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INTRODUCCION

El conocimiento de las enfermedades. del aparato respiratorio en el periodo
neonatal, requiere de una explicacion muy clara de la fisiologia de la respiracion
en el feto y en el recién nacida, asi coma de las modificaciones concomitantes con
el cambio brusco del medio acuatico al medio atmosférico_ (1)

En un lapso de segundos, después del desprendimiento de la placenta, el recién
nacido tiene que experimentar una transformacion ca:<:i semejante a la de la larva
en insecto adulto. No es extrano, pues, que en este momento la mortalidad sea
mas elevada que en cualquier otro momento de la vida. Un estudio sobre causas
de mortalidad infantil en México realizado en 1996 reveia que durante el primer
ano de vida, la primera causa de muerte fueron las afecciones originadas en
periodo perinatal, como la asfixia durante el parto y otras afecciones respiratorias
del recién nacido con una tasa de 442.6 por cada 100,000 nacidos vivos, en
segundo lugar las malformaciones congénitas (268.4) principalmente las del
corazdon (94.0) y en tercer lugar la neumonia e influenza (217.2).

DESARROLLO DEL PULMON

La descripcion clasica del desarrollc pulmonar fetal incluye cinco fases que
aunque la separacion exacta en el tiempo entre cada una de ellas puede ser
cuestionable, su importancia estriba en que se incorpora el concepto de fases
transaccionales o progresivas del desarrollo pulmonar fetal las que se muestran en

el cuadro 1. (3-5)




Etapas del desarrollo

Cuadro 1.
pulmoner
Etapa Edad post-concepcional Eventos
Embrionaria 0 a 7 semanas Botéon pulmonar, interaccién

epitelial mesenquimatosa

Seudo-glandutar

8 a 16 semanas

Divisibn completa de vias
aéreas: cartilago, musculo
liso; 25000 bronquioclos
terminales

Canalicular

17 a 27 semanas

Capilarizacion, formacion de
acinos, neumocitos tipos | y 1

Sacular

28 a 35 senmmanas

Adelgazamiento de las
células epiteliales, formacion
de saculos terminales

Alveolizacion

Mayor de 36 semanas

Aparicion de alvéolos

verdaderos

Postnatal

Mayor de 40 semanas

20 divisiones




METABOLISMO PULMONAR.-

E! puimdn durante la vida fetal cumple con una serie de funciones metabdlicas que
le son indispensables para la adaptacion a la vida extrauterina. Por ejemplo, la
sintesis del surfactante alveolar en el pulmon se incrementa dramaticamente
durante el Ultimo mes de gestacion. Los acidos grasos derivados del metabolismo
se incorporan en parte en los fosfolipidos. Estas enzimas antioxidantes como ia
glutation peroxidasa, la catalasa y el super oxido dismutasa también se desarrollan
durante la vida fetal, aunque con ritmos diferentes. Estos antioxidantes
probablemente protegen al pulmoén al momento del nacimiento de las lesiones
tedricas inducidas por el oxigeno.

En la vida fetal se encuentran niveles bajos de cortisol a pesar de lo cual los
fibroblastos pulmonares tienen la capacidad de convertir cortisona a su metabolito
activo cortisol. ElI tejido pulmonar también es rico en receptores de
glucocorticoides comparado con otros tejidos fetales, los que se incrementan
conforme me avanza la gestacidn. Los glucocorticoides pueden afectar a mas de
un tipo celular del pulmodén y pueden inducir mas de una proteina y RNA mensajero.
“

El pulmdén fetal es el mayor drgano de la sintesis de prostanoides y se ha
encontrado que es el mayor sitio blanco de la vitamina D, apreciandose cantidades
significativas de sitios de union del 1,25-dihidroxicolecaiciferol que ya no se
encuentran posterior al Nnacimiento.

Las prostaglandinas de las series E y F estan presentes durante el parto tanto en
la circulacidon materna como en la fetal y actualmente se considera de que hay

suficiente evidencia de que estan involucradas en la transicion de la circulacion
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fetal a la neonatal. La prostaglandina F alfa en el feto y en el recién nacido es un
potente vasoconstrictor de la circulacion puimonar. El tromboxanoA2, que es un
metabolito de la ciclo-oxigenasa es otro potente vasoconstrictor que se produce
en el pulmoéon del feto; sin embargo, no parece ser el responsable dei
mantenimiento de la elevada resistencia vascular pulmonar en el feto. Los
leucotrienos se forman a partir del acido araquiddnico cuya actividad se ha
demostrado en los pulmones fetales tan temprano como las 12 a 18 semanas de

3
gestacion, encontrando que tienen actividad constrictora tanto fetal como

neonatal, e

LIQUIDO PULMONAR.-

El volumen del liquido que acupa laos espacios aéreos potenciales, se incrementa
de la mitad de la gestacion al término de la misma, en una cantidad cinco a seis
veces mayor, y la produccidén horaria de liquido puimonar de 2 mi/kg a la mitad se

incrementa a 5 mi/kg al término de la gestacion. Estos cambios se atribuyen al

aumento de la mlcrovasculatura pulmonar— como al area de superficie del

eplteho- Se ha demostrado en ammales de expeﬁmehtac:on que tres a cuatro dias
prevnos a la conclusuon de la gestacion, se produce una reduccidon del liquido
pulmonar," para lo que existen muchas hlpotgsns que pudieran explicario, sin
poders;é aln precisar si se debe a disminucirénk én la produccion o aumento en la
absorcion xm

La remocién y descenso del volumen del liquido continda varias horas después del
nacimiento, en que, por medio de la bomba de sodio dei epitelio puimonar y la
presion transpulmonar asaciada a la inflacion de los puimones después dei

nacimiento, drenan liquido de Ilos espacios aéreos hacia el intersticio,




incrementando en consecuencia ia diferencia de la presion osmoética entre el
plasma y el liquido intersticial_ Al entrar el aire a los pulmones no sélo desplaza
liquido, sino que también disminuye la presion hidrostatica de la circulacion
pulmonar e incrementa ei flujo sanguinea pulmaonar, y cerca del 10% dei liquido
pulmonar sale de los pulmones por los vasos linfaticos, los que a su vez drenan
hacia el conducto taracicq.y de éste a la.vena cava superior. Condiciones que
incrementan la presidn de la microvasculatura pulmonar, como hipoxemia o
insuficiencia_ cardiaca. y aquellas asaqciadas . con cohcentraciones bajas de las
proteinas plasmaticas, como es el caso del neonato prematuro, pueden disminuir
el procesa de la eliminacion. del liquido. pulmonar, contribuyendo en algunas
ocasiones al desarrollo del Sindrome de Dificultad Respiratoria.

RESPIRACION FETAL Y NEONATAL..-

En el feta la respiracidon es intermitente, para hacerse continua después del |

nacimiento. La causa de este cambio no se ha dilucidado completamente; lo que si
es cierto es. el concepto. tradicianal de que. el trabajo de parto y el parto mismo
producen una asfixia fetal transitoria que estimula a los quimiorreceptores
periféricos para inducir.la_primera_respiracion, la que después se mantiene por el

impulso de otros estimulos como el frio, el contacto y otros mas, se encuentra en

debate.- Actuaimente te considera que la respiracion después del nacimiento se
mantiene' mas_ por accién de mediadores hormonales y quimicos, que por baja

tensidn de oxigeno o por‘ estimulos sensoriales. (g-10)

El pulmon fetal

embargd, iene que‘,des‘arrollarse de farma tal que pueda desempenar este papei
tan pronto como se interrumpa la circulacién placentaria, en el

momento del
g U,
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nacimiento. Durante la vida fetal, sdlo un 4% del gasto cardiaco riega el lecho
vascular puimonar, después del nacimiento, la totalidad del gasto cardiaco pasa a
través de los pulmones. El lecho vascular necesita, pues, prepararse para recibir
este aumento enorme de la perfusion, de un modo analogo, las vias y los espacios
aéreos terminales, durante la vida fetal, estan distendidos por su contenido de
liquido; después del nacimiento, el sistema reguiador respiratorio central no sélo
ha de iniciar las respiraciones forzadas necesarias para insuflar el puimoén hasta
entonces sin aire, sino que también ha de mantener‘ una respiracion ritmica. En
ningan otro momento de la vida se necesita tan importantes regulaciones
fisioldgicas en los sistemas respiratorio y nervioso central. No es de admirar, por lo
tanto, que algunas veces fallen o no funcionen a la perfeccion. El hecho admirable
es que la regulacidon se consiga tan a menudo y con tan perfecto ajuste y que la
funcion respiratoria sea practicamente norhjaklfa(:vli‘as pocas horas del nacimie‘r‘it'o_,ﬁEvl

pulmon fetal contiene liquido, que en estardgj.'hprmal‘procede del mismo pulmoén su

composicion difiere del liquido amnidtic

ér-ser"algo mas acido (ph 6.43 mientras
que el de liquido amniético es 7.07). ¢y -
Introducir aire en un pulmdén que ha permanecido sin él hasta el momento
presente, requiere presiones mucho mas altas que las que se necesitan en
cualquier otro momento de la vida. Las medidas de las fuerzas desarrolladas por
el lactante oscilan entre I0 y 70 cm de agua durante espacios de tiempo que duran
de 0.5 a | segundo. La primera espiracién va acompanada en general de una
presion positiva de 20 a 30 cm de agua. La razéon de que sean necesarias
presiones tan altas en el momento del nacimiento es la necesidad de superar las

fuerzas que se oponen al paso del aire y que se deben a la viscosidad del liquido




en las vias respiratorias y a la tension superficial. Al mismo tiempo el liquido que
estaba en los espacios aéreos tiene que desalojarse._ (1)

FISIOPATOLOGIA.-

El estudio macroscopico de neonatos que fallecen en la fase aguda del Sindrome
de Dificultad Respiratoria revela pulmones de apariencia voluminosa,
"hepatizados"”, esto uitimo con la finalidad de enfatizar su apariencia sodlida,
congestiva, sin aire y de color rojo-parpura. Al microscopio de luz se aprecia
marcada congestion venosa y capilar, edema intersticial especialmente mas
acentuado en la capa adventicia que rodea a las pequenas arteriolas que por otra
parte se encuentran constreftiidas. Existen ademas, linfaticos dilatados, los que se
aprecian con mayor frecuencia en zonas adyacentes a los bronquiolos y arteriolas

respiratorios. (g

La presencia de la membrana hialina justo en la unidn del. ‘Qt;ip[o ‘respiratorio

con las paredes de los alvéolos es notable, la que:se:

coagulos de detritus celulares en una matriz proteica

masivo de las

demostracion de que esta enfermedad involucra: un:exudado:

proteinas plasma'.ticas que se presenta en conjunto cor'1(uniaf »llesic’m destructiva de
la capa del epitelio de las vias aéreas terminales. Los bronquiolos respiratorios y
los alvéolos con frecuencia se encuentran dilatados y pueden estar ocupados con
liquido de edema, rico en proteinas. (g

La extension y la distribucién de la membrana hialina esta influida por la edad
gestacional, ya que a menor edad gestacional la lesion es mas extensa. En las
partes distales a la membrana hialina la estructura de los alvéoios se encuentra

aparentemente normal, excepto por una reduccion generalizada del volumen de

-
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los mismos.
Se havdemostrado en animales de experimentacion, que la presencia de la
- membrana hialina, incrementa en un 50% _ el agua total de los pulmones
incluyendo agua en las vias aéreas, en los espacios vasculares, asi como el agua
intersticial e intracelular. De tal forma que en forma gruesa se calcula que existe el
doble del agua en el espacio extravascular y 50% mas de! volumen sanguineo
intravascular. Aparte de un retraso en la depuracion del liquido puimonar, el
exceso de agua también esta influido por un incremento en la presion tras vascular
del liquido del lecho capilar pulmonar. (g -
La permeabilidad del epitelio alveolar se incrementa, habiéndose demostrado en
animales de experimentacidon un gran flujo de proteina en forma bi-direccional

entre las vias aéreas y la circulacion, lo que es consistente con la extensa

destrucciéon del epitelio de las vias. aéreas terminales; en ‘los -bronquiolos

respiratorios y en el alvéolo, dejando sdlo Va,'léf’m‘embraqa basal como la unica
barrera entre el espacio aéreo y el intersticio. La aeﬁcieriéiba del surfactante y la
isquemia son dos mecanismos que se suman paré e);piicar esta lesion.

El pulmdn deficiente de surfactante alveolar que se encuentra con dafio de su
epitelio y de sus barreras endoteliales, es especialmente susceptibile a la
acumulacion de agua. De tal forma que no es sorprendente encontrar que el
intercambio de los gases en el pulmdn del nifio con dificultad respiratoria esté mas
comprometido cuando exista un exceso en el ingreso de agua que rebase a lo que
se elimina por el rindn y por las pérdidas insensibles. El ingreso excesivo de
liquido exacerba la insuficiencia pulmonar aguda e incrementa el riesgo de la

presencia del conducto arteriosa y de la displasia bronco pulmonar. Ei inicio de ia

‘_———-—-V >‘.




diuresis entre las 24 y las 48 horas después del nacimiento, en general anuncia el
inicio de la mejoria de la oxigenacion y de la funcion pulmonar. Una sobrecarga de
liquido in Utero es probable que lleve a consecuencias adversas pulmonares
después del nacimiento, como se ha sugerido en casos en los que se ha
incrementado los liquidos endovenosos a las madres que asi lo han requerido
para tratar de interrumpir un trabajo de parto prematuro (11.12)

El principal mecanismo por el que actda la hipoxemia en el Sindrome de Dificultad
Respiratoria, es ocasionado por la mezcla venosa, qué se origina del corto circuito
intrapulmonar y del de derecha a izquierda a través del foramen oval. Cuando la
mezcla venosa es menor del 40% se puede lograr una PAO> adecuada
incrementando la FlIO2. Cuando la mezcla venosa es del 50% o mayor, a pesar de
incrementar progresivamente la FIOz hasta 1.0, sdlo se logran mihimos cambios
de la PAO2 y no se logra una adecuada oxigenacion. Esta situacidn con frecuencia
se presenta durante la etapa aguda del Sindrome de Dificultad Respiratoria
cuando existe corto circuito intra cardiaco de derecha a izquierda asi como e!
intrapulmonar, cuya cuantia de este Judltimo es menor en la generacion de la
mezclav_i\?.ejh_bs‘a de la sangre. (g

El coﬁé - 'ciréuito intrapuimonar se debe: a la presencia de anastomosis
arteriovenosas pulmonares; a comunicaciones entre las venas bronquiales con las
venas pulmonares; y a capilares pulmonares que perfunden areas del pulmon
inmaduro en los que la formacion de las vias aéreas es aun incompleta. Sin
embargo, el principal factor que condiciona mayor mezcla venosa intrapulmonar,

es el condicionado por una perfusién sanguinea de los capilares alveolares que es

ineficiente en cuanto a la oxigenacion. Lo anterior debido a _que_existe colapso
: DU et T i
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parcial o total de los alvéolos o porque éstos se encuentran lienos de liquido, lo
que propicia areas extensas en las que no se logra la ventilacion. (13

En el Sindrome de Dificultad Respiratoria, existe disminucion de la capacidad
residual funcional, 2 que se vé influida fundamentalmente por la deficiencia del
surfactante alveolar y por el desplazamiento del volumen del gas, debido a la
congestion vascular pulmonar, el edema intersticial y la ocupaciédn de las vias
aéreas por liquido proteinaceo. Durante el curso del Sindrome de Dificultad
Respiratoria, la capacidad residual funcional se vé influida por los esfuerzos
ventilatorios espontaneos que realiza el paciente, por la estabilidad de su pared
toracica y por la habilidad de producir un quejido espiratorio efectivo. Cuando los
mecanismos pulmonares del nifio son vencidos, se logra restablecer la capacidad
residual funcional aplicandose presion positiva continua y la intermitente. (14,

Una caracteristica sobresaliente del Sindrome de Dificuitad Respiratoria es el
significativo descenso de la compliance pulmonar, condicionado en gran parte por
la menor cantidad de surfactante alveolar y el consecuente incremento de la
presion transpulmonar requerida para vencer la tension superficial gas: liquido de
las vias aéreas terminales. El edema intersticial, la ingurgitacion de los linfaticos y
la dilatacion de los capilares y vénulas pulmonares también contribuyen al
incremento de la rigidez del pulmdén en el Sindrome de Dificultad Respiratoria.
Debido a que el gas dentro de las vias aéreas es elastico, la compliance se ve
también influida por ia capacidad residual funcional. Las retracciones intercostales
y la esternal de los neonatos con Sindrome de Dificultad Respiratoria en
respiracion espontanea, son la traduccion clinica de la alteracion del compliance.

La resistencia pulmonar, que es la suma de la re§i§ggnda_ de las . vias.aéreas y la
H - P g
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resistencia del tejido pulmonar, tiende a ser mayor en el Sindrome de Dificultad
Respiratoria. (14)

Los neonatos con Sindrome de Dificultad Respiratoria en respiracion espontanea,
O sea que pueden ser mantenidos sin ventilacion con presion positiva intermitente,
tienen voilimenes corrientes de 4 a 6 mil /Kg., que son iguales o ligeramente
menores a los de un neonato sano. En contraste con los neonatos normales, el
espacio muerto del que padece Sindrome de Dificultad Respiratoria da cuenta del
60 al 80% del volumen corriente, comparado con el 30 a 40% del sano. Después
de restar el espacio muerto del volumen corriente, el neonato con Sindrome de
Dificultad Respiratoria se queda con un descenso de la porcion alveolar del
volumen corriente, lo que requiere para poderio compensar, de incrementar la
frecuencia respiratoria. (1s)

Factores predisponentes que se han relacionado con la aparicion del Sindrome de
Dificulitad Respiratoria son: prematurez, nacimiento por cesarea, hijo de madre
diabética, hemorragia aguda ante parto y segundo gemelo, todos los que en
general tienen en comun la posibilidad de producir asfixia. Esta ultima tal vez
pudiera ser el factor mas importante por el que no se logre una sintesis adecuada

toda vez que la acidosis y la hipoxia se ha demostrado

del surfactante,
experimentalmente que producen retraso en la sintesis, ya de por si disminuida
por el efecto mismo del nacimiento pretérmino, a lo que se agregan otros factores

como la deficiencia parcial de la alfa-1-antitripsina y alfa-2-macroglobulina. (s).
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DIAGNOSTICO.-

En ia etapa prenatal puede aproximarse el diagnostico por medio de la evaluacion
de la madurez pulmonar del feto con diversos meétodos de laboratorio, los que
cabe sefalar son dificiles de evaluar y de procesar como para que se descanse en
ellos para el diagnodstico de certeza del Sindrome de Dificuitad Respiratorio. A
continuacién se mencionan brevemente.

RELACION LECITINA-ESFINGOMIELINA. Se toma dei liquido amnidtico una

muestra y se cuantifican cada una de ellas, para desbués obtener la relaciéon que
debe ser superior a 2, para considerar que existe madurez pulmonar. Esta prueba
tiene una sensibilidad del 95% y una especificidad del 67%, lo que significa que
pueden existir predicciones de inmadurez que seran equivocas. Las muestras de
liquido amnidtico que se encuentran contaminadas con sangre, cambian las cifras
por. elﬂgonte‘nido_adicional que aportan los fosfolipidos que existen en el plasma,
de kté‘l”;'féarrﬁ'a que una relacidn baja puede incrementarse y una alta dar un valor
mas ,‘ bajb. Cuando se realizan estudios de analisis discriminantes con
cromatégrafia bidimensional para la relacién lecitina-esfingomieiina y
documentando la presencia de fosfatidilglicerol la especificidad de |la prueba liega
a ser del 90 al 85%. (I6)

FOSFATIDILGLICEROL. Es una prueba cuantitativa y se considera positiva, y por

lo tanto como evidencia de madurez pulmonar, cuando la concentracion del
fosfatidilglicerol es de 2 micromoles por litro, en virtud de que estas
concentraciones no se logran en liquido amnidtico antes de las 36 semanas de
gestacion. LLa sensibilidad de ia prueba es de 95% y su especificidad dei 50%.

H
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Esta prueba a diferencia de la anterior no se afecta por sangre o meconijo, aungque
si por la presencia de bacterias. g¢)

POLARIZACION FLUORESCENTE. Se basa en la medicion de la microviscosidad
de los lipidos del liquido amnidtico y su relaciéon con la de la albumina del mismo
liquido. Cifras menores de 260 miliunidades de polarizacion son consideradas
como de madurez pulmonar y aquéllas superiores a 290 como de inmadurez, ya
que en el 80% de los casos esas cifras coinciden con la aparicion o desarrollo del
Sindrome de Dificultad Respiratorio. ge) *

Se han estudiado otras pruebas entre las que cabe mencionar la determinacion de
las proteinas A y B del surfactante; sin embargo, no se ha demostrado que puedan
ser superiores en su sensibilidad y especificidad a las mencionadas previamente.
DespL‘xé‘sy;del‘ nacimiento el cuadro clinico del Sindrome de Dificuitad Respiratoria,
no diﬁé}é’_én terminos generales del que se presenta a otras edades como son:
disvn’eya,-,tyljr:fbs intercostales, cianosis, tagquipnea, quejido. En términos generales se

acepfa du‘elun recién nacido tiene insuficiencia respiratoria, cuando estando en

'estbasales (sin llanto, fiebre, o convulsiones, etc.) tenga mas de 40

respiraciones por minuto y una calificacién de Silverman mayor de dos. Para el

calculo de’ esta ultima se requiere consultar el cuadro 2.
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Sera mas probable pensar en Sindrome de Dificultad Respiratoria cuando existan

uno o varios de los antecedentes que acompanan a esta entidad como:

a) Diabetes materna

b) Nacimiento por cesarea (cuya correlacién con Sindrome de Dificultad

Respiratoria se estabiece porque a menudo el

producto se encuentra en

sufrimiento fetal agudo antes de iniciar la cesarea).

c) Parto prolongado (mas de 12 horas en muitigesta y mas de 24 en primigesta).

d) Situaciones desencadenantes de choque en el féto, entre éstas: separacion

placentaria, torsion del corddn, hemorragia.

e) Liquido amnidtico meconial en presentacion cefalica.

CUADRO 2. Valoracion Silverman-Andersen

Signo

Movimientos
toracoabdominales

Tiro intercostal

Retraccién xifoidea

Aleteo nasal

o

ritmicos y
regulares

1 : 2 :
Térax  inmovil,
> . Térax y abdomen en
abdomen en  .out y baja”

movimiento.

Quejido espiratorio

No hay- Discreto Acentuado y constante
No-hay- - Disereta Muy marcada
No hay Discreto Muy acentuado

Leve e Constante y acentuado
No hay inconstante
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Si a los antecedentes mencionados, se agrega una edad gestacional menor de 36
semanas o un peso menor de 1500 g al nacer, apnea neonatal o calificacidn de
Apgar menor de 6 a los 5§ minutos, crecen ias posibilidades de estar ante la
presencia de un nifo con Sindrome de Dificultad Respiratoria. (17.18)

Una vez transcurridos los acontecimientos del trabajo de parto la descripcidn
clasica incluye: signos de insuficiencia respiratoria progresivos, que casi siempre
se inician en los primeros minutos u horas de edad postnatal y que pasan de
calificaciones de Silverman de dos a tres en las primeFas horas, a calificaciones de
seis O siete a las 24 horas (pueden llegar en su evolucidon natural, sin tratamiento
especifico). Junto con esto, se encuentra disminucidn bilateral del! ruido
respiratorio de magnitud variable en funcién del tiempo de evolucion y gravedad
del padecimiento con ocasionales estertores alveolares que cambian
frecuentemente de posicion, quejido espiratorio acentuado en los casos graves e
incremento de la frecuencia respiratoria, habitualmente superior a 60 6 70 por
minuto. En la radiografia de térax se observa, una vez instalado el cuadro clinico,
imagen de broncograma aéreo que rebasa la silueta cardiaca, con infiltrado
reticulogranular generalizado en ambos pulmones. La imagen puede dar Ia
impresion de condensacion pulmonar total bilateral que corresponde a la fase
radiologica Il de la escuela europea. En cuanto a la gravedad del cuadro clinico el
acmeé suele sobrevenir en las primeras 48 a 72 horas de vida. En la gasometria
arterial lo comun es observar, dejado el padecimiento a la evolucidn natural,
acidosis mixta de predominio respiratorio con grados variables de hipoxemia, que

dependen de la intensidad del cuadro clinico.
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Respecto a la evaluacion clinica, de laboratorio y gabinete; se deben tomar en
consideracion algunas situaciones que no se apegan a las descripciones clasicas
mencionadas.

1. Algunos nifios, aun sin mostrar signos de sufrimiento fetal agudo, pueden
padecer Sindrome de Dificuitad Respiratoria.

2. Algunos casos pueden presentarse en mayores de 36 semanas de gestacion.

3. En algunos recién nacidos la insuficiencia respiratoria se inicia a las seis a ocho
horas de vida y no necesariamente minutos después'del nacimiento.

4. En ocasiones, cuando en Sindrome de Dificulitad Respiratoria se manifiesta en
menores de 32 semanas de gestacion; la gravedad de la insuficiencia respiratoria
{(evaluada por el método de Silverman) tiene una duracion transitoria de cuatro a
seis horas, para después presentarse periodos de apnea por un estado franco de
agotamiento.

5. La imagen radiologica clasica lo habitual es que se encuentre en su maxima
expresion alrededor de 12 a 24 hrs. después del nacimiento, sin embargo, existe
un buen numero de casos en que si la gravedad es acentuada esto ya puede
‘apreciarse en las primeras horas de vida. De lo anterior se infiere que no basta
con la imagen radiologica para establecer el diagndstico de certeza del
padecimiento.

6. El broncograma aéreo que rebasa la silueta cardiaca, asi como la imagen de
vidrio esmelirado se modifica frecuentemente cuando el estudio radiolégico se

toma despueés de la intubacion nasal o bucotragueal.
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7. Otro elemento radiolégico que ayuda al diagndstico del Sindrome de Dificultad
Respiratoria en la toma anteroposterior de torax, es cuando se encuentra un
indice timotoracico mayor de 0.4); el cual se obtiene de dividir la longitud
horizontal que existe a nivel de la carina de toda la silueta del timo en mm. entre
la longitud horizontal en mm que tiene el térax a nivel de la cupula diafragmatica,
el cual es un hallazgo frecuente cuando el estudio radiolégico se toma después
de la intubacidén. (s

De todos los puntos senalados para establecer el éiagnéstico de Sindrome de

Dificultad Respiratoria ademas de los antecedentes, cuadro cilinico y radiologico,

es necesario gue al neonato se le identifique hipoxemia (PaOz menor de 60 mmHg

respirando aire ambiental), PaCO, normal, elevada o baja y acidos de cualquier
tipo.

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE.-

Como principio general es importante sefalar que toda vez que son

indispensables los examenes de laboratorio y gabinete, no debe pasar

desapercibido que sdélo deben realizarse aquéllos que son estrictamente
necesarios para apoyar el diagnostico de una complicacion agregada, o que
existen razones para hacerlo porque con el resuitado de aiguno de ellos se tomara
una nueva decision terapéutica. Solo por sefalar un ejemplo, si el potasio sérico
es normal y no existe ningun cambio desfavorable en la condicidn de un nifio, no
se justificaria volverio a tomar, para "ver como se encuentra”; esto ademas de que
agrede al bebé, también cuesta. De tal manera que los asuntos que se comentan

a continuacion son solo una guia general que debera, como todo en medicina, ser

particularizada para cada paciente. (g i P
Ja-T il A
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En el caso de todos aquellos examenes de laboratorio que deben realizarse en la
sangre es muy importante que éstos se realicen con pequerias muestras de
sangre y ejecutar las determinaciones con micromeétodos, 1o que evitara estar
teniendo que transfundir con frecuencia al neonato y por o tanto exponerio a los
riesgos que esto conlleva.

GASOMETRIA ARTERIAL DIRECTA. -

La sangre debe tomarse del catéter colocado en la arteria umbilical. En el caso de
no haber podido colocarlo o de tener una complicécién con el mismo, puede
obtenerse la muestra de sangre de la arteria temporal o de la radial. La gasometria
debe tomarse conociendo la concentracion de O2> que esta recibiendo el paciente,
la que al inicio debe ser de 0.40 para poder evaluar |la gravedad de ia misma como
mas adelante se sefalara y siempre y cuando la condicion del nifio lo permita. En
la gasometria tiene que precisarse el tipo de deseaquiilibrio acido-base que el nifio
tenga, que como ya se menciond con frecuencia tienen un importante componente
metabdlico ademas del respiratorioc. En relacidn con los gases sanguineos, se
encontraran grados variables de hipoxemia y de hipercapnia que estaran en
relacion a la gravedad del problema respiratorio. (g

SATURACION DE OXIGENO.-

Esta puede medirse con el monitor de saturacion de oxigeno arterial (oximetro de
pulse), con lo que se tiene una buena aproximacion de la condicion de la oxemia
del paciente. En el aparato se conjuntan Ilos principios de oximetria
espectrofotométrica y de la pletismografia. Al emitir el oximetro una luz, ésta se
transmite a través de los tejidos del paciente. Una porcidn de esa luz roja e

infrarroja es absorbida por la sangre y por cada uno de los componentes de los

18



tejidos, y un sensor que el propio aparato tiene, mide la luz que pasd pero que no
fue absorbida por los tejidos. La hemoglobina oxigenada difiere de la hemoglobina
deoxigenada en sus cantidades relativas de luces roja e infrarroja absorbidas.
El oximetro de pulso mide la absorcion durante cada pulsacion en el lecho
vascular arterial, pero no es capaz de diferenciar entre hemoglobina A,
carboxihemoglobina y hemoglobina fetal.
Es importante colocar el sensor del oximetro en la palgna de la mano o en la planta
del pie verificando que Ia fuente de luz esté directamente frente al receptor de luz.
Se recomienda cubrir el sensor con un material opaco (microporo), para evitar el
exceso de luz ambiental y debe vigilarse que la frecuencia del pulso que marca el
oximetro no difiera en mas de cinco latidos con el monitor de frecuencia cardiaca,
para asegurar que la medicidon del oximetro sea lo mas exacta posible. Como
= fuentes de error en la lectura de la saturacion estan un sensor mal colocado, un
. éi«:eso de movimiento del paciente o hipotensidén arterial grave (menos de 20 mm
" Ha). _
MEDICION DE OXIGENO TRANSCUTANEO.-
Con el advenimiento de l|la medicion de la saturacidn de oxigeno este
procedimiento ha venido utilizandose cada vez menos, sin embargo, es necesario
mencionar que los estudios han demostrado una relacion lineal muy buena entre
la medicidn directa de fa PaO:> en sangre y la medicion por el meétodo
transcutaneo. Asi como se mide el oxigeno, también estos aparatos pueden medir

el COz por meétodo transcutaneo.
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GLUCOSA SEMICUANTITATIVA (DEXTROSTIX).-

Debido al incremento en el trabajo respiratorio, el mayor consumo de oxigeno, la
escasa reserva de glucdgeno y el poco aporte de calorias con que en general
cursan estos nifios, la hipoglucemia es de frecuente aparicion, y sdélo la busqueda
intencionada de la misma permite efectuar un diagndstico y tratamiento oportunos.
Por otra parte, no es raro que en vez de hipoglucemia se presente hiperglucemia,
la que en general se relaciona con el estrés al que estan sometidos estos
necnatos, asi como a wuna produccion aumentada de glucosa endogena
(glucogenolisis), la cual deberia bloquearse normalmente cuando se administra
glucosa exodgena endovenosa, como es el caso de lo que sucede en el aduito.
INVESTIGACION DE SANGRE OCULTA EN HECES.-

Debe realizarse al menos cada 24 horas_por medio de una cinta reactiva que se
pone en contacto con el excremento. Tiene como objeto verificar la aparicion de
posibles complicaciones, especificamente enterocolitis necrosante. Cuando exista
sangre microscopica y ésta se vuelva luego macroscopica, es elevada la
posibilidad de que el paciente tenga enterocolitis necrosante; situacién similar
debera ser Interpretada cuando de manera subita se presente sangre
macroscoépica sin ser precedida de microscopica.

SODIO, CLORO Y POTASIO SERICOS.-

La evaluacion del sodio sérico debe efectuarse al menos cada 24 horas, con el
objetivo primordial de juzgar si la administracion de liquidos es adecuada, tratando
de mantener normonatremia (130 a 150mEQ/L). En caso de apreciarse
hipern_atremi‘a; es probable que la cantidad de liquidos administrados sea baja, y si

se encuentra hiponatremia se pensara en sobrehidratacidn. Al mantener la

e}
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normonatremia, el paciente tiene menor probabilidad de desarrollar hemorragia
intraventricular, complicacion frecuente cuando ademas se es prematuro como es
el caso de la gran mayoria de los neonatos con dificultad respiratoria.

F;'lespecto al potasio, su evaluacion sera con el fin de verificar si sus valores son
normales en la sangre. En caso de disminucidon en su concentracién, existe la
. p“osibill‘idad de que el aporte del mismo sea bajo o de que sea consecuencia de la
adminiétracién de diuréticos. Esta ultima situacion no es rara en el tratamiento del
necnato. Como recomendacion general, en la evaluacion de este ion, debera
p’ens_arrrsbe'en primer lugar en l|la presencia de dano renal, ya sea adquirido o
congéai(o.

CALCIO TOTAL Y FOSFOROS SERICOS.-

En el caso de los niflos con dificultad respiratoria y peso menor de 1500 g es
necesario evaluar el calcio sérico, ya que la hipocalcemia se presenta en el 30 al
50% de ellos y casi siempre con una pobre expresividad de los signos clinicos.
Cuando se presenta lo comun es que se aprecien temblores distales de las
extremidades, que son indistinguibles de los causa dos por la hemorragia
periventricular-intraventricular.

MICROHEMATOCRITO.-

Por la frecuencia con que se encuentra estado de choque o anemia es necesaria
la medicién. El objetivo es el de mantener una cifra superior al 40%, con lo que se
puede al menos tedricamente asegurar una adecuada captacion, transportacion y
entrega del oxigeno a los tejidos. Cuando por la gravedad del caso se han tomado
varias muestras de sangre para gasometria y el paciente ha recibido varias

transfusiones, la interpretacion del microhematocrito puede ser erronea y sera
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entonces mejor guiarse por la cantidad de sangre extraida (mas del 5% del
volumen circulante) y por las condiciones clinicas del paciente.

CITOLOGIA HEMATICA. -

Tiene como finalidad principal desde un punto de vista practico inferir
indirectamente la posibilidad de infeccion agregada ala dificultad respiratoria, ya
que en presencia de leucocitasis o leucopenia, asociada a otras variables como
sedimentacion globular y plaquetas es un elemento de gran ayuda. Como apoyo
secundario obviamente también sirve,para.,valorar‘la presencia de anemia o
hiperglobulia. -

VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR Y CUENTA DE PLAQUETAS

Al igual que la citologia hematica, el aumento. en la sedimentacion giobuiar, o el
descenso en el numero de plaquetas por debajo de 100 000/mm3 © ambas,
apoyan mas la presencia de infeccion generalizada en el neonato que cursa con
insuficiencia respiratoria.

BILIRRUBINAS

Dada la elevada frecuencia de la |cter1c1amult1factor|al en el nlno re retermlno como

son los que padecen dificultad resplratorla asi como por los factores que propuc:an

e snndrome de




RADIOGRAFIA DE TORAX ANTEROPOSTERIOR Y LATERAL

Después de los datos clinicos y los del laboratorio, la radiografia es el estudioc mas
importante para guiar el tratamiento de los diferentes eventos que se presentan
durante la evolucion, asi como para identificar un buen niumero de complicaciones,
como neumotérax, neumomediastino, neumopericardio, atelectasia, neumonia y
displasia broncopulmonar, entre otras.

ECOCARDIOGRAFIA

En la actualidad es necesario efectuar este procédimiento no invasivo para
descartar, en los casos en los que exista duda, alguna cardiopatia congénita.
Asimismo, es util en los problemas en los que la aparicion del conducto arterioso
es tan comun. Desde luego que si no se cuenta con el recurso, asi como muchos
de los otros que se han mencionado, es n“ec’:’es‘a‘_rio‘ que el neonato con sea

' tice que se puede ofrecer al nifio

referido a un centro hospitalario en que se.g )

los recursos indispensables. Con - color pueden efectuarse

determinaciohes bastante _adecuada‘s;d a fraccién de acortamiento del ventricuio

ECOGRAFIA CEREBRAL
El neonato con dificultad respiratoria por su p‘ro'p‘iya condicidon de prematurez, tiene
riesgo mucho mayor para presentar hemorragia peri -intraventricular, por lo que

resulta casi obligado, excepto si no se cuenta con el equipo, realizar el estudio

-22)

ecografico para descartar o apoyar la presencia de hemorragia. @
- - T pua—
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EVALUACION DE LA GRAVEDAD DEL_  SINDROME DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA.-

Como ya fue mencionado, la calificacion de Silverman (ver Cuadro 2) permite
evaluar la intensidad de la insuficiencia respiratoria. Sin embargo ésta no permite
indicarnos como estan las condiciones generales del neonato, para lo cual desde
el punto de vista clinico se considera necesario aplicar otra escala que tenga poca
variabilidad intra e inter-observador como lo es la calificacion de Apgar. Si bien fue

(3
creada para evaluar la condicion general del neonato ai minuto' y cinco minutos

después del nacimiento, puede continuar utilizandose a. otras edadesrcomo un

meétodo que permite hablar con el mismo Ienguaje en vez de usa palabras como

que el paciente estd "muy grave”, o se
+++, O "esta muy ciandtico" y que de may icbhdlc:qnes
hemodinamicas de un paciente. (23

De esta forma desde hace aproxnmadamente

sistema que denomlnamos SEGIR (Slstema d ‘evalu

de oxigeno de 40%. (23,
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Cuadro.3. Sistema de_Evaluacidon de la Gravedad de la insuficiencia

Respiratoria
Variable ; (o] Puntuacion 1 Puntuacién 2
m‘(‘iéliﬁ‘cécién i . . . . AP
“tipo"” Apgar >8 6a7’7 v =<5
Calificacion de ! :
Silverman =2 3a4 : =5

: < 40 mm .

. PACO2 i .. . Hg. . #03S0mmMHg = =50mmHg

PR RS 20 R 4T 1 4T R <735
Sila cal:f'cacuon del S’EGIR arroja’ de O a 3] puntos" 1a inte '51dad o:grav

msuf'cnencxa resplratorla sera EVE' Sl la puntuacnon es de 4»a 5 -se: catalogara

como. MODERADA' y como GRAVE s: es ngual o mayor a 6 puntos

tv
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cuadro 4. Calificacidn de APGAR

_Signo

Frecuencia
cardiaca

Esfuerzo
respiratorio

Tono muscular

Irritabilidad refleja

(respuesta a
: estimulacion de
;. piel)

Color

Ninguna

Cianosis
generalizadar;
palidez
ambas

o

Lenta

<100/min.

Lianto débil

Flexion leve -

de

extremidades

Algunos
movimientos

Cuerpo
sonrosado,
acrocianosis

>100/min.
Lianto
fuerte
Flexion
completa

Llanto

Sonrosad
o total




TRATAMIENTO.-

MEDIDAS GENERALES:

a) Colocar al paciente al ingreso o al nacimiento, en incubadora. o calentador
radiante, segun el peso, estado clinico y disponibilidad de recursos.

b) Despejar las vias aéreas altas y mantener su permeabilidad.

c) Mantener la temperatura corporal entre 36 a 36.5 °C.. d) ’Crolokcv:ar al nifio en

posicion de semi-Fowler-Rossier y suspender la alimentacion’ por . via bucal.

L3 i I
e) Suministrar oxigeno en casco cefalico a concentracion .de 40%, perosi

multifactoriales (sin incompatibilidad sanguinea) ;qu;e‘-.'“—i requieran de
exanguineotranfusion. L
g) Realizar. y registrar la valoracién de Silverman la de tipo Apgar, asi como

frecuencia 'z cardiaca - y- respiratoria, llenado capilar, presién -arterial- por

centracion de oxigeno dentro del casco cefdlico cada hora.

invasi\kos o’ en” condiciones inapropiadas, considerar la administracion de

antibidticos, aminoglucdsido y betalactamico, © ambos, previa toma de cultivos.
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i) Admir_ﬁstrar por venoclisis solucidn glucosada al 10%, a razéon de 65 mil/kg/24
horas. Es necesario comentar al respecto que las cantidades de liquidos
mencionadas son dinamicas y deben individualizarse para cada paciente, tomando
en cuenta su edad gestacional y postnatal, las pérdidas insensibles (diferentes en
incubadora o calentador radiante, humedad, fototerapia, etc.
k) El aporte de calorias debe cubrir un minimo de 30 a 40 Kcal/lkg/24 horas, que
corresponden a las que son indispensables para el metabolismo basal; sin
embargo, . también deben considerarse otras calé)rias adicionales para las
’situakcjcijné';s ;gﬁe estrés, hipotermia y taquipnea.

jI) Enca o d»e,‘l"";em‘atocrito menor de 40% se debe transfundir paquete globuiar a
‘razér_\‘,va’e"l Of;fl.llls:g.li =

' dd de la gasometria, se debera administrar bicarbonato de

y. continua;si existe un . componente metabdlico superior a




TRATAMIENTO ESPECIFICO

CALIFICACION DE_GRAVEDAD DE 0 A 3 PUNTOS (LEVE). El tratamiento

unicamente se basara en la aplicacion del tratamiento general mencionado
previamente.

CALIFICACION DE GRAVEDAD DE 4 A 5§ PUNTOS (MODERADA). En un nifio
con peso mayor de 1500 g utilizar PPI con canula nasofaringea. Si tiene peso
menor de 1500 g se debera utilizar PPI + PPFE en VMI, para lo cual se requiere

intubacion endotraqueal.

El tratamlentc con PPC por canula nasofanngea en el caso del nlno con peso

mayor de 1500 g, debera lmclarse con presxon de 6 a 8 cm Hzo y»con una FiO2 de

0.6' sx con

m Hg se debera

mienfraé no lin
Para elv‘cés‘o de| 8 nor-de ‘1‘500  g ‘que requiere PPl + PPFE en VMI se
deberan segulr 1 kr‘ﬁecidés terapéuticas que se sefialan en la siguiente
callf'cacxon de gravedad e ‘

CALIFICACION DE 60 MAS PUNTOS (GRAVE). En esta condicion de intensidad

de la msuﬁcnencna resplratorna obllga a que todo neonato independientemente de
que su peso sea menor: o mayor de 1500 g, sea sometido a intubacion

endotraqueal y asistido a la vent:lacuon con PPI + PPFE en VMI.




Cuando se ha logrado 'oxigenacion" adecuada, pero existe retencidn de COgz,
pueden incrementarse los ciclos por minuto entre 5 y 10 mas. La retencion del
CO2> puede mejorar también con el incremento de la PPI o con la disminucion de la
PPFE.

Una vez lograda la estabilizacidn se mantendra con las variables sefaladas y
conforme se aprecien evidencias clinicas y gasomeétricas de mejoria se debera
llevar al cabo el denominado proceso de " destete” del ventilador. En primer lugar
se recomienda disminuir ta FiOz en cada ocasnon en ‘cifras de 0.1 (10%), cada

cuatro’ a sens horas stempre \ cuando en cada camblo persnstan estables las

condlcxones clm ca ‘ y gasometrlcas de nuno paso consnste en dejar las

presion de 5 a 8 cm H20. En caso de contlnuar el ascohdiciones,

se disminuira progresivamente la PPC hasta 2 cm mbien lo tolera, se
retira la canula y se pasa a casco cefalico con FiOz;
En el caso de que un nifio no tenga automatlsmo C l‘lO o se encuentre con

periodos prolongados de apnea o en evidente estado de choque el crlterlo para

asistir la ventilacidn no podra basarse en el sistemade pu}ntuacnon mencionado 'y
por lo tanto debera de inmediato realizarse la intubacion endotraqueal, previa

asistencia ventilatoria con bolsa reanimadora. (2q)
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ESTABILIZACION CARDIOVASCULAR.-
Gasto cardiaco normal valorado a través de:
1. Buen lienado capilar.

. Tensién arterial normal.

. Ausencia de insuficiencia cardiaca.

. No estar recibiendo aminas vasoactivas.

. No presencia de arritmia. 6. Hematocrito mayor de 40 por ciento.

N ooo»N» 0N

. Gasto urinario normail.
ESTABILIZACION NEUROLOGICA.-

1. Ausencia de crisis convulsivas.

2. Ausencia de apnea central.

3. Automatismo respiratorio aceptable. )

4. Reflejos respiratorios presentes: de Hering-Breuer, pakradéjikco de Head,
tusigeno y el de deglucion. _ o
ESTABILIZACION HEMODINAMICA .-

I. Afebril, sin datos de infeccion sistémica activa.

2. Normalidad en el volumen urinario.

3. Equiilibrio acido-base.

4. Sodio, potasio,. glucosa y calcio séricos normales.
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De tal modo que en términos generales, cuando a un paciente se pretende
decanular con éxito necesita idealmente encontrarse en las siguientes
condiciones:

I. Automatismo respiratorio.

2. Tension arterial y frecuenéia cardiaca normales.

3. Gasto urinario norma!.

4. Examen neurolégico "aceptable’.

5. Ausencia de infeccion sistémica activa o puimonar t;ue pueda fa\)orecer el
deterioro del paciente. ' A

6. Radiografia de torax reciente (menor de 4 horas) con xmagen normal

7. Gasometria previa normal y saturacuon de 02:' “orma 8‘ Hematocrlto mayor de

40 por ciento. L e

9. Espirometria previa que muestre voltimen céri'iiérit‘e‘ mayo e'f?',’ h;illkg.

10. Fuerza respiratoria de al menos 10 cm HzO. o

11. Laringoscopia normal en los que hayan tenido intubacién prolongada.

OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS

a) Durante el proceso de asistencia ventilatoria deberan cuantificarse las
cantidades de sangre que se obtienen para realizar exdamenes de laboratorio y
cuando la extraccion acumulada sea mayor del 6% del volumen circulante (el
neonato tiene 85 mi/kg de voiumen circulante) o el hematocrito sea menor de
40% (lo que ocurra primero), debera realizarse transfusidn de paquete

globuiar.
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b) Para predecir cuales pacientes estan en peligro de fallecer o de desarroliar
displasia broncopulmonar, se recomienda utilizar el indice de oxigenacidn (10)
que se calcula al dividir el producto de la FiO> por la presion media de las vias

aéreas y por 100, entre ia Pa0, obtenida de la arteria radial:
= FiO2 x presion media de vias aéreas x 100/Pa0; (radial)

Un 10 mayor de 40 se correlaciona con mortalidad d‘e 80 a 90% y entre 25 a 40
con una def50 a 80%.

c) Efécgﬁér densidad urinaria cada 24 a 48 horas.

d) El ga!::s’_to Qrihario debe cuantificarse cada ocho horas, recordando que debe ser

mayo'rAdvé 1 mi/kg/hora.

e) EI m nltoreo electrénico debe ser permanente mientras el paciente esta en

estado rltlco y al menos hasta tener ia seguridad que Nno se presenten apneas,

atelec:ta ia post-extubacnon y algunas otras complicaciones.

) Duraqte el lempo;que»el nifio se encuentre en asistencia ventilatoria y posterior
ebera efectuarse dedo-percusidon toracica y cambios de

posmnon para dlsmlnmr el rlesgo de atelectasia post-extubacion.
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g) La aminofilina administrada por via endovenosa a dosis de impregnacion de 5
mg/kg, y de mantenimiento de 2 mg/kg/dia, ha mostrado cierta utilidad, cuando se
usa previo a la decanulacion del paciente; iniciAndola, cuando el paciente se
encuentra en 15 ciclos por minuto o en las 24 horas previas. Su utilidad radica en
que mejora la respuesta del centro respiratorio a la PaCQ2 del nifio, ademas de

favorecer la distensibilidad pulmonar y aumentar el volumen residual por su efecto

sobre el musculo estriado de la caja toracica. (s,




COMPLICACIONES

Estas son de diversa naturaleza y pueden afectar diferentes sistemas y érganos.
Se describen a continuacion las mas importantes y frecuentes.

ACIDOSIS.- Suele presentarse en aquélios neonatos que teniendo dificultad
respiratoria no han recibido un tratamiento adecuado desde el nacimiento, lo cual
se hace mas patente cuando tienen el antecedente de sufnrmento fetal agudo
Como ya fué mencionado, en un alto porcentaje la acndosns es: ‘mixta ‘con

L)
predomlnlo resplratono. Cuando es’ resplratorla pura (hnpercapn

déﬁcit‘ de

base) no requiere de lnfusxon.;zd 'g,blcarbonyat‘o de‘u‘SO,dl}O y ise;icorrige con  la
asistencia ventilatoria.

DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICQ - Con el uso de calentadores radiantes

estricto equilibri

determinar la densic

el laboj"atorio notifica

electrocardiograma y.en‘s




solo trabajo internacional, en el que se reportd que no pareciera que fuera de
utilidad la fototerapia preventiva. Lo que es un hecho, es que utilizando la
fototerapia preventiva excepcionalmente se requiere llegar a la
exanguinotransfusion por hiperbilirrubinemia muitifactorial (no incluye a ia
incompatibilidad sanguinea). Hay que tener presente que cuando a los pacientes
se les manifiesta la ictericia estando bajo un calentador radiante (algunos de los
cuales tienen la fototerapia incluida), éstos no seran de gran utilidad para el ’
.

tratamiento de la ictericia ya que la lampara se encuentra a una aitura y distancia
mayor de 50 cm del paciente, lo que disminuye su eficacia y favorece la
hiperbilirrubinemia.

Se recomienda en tales casos el uso de una lampara de fototerapia individual

cuidando que no cubra la fuente radiante de calor, o en su defecto usar. la

condicion critica y el estrés. En caso de que la'éin‘t‘aﬂ ac |v4a“r"'né‘rque igual o
menos de 45 mg/dl, debe cuantificarse la concentracic"),n’ éérica de glucosa por la
posibilidad de falsos positivos. ‘

HIPERGLICEMIA.-Se presenta en 38% de los niflos con estrés grave,

generalmente produce diuresis osmaotica, deshidratacidn y hemorragia

intracraneal, por lo que en los neonatos con SDR se recomienda efectuar
AR




determinaciones cada cuatro a seis horas con cinta reactiva para glucosa con el
fin de diagnosticarla con oportunidad e iniciar el tratamiento especifico. En el caso
de que la cinta reactiva indique una concentracién mayor o igual a 130 mg/dl
también debera corroborarse el valor de la glucosa sanguinea.

ESTADO DE CHOQUE.- Es muy frecuente en los neonatos con dificuitad

respiratoria y so6lo se puede identificar con oportunidad si se vigila en forma
estrecha al paciente por medio de los registros de los signos vitales cada hora, o
ante cualquier cambioc hacia el deterioro clinico por .minimo que sea, asi como
también por el monitoreo electronico. La causa del mismo generaimente es
consecutiva a hipoxemia y acidosis. El tratamiento como cualquier estado de
choque debe ir enfocado hacia la causa desencadenante, que en estos casos
puede ser hemorragia intraventricular, barotrauma, septicemia, enterocolitis

necrosante y otras mas.

INSUFICIENCIA RENAL.- Se ha demostrado que estos neonatos contienen

disminucion de la filtracion glomerutar. Esta puede acentuarse por efectos de la
hipoxemia, acidosis y choque que condicionan obstruccion tubular y difusion
retrograda del filtrado a través de los tabulos dafnados, secundarios a la presencia
de desechos celulares. También condicionan alteraciones en el flujo cortical que
favorecen lesion tubular y pérdida de sodio asi como alteraciones mitocondriales,
fallas en la homeostasia intracelular del calcio, liberacion de radicales libres y
trastomos en el metabolismo de la adenina. En ocasiones cuando existen todos
estos dafos la lesidon puede ser tan acentuada que se requerira de instalar dialisis
peritoneal. Las indicaciones de la misma en general se apoyan cuando existe
hipercaliemia superior a 7 mEqg/L acomparnada de trastornos electrocardiograficos
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tipicos de la misma; en presencia de hipernatremia mayor de 170 mEqQ/l; o en
casos de insuficiencia cardiaca con sobrecarga de liquidos, entre otras.

CONDUCTO ARTERIOSO PERMEABLE.- Es comun en los nifios con Sindrome

de dificultad Respiratoria y puede influir directamente en la mortalidad, agravando
el padecimiento e impidiendo la suspension de ia asistencia ventilatoria. EI
conducto arterioso generalmente hace su aparicion durante la fase de
estabilizacion , condicionada en buena parte por el descenso que se produce en
esta etapa de la presion pulmonar, lo que facilita que :::e produzca el corto circuito
de izquierda a derecha; o bien cuando se inicia el "destete" del ventilador,
momento durante el cual se produce descenso en la presion intrapulmonar y
aumento en la circulacidn con elevacion del gasto cardiaco, lo que tambiéen
promueve el corto circuito de izquierda a derecha.

Los signos clinicos consisten en pulsos periféricos saltones, precordio
hipyerdina'm‘ico, frémito en mesocardio y soplo sistolico para-esternal izquierdo alto,
destacahdo'; que la ausencia de este ultimo no descarta el diagndstico. En
ocasiones |a’ manifestacion del conducto puede ser la de una insuficiencia

cardiaca refractaria al tratamiento, a pesar de que éste sea adecuado y se hayan

obtenidov‘cé'qcehtraciones satisfactorias de digoxina en la sangre.

En la rédldgrafia de térax puede apreciarse datos de edema pulmonar como son

congestién vénosa, cardiomegalia progresiva, indice cardiotoracico mayor de 0.6 y

cusurms. En la ecocardiografia se aprecia que la relacion del tamario de la auricula
lzqwerda con el nacimiento o raiz de la aorta se encuentra aumentado. No se
recomienda el aortograma, por ser invasivo y no aportar mas datos que la

ecocardiografia.




El tratamiento incluye digitalizacion a dosis de 20 a 30 (g/kg/dosis total, dividido en
tercios cada ocho horas; con dosis de mantenimiento de 7 a 10 (g/kg/dia repartida
en dos dosis). Para el edema pulmonar se deben restringir los liquidos a 90 o 100
mi/kg/dia lo que se considera un aporte suficiente en un nifio que se encuentre en
calentador radiante y fototerapia simultanea. De persistir el problema agregar
furosemida de 1 a 2 mg/kg/dosis, repetida cada seis a ocho horas. Si existe
anemia corregirla con paquete globular para disminuir el trabajo excesivo del
corazén. Si el paciente en un lapso de 12 horas n.o muestra mejoria con las
recomendaciones generales sefaladas, se debera administrar indometacina a
razon de 0.2 mg/kg/dosis, cada ocho horas en tres ocasiones como maximo (dosis
total de 0.6 mg/kg en 16 a 24 horas) por via bucal o endovenosa, vigilando los
riesgos de complicaciones del medicamento. Esta contraindicado administrar Ia
indometacina en presencia de enterocolitis necrosante, datos de insuficiencia renal
o hemorragia gastrointestinal. En caso de que todo lo anterior fracase debera
efectuarse el cierre quirargico.

INSUFICIENCIA CARDIACA . - Esta puede o no ser secundaria al conducto

arterioso. El diagndstico casi siempre se basa en la presencia de uno o varios
datos como taquicardia, galope, hepatomegalia, cardiomegalia en la radiografia de
térax y cisuritis. Un dato util para e! diagndstico temprano es el aumento
progresivo de! indice cardiotoracico, o cuando es mayor de 0.60. Este indice
resulta de sumar |la distancia que existe entre la parte mas prominente del perfil
derecho del corazén a la linea media, con la distancia que exista entre el perfil
izquierdo a esta misma linea. El resultado de la suma se divide entre la distancia

que existe entre las caras internas de la parrilla costal a nivel de las cupulas




diafragmaticas. El tratamiento debe estar enfocado a la causa desencadenante.
En el caso del SDR puede estar condicionada por exceso o por déficit de volumen.
El tratamiento puede ser en caso de exceso de volumen exclusivamente con
diuréticos del tipo furosemide a dosis de 0.5 a 2.0 mg/kg endovenoso con una
dosis de mantenimiento de 1 a 2 mg/kg endovenoso divididos en 2 a 3 dosis.
Puede también agregarse inotropicos como la dopamina o la dobutamina con la
ventaja de que su efecto y eliminacion son rapidos y el efecto es controlable de
acuerdo a las dosis utilizadas. Si con estas medida.s no hay respuesta rapida
puede indicarse la digoxina en las dosis ya comentadas en seccion anterior.

HIPERTENSION PUMONAR PERSISTENTE.- Se debe sospechar en el momento

en que el nifio con dificultad respiratoria que tiene una insuficiencia respiratoria de
gravedad progresiva que a pesar de |los cambios en l[os valores maximos
permisibles de las variables del ventilador como PPI,PPFE y FiO2 no se logra
incrementar la tensién arterial de oxigeno. Una situacion que siempre debe
considerarse en estos casos, es que si existe estado de choque, puede
equivocamente establecerse el diagndstico de hipertensién pulmonar persistente y
lo que en realidad existe, es un estado de ch'oque, que bien identificado y tratada
su causa resolvera el problema.

Si en las condiciones maximas del ventilador, la PaOz continua baja, se debera
tomar gasometria simultanea de las arterias radial derecha y la umbilical, de tal
forma que si existe una diferencia en la PaOxmayor de 10 mmHg a favor de la
indicar que existe cortocircuito de derecha a izquierda a nivei del

primera,

conducto arterioso. Cabe sefalar que la ausencia de esta diferencia no excluye
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necesariamente esta complicacion, como sucede en los casos donde existe una
amplia comunicacion a través del agujero oval.

El tratamiento incluye entre otros a la hiperventilacion producida al incrementar los
ciclos por minuto del ventilador con la finalidad de producir alcalosis respiratoria
con cifras superiores de pH de 7.45. Se pueden probar en caso de no tener buena
respuesta tolazolina a dosis inicial de 1 a 2 mg/kg por infusion continua en un
lapso de 10 minutos, con la condicion de haberse descartado malformacion
cardiaca. Este medicamento puede producir hipoten;ién o hipertension arterial,
distension abdominal, hemorragia del tubo digestivo o insuficiencia renal, por lo
que su uso debe estar restringido a los centros de segundo o tercer nivel de
atencion.

CONVULSIONES.- Se presentan generalmente secundarias a hipoxemia, a
alteraciones metabdlicas del tipo de la hipoglucemia, hipocalcemia o lo que tal vez
sea mas comun a hemorragia intraventricular. Debera enfatizarse que éstas con
frecuencia son dke'pc‘_:’ca expresividad, por lo que lo ideal es que siempre pueda
realizarse Qna e’valUékc':kién ecosonografica del cerebro para investigar la presencia
de ia hemorragié ihtré‘zentricular.

BAROTRAUMA - Este puede manifestarse como neumotérax, neumomediastino,

neumopericardio, enfisema intersticial o combinaciones de los mismos. Debera
siempre sospecharse cuando se presente un deterioro stbito en la condicidn
clinica del nifo, para lo cual se requiere de la toma de una radiografia urgente de

torax.
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HEMORRAGIA_PERIVENTRICULAR.- Ya fue mencionada y solo cabe senalar

que en ocasiones puede producir bloqueo a la circulacion del liquido
cefalorraquideo, que en ocasiones requerira de instalarle al nifio un sistema de
derivacion ventriculo-peritoneal.

INFECCIONES .- Por lo frecuente de las maniobras invasivas que se realizan en

estos nifios, las infecciones intra-hospitalarias son de ocurrencia frecuente, lo que

puede condicionar infeccion local como flebitis, infeccidon en el sitio de instalacion

de un catéter u otras del tipo de neumonia o septicemia. (1-10)
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OBJETIVO GENERAL

Determinar los aspectos epidemioldgicos del recién nacido en el
area de Alojamiento Conjunto que desarrollan Sindrome de
Dificultad Respiratoria en el Hospital Infantil del! Estado de
Sonora durante el periodo del 01 de enero al 31 de diciembre del

2001.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la incidencia del Sindrome de Dificultad Respiratoria en el
recién nacido durante su estancia en Alojamiento Conjunto.

Conocer la etiologia del mismo durante el periodo de estudio.

l'd“ent’ifi‘t‘:ar las principales caracteristicas epidemioldégicas tanto matemas

como’d_él producto que se relacionan con la presentacion del sindrome.
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MATERIAL Y METODOS.

Para llevar a cabo este estudio fue necesario hacer una revision primeramente de
la libreta de ingresos y egresos‘ del servicio de Neonatologia para captar recién
nacidos procedentes de Alojamiento Conjunto en el Hospital Infantil del Estado de
Sonora durante el periodo de estudio que fue del 01 de enero al 31 de diciembre
del 2001; encontrando un total de 80 pacientes ingresados por diferentes causas,
de estos se analizaron los expedientes clinicos del Archivo Clinico y Bioestadistica
de 21 pacientes por tener diagnodstico de ingreso de Sindrome de Dificultad
Respiratoria.

Se tomaron datos en una Hoja de Recoleccidn, tomando como variables las
principales caracteristicas epidemiolégicas que pudieran relacionarse con la
presentacion del Sindrome de Dificuitad Respiratoria.

El tipo de estudio fue retrospectivo, transversal y descriptivo

Se incluyeron en el estudio recién nacidos que ingresaron al servicio de
Neonatologia procedentes de Alojamiento Conjunto que presentaron dificultad
respiratoria durante su estancia y que fué la causa de ingresc al mismo durante

el periodo de estudio.

Se reviso el numero de ingresos procedentes de Alojamiento Conjunto a

Neonatologia durante el afno de estudio. Se tomaron como variables las

principales caracteristicas epidemiolégicas que pudieran relacionarse con la

presentacion del Sindrome de Dificultad Respiratoria, tanto obstétricos como

neonatales como son: gesta, sexo, via de nacimiento, edad gestacional ia cual se

clasificod en tres grupos a saber: menores de 37; de 38 a 42, y mas de 42 semanas
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de gestacion; el peso fué ordenado en rangos de 1500-2500; de 2500-3500; de
3500-4000 y mas de 4000 gramos. Se utilizo la clasificacidon de L. Dubowitz y H.
Capurro para determinar la edad gestacional.

Finalmente se estudiaron las complicaciones mas frecuentemente encontrados.

Los datos presentados se elaboraron por métodos estadisticos convencionales.




RESULTADOS.

El grupo total del estudio estuvo constituido por 80 recién nacidos que ingresaron
él servicio de Neonatologia procedentes de Alojamiento Conjunto; de éstos, 21 de
ellos presentaron durante su estancia Sindrome de Dificultad Respiratoria durante
el periodo de estudio comprendido en el Hospital Infantil del Estado de Sonora.

Observamos que el nimero de pacientes que ingresaron (en total 80) en el afio
de estudio, fué el uUltimo semestre en el que se presentaron mayor numero de

ingresos (grafica 1) de Sindrome de Dificultad Respiratoria. (Grafica 2).

Meses

o 5 10 15

Numero de P acientes

Grafico 1.

Namero de ingresos mensuales de Alojamiento Conjunto a Neonatologia en el aiio 2001.
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Del grupo total de pacientes ingresados al servicio de Neonatologia (N=80) con
procedencia Alojamiento Conjunto 22 pacientes (28%) ingreso con diagnéstico

De Sindrome de Dificuitad Respiratoria.

DIAGNOSTICO DE INGRESO

= Dificultad Respiratorial -

& Otras

72%

Grafica 2.

Diagnéstico de ingreso de Alojamiento Conjunto a Neonatologia.
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En cuanto al sexo, se encontré predominio en la presentacion en el sexo
masculino en I3 pacientes en relacion al femenino: ocho pacientes, presentando

una relacién 1.0.6. (Grafica 3). -

= Ralsckon 1:0.6

#

masculino

» fermranino

Grafico 3.

Distribucion por sexo de 21 pacientes con Sindrome de Dificultad

Respiratoria en Neonatologia con procedencia Alojamiento Conjunto.
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En relacidén a la via de nacimiento de estos productos, se encontréd que IS de ellos
fueron obtenidos por via vaginal y soélo seis por cesarea. (Grafica 4). Las
indicaciones de cesarea fueron: cesarea previa en dos ocasiones, polihidramnios,
ruptura prematura de membranas, embarazo gemelar y un caso de preclamsia
severa.

La anestesia utilizada en las cesareas fué bloqueo peridural en todos los casos;
asi mismo se reporta uso de fentanyl y midazolam en una ocasion. En los partos

.

se reporta uso de Kristeller en uno de ellos y s6lo encontramos el antecedente de

liquido meconial en una ocasion.

ViA DE NACIMIENTO

= Cesarea
® Parto

Grafica 4.
Via de nacimiento de 21 pacientes con Sindrome de Dificuitad Respiratoria en

Neonatologia con procedencia Alojamiento Conjunto.
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El nimero de gesta al parecer no tuvo significativa clinica, ya que de los 21
pacientes estudiados siete fueron de la primera gesta, encontrando igual namero
de pacientes en la tercera gesta; asi mismo cinco fueron producto de la segunda

gesta y sélo dos de la quinta gesta. (Grafica 5).

GESTA .

Numero de pacientes
O =2 NW & OOoONO

Numero de Gesta

Grafica 5.

Ndamero de gesta de 21 pacientes con Sindrome de Dificultad Respiratoria en

Neonatologia con procedencia Alojamiento Conjunto.
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En cuanto edad gestacional, 17 de los pacientes fueron de término (mayores de 37
semanas de gestacion) y sélo cuatro fueron prematuros, es decir, de menos de 37
semanas de gestacion.

Los dias de estancia hospitalaria promedio fué de cuatro dias; en ninguno de los
pacientes se observaron complicaciones. El Apgar al nacimiento en todos los
casos fue de 7 6 mayor.

El peso encontrado en el grupo de estudio la mayoria fué de mas de 2500 gr.

*
(nueve pacientes).

PES O No. De pacientes
1500-2000 2
2501-3500 9
35014000 7

>4000 3




Es de importancia mencionar que el tiempo de presentacion de sintomas en todos
los casos fueron dentro de las primeras 24 horas de vida.

Dentro de las manifestaciones clinicas que presentaron los recién nacidos motivo
de ingresoc a neonatologia se encontré que los 21 pacientes presentaron quejido,
siguiéndole tiraje intercostal en 14 pacientes, aleteo nasal en 13, disociacion
toraco-abdominal en cinco y retraccidon xifoidea; asi como polipnea en cuatro
pacientes (Grafica 6). Tres de los pacientes presentaron cianosis, encontrando en
uno de ellos la causa cardiopatia congénita y los dos restantes fueron prematuros.
(Grafica 7).

EXPRESION CLINICA
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Grafico 6.
Expresion clinica de los 21 pacientes con Sindrome de Dificuitad Respiratoria en

Neonatologia con procedencia Alojamiento Conjunto.
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CIANOSIS CENTRAL

]
§

Grafico 7.

Presentaciéon de cianosis en pacientes con Sindrome de Dificultad Respiratoria.




La etiologia del Sindrome de Dificultad Respiratoria reporto que en |5 de los
pacientes tuvieron causa pulmonar, encontrando nueve pacientes con taquipnea
transitoria del recién nacido, cinco de ellos con sindrome de adaptacion pulmonar,
uno: neumonia in Utero; uno: hipocalcemia, uno: neumomediastino; uno:

cardiopata y dos casos de hiperbilirrubinemia multifactorial. (Grafico 8).

ETIOLOGIA

10%

= TIRN

= Sx. Adaptacién
Pulmonar

m Neumonia in Gtero

45% . i
| Hipocaicemia
=@ Neumomediastino
2% Cardiopatia

m Hiperbilirrubinemia

Grafico 8.
Etiologia de Dificultad Respiratoria en 21 pacientes en neonatologia procedentes de

Alojamiento Conjunto.
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DISCUSION

Al nacimiento se marca el principio de una nueva etapa en la vida del individuo. Es
el suceso en el que el feto se encuentra en la necesidad de modificar sus
condiciones previas para vivir de una manera completamente distinta en un medio
diferente, ya que cambia del calor al frio, de la oscuridad a la luz, de un medio
liquido a un aéreo, de una vida totalmente dependiente a una independiente, de la
respiracion placentaria a la pulmonar, etc. .

A pesar de todo esto el recién nacido no se encuentra impreparado; todo su
pasado ha sido un constante proceso de capacitacion para enfrentarse al
momento del nacimiento y esto lo hace con un eqguipo especialmente disefado
para su adaptacion a la vida extrauterina.

Sabemos gque la preparacidon no es solo el desarrollo adecuado de las estructuras
anatémicas, sino también un sistemna circulatorio que haga posible el intercambio
de gas, y ademas es indispensable, que exista en el pulmdén propiedades
ventilatorias y el control neuronal necesario, asi como la produccion suficiente en
cantidad y calidad del surfactante alveolar.

Es importante senalar, que una respuesta adecuada en el momento del
nacimiento depende de las condiciones de trabajo de parto, del parto y de todos
los eventos preparativos que se suceden a través de los meses de la etapa
prenatal.

No debe pasarse por alto que generaimente l|a dificultad respiratoria del recién
nacido es consecuencia de problemas antenatales como son: a) enfermedades

que reducen el ingreso de oxigeno al organismo materno como neuropatias o
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cardiopatias; b) enfermedades que interfieren en la circulacion como hipotension
arterial, alteraciones placentarias, prolapso, nudos o ruptura del cordon umbilical; .
c) por udltimo, las anomalias en el momento del parto que alteran la contractilidad
uterina.

La dificultad respiratoria del recién nacido es muy frecuente y puede ser causa de
multiples patologias, no solo de tipo pulmonar sino extrapulmonar, en donde
pueden incluirse érganos y sistemas tan cercanos que tienen una relacion directa
con los pulmones y otros tan lejanos como el sistem; nervioso central; ademas
pueden incluirse alteraciones metabodlicas, como son principalmente: hipotermia e
hipoglicemia; otra patologia que también es frecuente en la etapa neonatal y que

también‘ puede dar esta sintomatologia respiratoria, es la septicemia.




CONCLUSIONES

El Sindrome de Dificultad Respiratoria forma parte de la expresion clinica de
miulitiples entidades patologicas del recién nacido.

La etiologia en 80%, es de origen puimonar.

La transicion alterada (25%) puede ser evitable.

Es una de las principales causas de ingreso de Alojamiento Conjunto a Unidad de

Cuidados Intensivos Neonatales. .

Por género, el sexo masculino fué predominante en relacion 1:0.6, como lo

reportado en la literatura.

La via de nacimiento mas frecuente fué vaginal en un 71%, sin la utilizacion de
métodos de analgesia ni sedacion.
E! nimero de gesta no parece tener relacion con la presentacion del Sindrome. -

El Silverman-Andersen continua siendo el parametro de evaluacién para la ruta

que sigue el recién nacido.

PROPUESTAS:

1). La creacién de un cunero de transicion.

2). Acortar el tiempo de ruta que sigue en recién nacido de las areas de Toco-

cirugia y L.abor a Alojamiento Conjunto.
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