multi-invadidos por los procedimientos que se requieren en su
manejo integral. lLa mortalidad reportada correspondio al 24 %
en esta patologia.n'

La presencia de Taquipnea transitoria en el recién
nacido se observbé como la tercera causa de ingreso a la UCIN
en este hospital, mostrando una distribucibén por sexo mayor
en los varones, con una media de edad gestacional de 36
semanas y desviacidén 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 asociacién con asfixia en la mayor{a,
el manejo ventlilatorio fue en la mayor parte de los pacientes
en casco céfalico y solo 3 pacientes se manejaron en
ventilacién mecdnica 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 estudlos. I

Como cuarta causa de ingreso a la sala de UCIN por
presentar dificultad respiratoria encontrandose a la Asfixia
perinatal, mostrando una distribucién por sexo similar en
ambos, siendo una patologfa de recién nacidos de término de
acuerdo a los datos de la medla de edad gestacional
presentada, teniendo como causa de muerte a la Hipertensién
pulmonar persistente del recién nacido, la otra causa de
fallecimiento fue 1la llemorragfa intracraneana, los cuales
reclbleron apoyo ventilatorio asistido de tipo mecénico, Por
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1o que 1la mortalidad en este grupo de pacientes fue del 22.7
14,15,39

Por (ltimo encontramos a la Neumonia de tipo congénito
como causa de ingreso por presentar dificultad respiratoria a
la UCIN de este hospital, apreciendose que el sexo masculino
fue el més afectado, correspondiendo esta patologfa a recién
nacidos de término de caracteristicas eutroff{cas asociandose
en su mayorfa a septicemia por las mismas condiciones de los
pacientes, asi como se ha reportado en otros estudios dbnde
se muestra esta asoclacidén, otra patologfa a la cual se
asocio fue la asfixia y a la hipertensidn pulmonar peristente
del recién nacido. En su mayor{a los pacientes se manejaron
con ventilaciédn mecénica asistida, solo dos paclentes fueron
manejados en casco céfalico dadas sus condiciones clinicas.
Asl mismo como causa principal de defuncién se reporto
flipertensién pulmonar persistente del recién nacido,
ocurriendo la mortalidad durante la ventilacién mecédnica
asistida, ocupando el 54.5 % de todos los casos de Neumonia
congénita .45'49

La septicemia que se presentd asociada a las patologias
encontradas, se consldero de tipo adquirido dado el modo de
presentacibén en los pacientes, as{ mismo la mortalidad
ocurrida fue en todos 1los casos durante su manejo con
ventilacién mecénico asistida.

CONCLUSIONES:

Conforme al analisis de los datos obtenidos en 1la
revisién encontramos que sigue siendo 1la Enfermedad de
membrana hialina la primera causa de ingreso a la UCIN y la
principal causa de mortalidad al igual que 1lo encontrado en
otros estudios que se revisaron. También se observd que el
sexo masculino es el mis afectado Yy que es una patologia
propia de los neonatos pretérmino los cuales en su mayor{a
requirieron para su manejo de la fase III de ventilacién
(ventilacién mecdnica intermitente VMI) dénde ocurrio 1la
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madxima mortalidad. Sin embargo de acuerdo a lo expresado en
la literatura revisada, sabemos que en estos tiempos 1la
mortalidad reportada por Enfermedad de nembrana hialina se
reduce en un porcentaje importante del %0 %, cuando se emplea
manejo terapéutico con factor surfactante exbgeno, por lo que
en nuestra unidad de culdados intensivos esta misma medida
terapéutica podrfa darnos grandes beneficios para todos
aquellos neonatos con esta patologfa pulmonar, ya que como se
recibe poblacibén abierta no es posible prevenir la Enfermedad
de mebrana hialina, Conslderandose por lo tanto importante el
manejo del factor surfactante exogéno para la atencién del
recien nacido en caso de presentar Enfermedad de membrana
hialina.

Por otra parkte el resto de las patologias encontradas en
el estudio, jresentan una frecuencia en la morbl-mortalidad
muy similar a la reportada en la literatura mundial, con una
distribucién por sexo y edad gestacional acorde con 1lo ya
conocido y reportado,

Hacemos mencién que en la mayorfa de las patologfas
revisadas se encontr6 como causa de mortalidad a 1la
septicemia, la cual por su forma de presentacibén y conociendo
el tipo de manejo que requieren estos paclentes en forma
integral, asi como la fase de ventilacibén que llegaron a
requerir y en 1la cnal se produjo el fallecimiento se
considero, que la sepsls fuera de tipo adquirido. Pues como
sabemos en estos pacientes se encuentra una depresién de su
estado inmunoléglco y si a esto sumamos los porcedimientos
invasivos que se hacen necesarios en su manejo es de esperar
que desarrollen septicemias,

Por 1o que al final de este estudio se considera que el
conocimiento de 1a incidencia de la morbi-mortalidad de 1las
patologfas pulmonares causantes de dificultad respiratoria
que ingresan a la unidad de cuidados intensivos neonatales
nos deben conducir por mejores rutas diagnésticas y por ende
l1levarnos bajo mejores pautas terapbuticas en estos
pacientes, buscando 1la -disminucibén de 1las tazas de

morbi-mortalidad neonatal en nuestra unidad.
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