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INTRODUCCION.

La apnea es un trastomo extremadamente com@n en la prematurez, que tiene el potencial de
afectar gravemente ¢l bicnestar del recién nacido a2 menos que se diagnostique y trate
prontamente.

Es importante distinguir entre una apnea y una respiracién periédica, la cual a través del
tiempo se ha considerado un trastorno respiratorio benigno. La apnea del prematuro se define
como una pausa respiratoria de 20 segundos 0 més de duracién, acompaiiada de bradicardia
y/o cianosis en recién nacidos menores de 37 SDG.

El aparato respiratoric es inmaduro y se desarrolla con rapidez durante la vida posnatal, por
lo tanto la apnea puede ser resultado de diversos padecimientos que afectan a dicho aparato
inestable.

El presente trabajo pretende dar una imagen general de la apnea del prematuro y sus

mplicaciones.
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Apnea del prematuro.

La Apnea es el problema respiratorio mas comin en el recién nacide prematuro, siendo
importante su prevencién y deteccién ya que ésta no sélo puede acompafiarse de lesién
cercbral, sino que también podria reflejar trastomos del centro respiratorio que predisponen

al recién nacido a muerts infantl sitbita (1) (2) (3).

Apnea significa ausencia de movimicntos respiraterios, produciendose ausencia de ventilacidn
de origen central por mas de 20 segundos, con bradicardia, caida de la tensién arterial,
cianosis y/o palidez (4). El descenso de 1a frecuencia cardiaca ¢s menor de 100 por minuto,
después de 5 a 10 segundos de mmiciada la Apnea. Si el fenémeno persiste durante 5 a 10
segundos alterndndose con la respiracion el trastorno es llamado respiracion periddica, siendo

¢éste un trastorno benigno.



Epidemiologia.

La incidencia de Apnea del premature, se incrementa a menor edad gestacional, y puede
ocurrir con una frecuencia del 25 al 50%, por ejemplo 25% en los que pesan menos de 2500
gr y aumenta a un 84% en aquellos con menos de 1 000 gr; los cuales requeriran mancjo

ventilatorio y/o soporte farmacoldgico.

La Apnea mixta representa 53 a 71% de toda las apneas en prematuros, la Apnea obstructiva
12-20% y la Apnea Central 10-25%. Otros autores reficren hasta un 50% de apneas

obstructivas en pretérminos.

Lee y cols. Reportan que la Apnea en los prematuros mas grandes y en los nacidos a término

con peso mayor a 2 000 gr es también de naturaleza central.

La Apnca del prematuro usualmente s¢ resuelve entre las 34 a 36 semanas posnatales, sin

embargo otros autores refieren su resolucion aproximadamente a las 34 a 52 semanas (5) (6)

(7).



Tipos de Apnea.

La Apnca esté clasificada en tres grupos baséndose en la actividad muscular inspiratoria (8):

Apnea central. Determinada por la falta de actividad muscular inspiratoria seguida a la
exhalacién. Se considera también a la pausa de la ventilacion alveolar debida a la falta de
actividad diafragmatica; ocasionado por inmadurcz cerebral del control del centro
respiratorio. Asi también se menciona una respucsta inmadura a la estimulacién vagal

periférica (9).

Apnea obstructiva. La actividad muscular inspiratoria esti presente pero no hay entrada de
flujo aéreo. Pausa de la venfilacién atveolar debida a obstruccién del flujo aéreo,

particularmente a nivel de la faringe.

Apnea mixta. Esta se refiere a la asociacion de los dos eventos mencionados anteriormente

(7) (10).

Se menciona por algunos autores que las apneas cortas son usualmentc centrales y al

incrementar la duracién podrian considerarse mixtas.

El componente central precede al componente obstructivo por lo que se sugiere que el
mecanismo responsable de la apnea mixta en los recién nacidos pretérmino puede ser por un

colapso de vias aéreas en la fase central inicial (8).
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Etiologia.

La causa mis comiin de Apnca es la prematurez, sin embargo deben investigarse todas las

causas posibles.

- Infeccion: La neumonia o la sepsis suelen acompaiiarse de Apnea aislada (por depresidn

central).

- Temperatura: Hipo ¢ hipertermia.

- Gastrointestinal: Reflujo gastroesofigico y ECN.

- Neurologico: La hemorragia intracraneal es una de las causas méds comunes de Apnea

durante ¢l perfodo neonatal inmediato. Los recién nacidos afectados suelen tener

antecedentes de hipoxia al nacimiento siendo aqui el problema principal 1a falta de impulso

central.

Otros: convulsiones neonatales, asfixia perinatal y patologias en las cuales se incrementa la

presion intracraneal.

- Drogas: Narcdticos, betabloqueadores, sedantes ¢ hipnéticos.

- Metabolico: Hipercalcemia, hipocalcemia, hipoglucemia, hiponatremia y/o acidosis.



- Cardiovascular: El conducto arterioso permeable €3 un problema clinico identificado en los
prematuros, siendo una causa importante de Apnea, ya que al aumentar el corto circuito de
jzquierda a derecha y desamrollar edema pulmonar sc acompaila de disminucién en la

ventilacitn.

- Hematoldgicos: Anemia y policitemia.

- Respiratorio: Deficiencia de surfactante. Se menciona que cuando mas grave sca la afeccion

del parénquima, mis frecuentes serin las apneas (11) (12) (13).

Patogénesis.

- Apnea primaria. Depresién del centro respiratorio.
* Disminucién de la sinapsis neuronal.

* Disminuci6n de la sensibilidad al CO; .

* Digminucion de los niveles de neurotransmisores.
* Desordencs metabdlicos.

* Sepsis.

* Supresidn por drogas.

- Aumento o inhibicién del sistema aferente (centro respiraterio).
* Baja circulacion cortical.

* Estado de sucfio (suciio REM).



* Convulsiones.
* Desordencs metabdlicos.
* Sepsis.

* Supresién por drogas.

- Hiperactividad refleja o anormal.

* Reflejo paraddjico cercbral (Apnea seguida de inflacién pulmonar).

* Receptores laringeos (papilas gustativas) accidn a través del nervio susperior laringeo.
* Reflejo faringeo posterior (Apnea inducida per una succitn profunda 7).

* Receptores vasculares (Apnea inducida por una dilatacién de los vasos).

- Disminucidén ¢ inhibicién aferente del centro respiratorio,
* Receptores sensoriales (receptores faciales de a temperatura).

* Inmadurez de quimioreceptores.

- Hipoxemia,

* Respuesta ventilatoria inmadura.

* Presencia de patologia pulmonar.

* Disminucién de] volumen pulmonar,
* PCA.

* Anemia.

* Hipotension con disminucién del oxigeno liberado al cerebro (13).



Disminucién del flujo respiratorio

Dailo de 1a fancion pulmonar

l

APNEA,
HIPOVENTILACION
Reflejo Cortocircuito V/Q
inhibitorie /
\A Disminucién de O,
~N
BRADICARDIA DESATURACION
~
Cuerpo carotideo-
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Evaluacién de la Apnea,

b

Historia: Complicaciones perinatales (calificacion de -Apgar).
Edad gestacional y posnatal.
Dn;gashgcridasporlamadrc o el recién nacido.
Factores de riesgo para infeccion.

Intolerancia a la alimentacion,

Examen fisico: Examen clinico completo, enfatizando sistema cardiorespiratorio

¥ estado neuroldgico.

Gabinete: Hematocrito.

Glicemia.

Leucocitos con diferencial.
Gasometria.

Hemocultive.

Puncién lumbar.

Ultrasonido transfontanelar.
Radiografia (torax y abdomen).
Poligrafico.

SEGD.
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Principios del tratamiento para la Apnea.

La terapia para la Apnea del prematuro pucde ser dividida arbitrariamente en cuatro grupos
basados en 1a patogénesis.

- Incrementan vias aferentes en ¢l centro respiratorio,
* Estimulacién cutinea o vestibular,

* Evitar hiperoxia.

- Tratamicnto de la depresion respiratoria primaria.

* Tx de sepsis.

* Manejo de alteraciones metabélicas,

* Administracion de drogas antagonistas (Naloxona),

* Estimulantes del sistema nervioso (Cafeina, Teofilina, etc.)

- Tratamiento de 1a hipoxemia.

* Hemotransfusion.

* Aumento de O, inspirado.

* Tratamiento de ncumonia, aspiracién, nebulizaciones,
* Posicién prona. ~
* Tx de PCA.

* CPAP.

12
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- Bvitar reflejo de disparo.

* Vigilar 1a aspiracién de catéteres.

* Evitar alimentacién con biberén.

* Evitar hiperinflacion ¢ hiperventilacion,
* Evitar estimulos frios en cara.

* Evitar flexién del cuello.

Terapia farmacologica.

Las drogas més comGnmentc usadas para el tratamiento de 12 Apnea son las metibxantinas.

Mecanismo de accién: actian blogueando los receptores de adenosina mejorando la
ventilacién minuto, la senstbilidad de los quimioreceptores al COs.
Su acci6n es a través de la estimulacion del gistema nervioso y del gistema cardiovascular. La

estimulacién del SNC se realiza a varios niveles:

1. Estimulacién del cuerpo reticularis con incremento del estado de alerta.
2. Estimulacién de Ia actividad intrinseca del centro respiratorio.

3. Incremento del trabajo ventilatorio,

Estimulan el sistema cardiovascular por el incremento de la sensibiliadd a catecolaminas

resultando un incremento en el gasto cardiaco.



Otros efectos: incluyen incremento de la glucosa y mejora diafragmitica asi como de la
contraccidn musculocsquelética. -

Una ventaja importante, en especial de 1a Cafeina, es que su aplicacién no ha sido asociada
con cambios en ¢l flujo sanguineo cerebral, no asi con la Aminofilina (£4).

Aminofilina: dosis de impregnacién 6 mg./k via oral o IV en 30 min. Mantenimiento 1.5 -
3mg./k/Do IV o via oral cada 8 a 12 hrs.

Vida media en plasma: 20230 brs,

Concentraciones terapefiticas: 613 mcg./ml.

Concentraciones toxicas: 20 mecg./ml

Cafeina: El Citrato de Cafeina es mejor droga que la Aminofilina, por lo que su uso s¢
recomienda en prematuros de menos de 33 SDG, ya que no presenta cfectos adversos a dosis
y niveles adecuados, l
Dosis de impregnacién: 10 mg/Kg via oral

Mantenimiento: 2.5 mg/kg/Do cada 24 hrs,

Vida media en plasma: 40-230 hrs.

Concentraciones terapeiticas: 5-25 meg/ml.

Concentraciones toxicas: 40-59 mcg/ml (15).

Teofilina: ¢s com(nmente usada en nconatologia como tratamiento y profilaxis de¢ la Apnea
del prematuro, recomendéndose su uso del 2° al 50™ dia de vida y con peso promedio de

700-2 000 gr. (16) (17).



Efcctos secundarios de la metilxantinas. Diurcsis cxcesiva, incremento del metabolismo
cerebral, incremento del gasto cardiaco, disminuye ¢l flujo sanguineo cercbral, aumento de
concentraciones de glucosa y glicerol en plasma, aumento del metabolismo del glicégene
pulmonar, diminuye ¢l crecimicnto celular cerebral y su divisién, disminuye el flujo

sanguineo de retina.

Doxapram: analéplico capaz de estimular dreas periféricas y centrales del sistema respiratorio.
Durante los Gltimos afios se ha manejado la infusién intravenosa de Doxapram en la Apnea
idiopética o en la resistente a las metilxantinas, se ha referido también su uso por via oral,
siendo 1a dosis de 12 mg/Kg/6 hrs.

Por via intravenosa se reportan desventajas como precipitacién en algunas soluciones
(solucién con aminodcidos o gluconato de Calcio) asi mismo no s¢ reportan efectos
secundarios (hiperexitabiidad, vémitos, comvulsiones ¢ hipertensién sistémica) con la

aplicacion oral como Jos mencionados por IV (18).
CPAP: efectivo en la Apnea obstructiva y/o mixta, no en la Apnea central. Mecanismo de
accién: rigidez de las vias respiratorias superiores y permeabilidad. Alteracién del reflejo de

deflacién de Hering-Breucr. Aumento de la oxigenacién y estimulacién irritante del receptor.

Ventilacién mecénica intermitente Gtil cuando persisten las apneas a pesar del uso de

farmacos y/o CPAP.

15



CONCLUSIONES
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CONCLUSIONES.

La apnea del prematuro es el padecimiento respiratorio mis frecuente, por lo que es
importante conchuir:

* La presencia de ésta guarda una relacién directa con la cdad gestacional.

* A diferencia de una respiracién periédica, la apnea no se considera un trastorno benigno.

* La apnea del prematuro ¢s multifactorial, siendo importante determinar la causa mediante
métodos de laboratorio y/o gabincte.

* El mancjo respiratorio y/o farmacolégico debe establecerse lo antes posible para cvitar
secuclas.

En general ante un episodio de apnea, deben tomarse todas las medidas necesarias para el

diagndstico y establecer ¢l tratamiento oportuno de acuerdo a la ctiologia.
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