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Definicion

Conjunto de signos clinicos de compromiso respiratorio secundario a diversas patologias
pulmonares o extrapulmonares, que aparecen en las primeras horas de vida.

Manifestacion clinica de distintas patologias que alteran la ventilacion, intercambio gaseoso o la adaptacion
cardiopulmonar del recién nacido.

Importancia
Pueden ser: ettty 2
- Cuadros benignos y autolimitados ;e Eslaprincipal causadeingreso a UCIN neonatal. :
—s taquipnea transitoria. I e 15% de los RNT y 30% de los RNPT tardios ingresados |
|
|

- Potencialmente graves y letales — (aumenta en los RNPT < 34 semanas). :

SDR por déficit de surfactante,
aspiracion meconial, HPPN.

El diagnostico precoz disminuye
morbimortalidad neonatal.



Pulmonar
l l
Comdin Raras
EMH Atresia coanas
Aspiracion Fistula T-E
TTN HDC
Neumotorax Laringomalacia
Neumonia Quistes masas
Hemorragia Enfisema lobar
HPP Hipoplasia térax

Etiologia

Extrapulmonar

l

Cardiacas

Cardiopatias
ciandticas

A flujo pulmonar
WV flujo pulmonar
WV gasto cardiaco
Miocarditis

I I I

Metabélicas SNC Sanguineas
Hipoglicemia Drogas Hiperviscosidad
Hipotermia Hemorragia Hipovolemia
Acidosis Edema Metahemoglob

Tirotoxicosis




Clinica del SDR neonatal

Signos cardinales

v

Taquipnea >60 respiraciones/minuto.
Quejido espiratorio.
Aleteo nasal.
Retracciones:

o  Subcostales,

o Intercostales,

o Xifoideas/supraesternales.
Taquicardia.
Rechazo alimentario.
Cianosis (puede estar ausente)
Apnea (sobre todo en prematuros o
cuadros graves).

Otros signos:
e Disociacién toracoabdominal.
e Hipoxemia (puede estar ausente).
e Necesidad de oxigeno suplementario.

:Por qué ocurre el quejido?

EI RN cierra parcialmente la glotis al espirar para:
- Aumentar la presion positiva al final de la espiracion,

- Evitar el colapso alveolar,

- Mantener capacidad residual funcional.
Este mecanismo compensatorio intenta mantener los alvéolos
abiertos y mejorar la oxigenacién, especialmente ante déficit
de surfactante o tendencia al colapso alveolar.



Test de Silverman-Anderson

Evalua gravedad de dificultad respiratoria en RN.

Es una herramienta clinica rapida y ampliamente utilizada en neonatologia para objetivar el esfuerzo
respiratorio y monitorizar la evolucién del paciente.

A mayor puntaje, mayor compromiso respiratorio y mayor probabilidad de requerir soporte ventilatorio.

Parametros evaluados Interpretacion

Cada uno punttua 0-2: e O:sindificultad respiratoria.
e 1-3:dificultad leve.
e 4-6:dificultad moderada.
e 7-10:dificultad severa.

1.  Disociacién
toracoabdominal.
Retraccion intercostal.
Retraccion xifoidea.
Aleteo nasal.

Quejido espiratorio.

o bk own
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1.

Periodo prenatal

:Como estan los pulmones?

Vv

Pulmones fetales — estan
llenos de liquido pulmonar
fetal (no de aire), ya que
aun no participan en el
intercambio gaseoso.
Liquido pulmonar fetal —
importante para el
desarrollo y expansion
pulmonar fetal.

Fisiologia neonatal

:Qué pasa con la circulacion?

Vv

- Pulmones no funcionales — sangre
evita pasar por ellos — shunts fetales
— sangre oxigenada llega rapidamente
a circulacién sistémica.
- Los principales shunts son:
- Foramen oval — comunica AD
con Al.
- Ductus arterioso — comunica
A. pulmonar con aorta.

En el feto, los pulmones no se usan para respirar, porque el oxigeno viene desde la placenta a través del cordén umbilical.

¢;Como estan los vasos

pulmonares?

N

La resistencia vascular
pulmonar (RVP) es alta.

Las arteriolas
pulmonares estan
contraidas.

Entonces pasa muy poca
sangre a los pulmones
— contribuido por la
hipoxia fisioldgica fetal.




Fisiologia neonatal

. 1. Periodo prenatal Fetal Heart Newborn Heart

Ductus arteriosus
(closed)

Ductus arteriosus

Foramen ovale

(open) (closed)

-> Foramen oval —
comunica AD con Al.

->  Ductus arterioso —
comunica A. pulmonar
con aorta.



2. Segundos después de nacer

Los pulmones se expanden y entra aire por primera vez — para lograr esta

Entrada de aire alos . . N .
expansion inicial, el RN debe generar presiones inspiratorias elevadas

alveolos debido a la presencia de liquido pulmonar y la tensiéon superficial alveolar.
El liquido que estaba en los alvéolos se elimina principalmente por: vasos
Absorcion del liquido linfaticos y capilares pulmonares.
alveolar Durante el trabajo de parto — liberacién de catecolaminas — favorecen la

reabsorcién del liquido pulmonar.

Disminucién de la
presion de arteria
pulmonar

Al expandirse los pulmones — arteriolas pulmonares se dilatan, baja la
resistencia vascular pulmonar y disminuye la presion en la arteria pulmonar.



3. Periodo postnatal

Aqui ya se establece la circulacién normal del recién nacido.

Pulmones con aire — los alvéolos quedan llenos de aire y comienza el intercambio gaseoso.
Disminuye la RVP — Como hay mas oxigeno:
o Las arteriolas pulmonares permanecen dilatadas — sigue baja la resistencia vascular pulmonar.
e Aumenta la PaO: — Al respirar: aumenta el oxigeno en sangre — esto favorece el cierre de los shunts
fetales.
e Cierre del ductus arterioso:
o El aumento de oxigeno provoca el cierre del ductus arterioso, dejando de existir el desvio entre

arteria pulmonar y aorta. El cierre funcional suele ocurrir en las primeras horas o dias de vida,
aunque el cierre anatomico completo puede tardar mas tiempo.
e Circulacion del recién nacido — la sangre va a pulmones, se oxigena, vuelve al corazoén izquierdo, y
sale al cuerpo.



Caracteristicas fisiologicas del periodo

neonatal

>

< }
0 CAJA TORACICA DISTENSIBLE

La caja toracica del RN es muy flexible porque
tiene mucho cartilago y poca rigidez 6sea.

Consecuencia:
e el térax puede colapsar mas facilmente,

e aumenta el trabajo respiratorio.

Mayor tendencia
al colapso toracico

¢POR QUE?
Predomina el cartilago costal
sobre el hueso, lo que hace
que la pared toracica sea muy
complaciente y se deforme
con facilidad durante la
inspiracion.

=4

N

BAJA CAPACIDAD RESIDUAL FUNCIONAL (CRF)

La CRF es el volumen de aire que queda en los
pulmones después de una espiracion normal.

En el RN es baja porque:

e los pulmones son pequefios,
® hay menor estabilidad alveolar,
e la pared toracica es muy complaciente.

—> Esto favorece atelectasias y desaturacion rapida.

Por esta razon, los recién nacidos pueden deteriorarse

respiratoriamente en poco tiempo frente a enfermedades pulmonares.

¢POR QUE?

RN
(CRF baja)

Menor volumen
pulmonar

Menor volumen pulmonar +
tendencia al colapso alveolar
= menos aire al final de la
espiracion (baja CRF).

. Adulto

' (CRF mayor)

Mayor volumen
pulmonar

~




Caracteristicas fisiologicas del periodo
neonatal

¢PORQU E?

La transicion de la vida fetal a la extrauterina

provoca expansion pulmonar, aumento de O,

y disminucién de mediadores vasoconstrictores,

lo que reduce la resistencia vascular pulmonar. ‘

e RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR

\ En el periodo fetal: v Si hay alta resistencia vascular pulmonar.

En el RN sano postnatal:
la resistencia vascular pulmonar disminuye rapidamente.

Feto RN inmediato
(disminuye)

Etapas posteriores |
(RVP baja)

48

y
o BAJA DISTENSIBILIDAD PULMONAR ¢POR QUE?

Menor surfactante = mayor tension superficial
alveolar = los alvéolos colapsan con facilidad
y cuesta mas mantenerlos abiertos.

—> EnelRN, la resistencia vascular pulmonar es inicialmente (RVP alta)

mas alta que en etapas posteriores y disminuye
progresivamente tras el nacimiento.

El pulmén neonatal se expande con mas dificultad debido a:
e menor desarrollo alveolar,

e menor cantidad relativa de surfactante

Alvéolo sin surfactante
(sobre todo en prematuros).

(prematuro)

Alvéolo con surfactante

(normal) Consecuencia:

Aumenta el trabajo
respiratorio y el
consumo de O,.

—> En el prematuro, la deficiencia de surfactante provoca:
aumento de la tensién superficial alveolar,
atelectasias difusas y disminucién importante
de la compliance pulmonar.

7
-
~

S

—> Esto aumenta el trabajo respiratorio.

Menor tension superficial
Alvéolo estable

Mayor tension superficial
Colapso alveolar (atelectasia)




Caracteristicas fisiologicas del periodo
neonatal

/e ALTA FRECUENCIA RESPIRATORIA

ELRN respira mas rapido porque:
@ tiene menor reserva pulmonar,
e mayor demanda metabdlica,

e y consumo elevado de oxigeno.

RESPIRADOR NASAL

El recién nacido respira principalmente
por la nariz debido a:

® anatomia de la via aérea,
® posicién de la lengua y laringe.

Por eso una obstruccién nasal
puede generar dificultad

respiratoria importante.

Cavidad nasal
mas estrecha

Lengua grande
en relacién a la
cavidad oral

Laringe alta
y anterior

>
' FRECUENCIA NORMAL
‘ APROXIMADA:
ﬁ! [
respiraciones/minuto |
4

RESPIRACION PREFERENCIAL
POR LA NARIZ




Caracteristicas fisiologicas del periodo

neonatal

RESPUESTA “PARADOJAL”

0 A LA HIPOXEMIA

En adultos la hipoxemia aumenta la respiracion.
En el RN, especialmente prematuro:
o primero hay aumento respiratorio,

o luego puede aparecer depresion
respiratoria y apnea.

RESPUESTA DEL RN ANTE LA HIPOXEMIA
- N
2° FASE

D 4

N\
SITUACION NORMAL

0. A

12 FASE

o 3 " Frecuencia respiratoria Taquipnea Disminucién del esfuerzo
0 Por eso se llama respuesta paradojal. normal (compensacién inicial respiratorio / Apnea
S = \ J A2 J
0 ALTO CONSUMO DE OXIGENO FACTOg;igJ’; g%"é’g"”" EL CONSECUENCIA
PARA RESPIRACION 2 v
layor consumo de O,
El RN consume mds oxigeno proporcionalmente para mantener una
porque: ventilacion adecuada.

® tiene metabolismo elevado,
© mayor trabajo respiratorio,

® musculos respiratorios menos eficientes.
0 MAYOR MUSCULATURA DE
ARTERIAS PULMONARES

Las arterias pulmonares neonatales tienen mas
musculo liso que en etapas posteriores.

=>» Esto facilita vasoconstriccién pulmonar y explica
por qué pueden desarrollar hipertension pulmonar
mas facilmente frente a hipoxia.

Metabolismo  Mayor trabajo Masculos T T
elevado respiratorio respiratorios
menos eficientes
ARTERIA PULMONAR SI LA RESISTENCIA VASCULAR PULMONAR
PERMANECE ELEVADA DESPUES DEL NACIMIENTO
RN (mds masculo liso) Adulto Puede persistir circulacion fetal mediante
(menos misculo liso) shunts derecha-izquierda, generando:

HIPERTENSION PULMONAR
PERSISTENTE DEL RECIEN NACIDO (HPPN)

Shunt derecha-
i2quierda
(Persistencia del
foramen oval)

Vasoconstriccion
de arterias
pulmonares




Diagnosticos diferenciales

Tabla 2. Diferenciacion de cardiopatia cianética de enfermedad pulmonar en dificultad

respiratoria*®
Aspecto Cardiopatia cianética (CHD) Enfermedad pulmonar
Historia Antecedente de hermano(s) con CHD Cesarea sin trabajo de parto

CHD diagnosticada en ecografia
prenatal

Nacimiento pretérmino
Liquido amniético con meconio
Fiebre materna

Examen fisico

Cianosis

Unico segundo ruido cardiaco

Ritmo de galope

Pulsos de miembros inferiores débiles
Taquipnea leve

Cianosis

Desdoblamiento del segundo ruido cardiaco
Retracciones

Inestabilidad de la temperatura

Estertores (crépitos), roncus

Radiografia de torax

Aumento del tamano cardiaco
Forma cardiaca anormal
Vasculatura pulmonar anormal

Tamarnio cardiaco normal
Parénquima pulmonar anormal

Gases en sangre arterial

Paco, normal o disminuida
Pao, disminuida

Paco, aumentada
Pao, disminuida

Prueba de hiperoxia

Pao, 50 a 150 mm Hg

Pao, > 150 mm Hg

Ecocardiografia

Corazén y vasos anormales

Corazén y vasos normales

Paco, = presion parcial arterial de dioxido de carbono, Pao, = presion parcial arterial de oxigeno.

*Adaptado de Aly (2).




Obstruccion e Atresia de coanas, estenosis nasal, sindrome de Pierre Robin, estenosis o
de la via aérea atresia laringea, hemangioma, paralisis de cuerdas vocales, anillos vasculares,
superior fistula traqueoesofagica, masas, fisura palatina, congestién nasal.

e Sindrome de dificultad respiratoria*, sindrome de liquido pulmonar
retenido*, aspiracién (incluye aspiracién de meconio*), neumotérax,
neumomediastino, neumopericardio, neumonia primaria, hipertension

Enfermedades pulmonar persistente, fistula traqueoesofagica, hemorragia pulmonar,
pulmonares hipoplasia pulmonar, agenesia pulmonar, enfermedad quistica, derrame
pleural, quilotérax, neoplasia, secuestro broncopulmonar, malformacién
adenomatoidea quistica pulmonar, enfermedad intersticial pulmonar, edema
pulmonar, proteinosis alveolar congénita, enfisema lobar congénito.

e Cardiopatias congénitas cianéticas*, cardiopatias congénitas acianéticas*,

Enfermedades e 4 E A s

A arritmia, volumen intravascular aumentado, insuficiencia cardiaca de gasto

alto, pericardiocentesis, miocardiopatia.
Condiciones : e
Al e Deformidad de pared toracica, masa.

toracicas

Trastornos e Hipoglicemia*, hijo de madre diabética, errores innatos del metabolismo,
metabdlicos hipermagnesemia.

e Dafo del sistema nervioso central (trauma al nacer, hemorragia, medicacién:

Condiciones ?ec‘iactlon. mater.na), :bstmencn.a Pc:r narcotlcl:os), enf.ern.'\t.eda: muscu.lar
s A miastenia gravis), hemorragia intramuscular, meningitis, hipoxemia-
diafragmaticas . L W ¥ A e
hipercapnia-hipoglicemia, trastorno convulsivo, botulismo infantil, lesion
medular.
Sepsis e Neumonia (especialmente estreptococo grupo B)*.
Trastornos o, 2
P e Policitemia, hemoglobina anormal.
hematolégicos
Otros e Asfixia, hipertermia/hipotermia, hipocalcemia*.

45
o=

oo

2+
Ca

CALCIO
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HIPOGLICEMIA

Puede simular cualquier cuadro
neonatal grave.

El cerebro neonatal depende mucho

de glucosa.

Cuando la glucosa baja: se altera el
control respiratorio - apnea,
taquipnea, cianosis, letargo.

La unica manifestacién pueden ser los

sintomas respiratorios inespecificos.

NEUMONIA NEONATAL

(especialmente Estreptococo grupo B)

Causa frecuente de sepsis
neonatal precoz.

Streptococcus grupo B: principal
bacteria transmitida verticalmente
desde la madre durante el parto.

La infeccién produce inflamacion
alveolar y ocupacién pulmonar,
alterando el intercambio gaseoso.

Se manifiesta con: hipoxemia,
taquipnea, retracciones y apnea.

HIPOCALCEMIA

El calcio participa en la contraccion
muscular y funcién neuromuscular.

Su disminucién puede producir:
- Apnea

- Laringoespasmo

- Temblores

- Convulsiones

- Mala funcién respiratoria

&

Todo RN con
distrés debe
tener HGT.

Corregir la
glucosa puede
resolver el
cuadro.

Puede causar:

* Neumonia
» Sepsis

* Meningitis
neonatal

= = .

Puede manifestarse
inicialmente como
dificultad
respiratoria.
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Patologias a presentar

Taquipnea transitoria
Enf. del surfactante
Sd. de aspiracion meconial

Neumonia connatal




Factores de riesgo

Tabla 1. Factores de riesgo de patologia respiratoria

Enfermedad respiratoria

Factores de riesgo

Taquipnea transitoria

Cesdrea, PT tardio, sedacion o medicacién materna, distrés fetal, diabetes
gestacional

Neumonia neonatal

Portacion SBHGB, corioamnionitis, fiebre materna, RPO, depresion perinatal,
prematurez

EMH

Prematurez, diabetes gestacional, sexo masculino, gestacion multiple

SAM

Liquido amniético con meconio, gestacion postérmino, sufrimiento fetal,
raza afroamericana

Hipoplasia pulmonar

OHA, displasia o agenesia renal, obstruccién via urinaria, RPO, HDC, pato-
logia neuromuscular




Taquipnea transitoria del RN

Cuadro respiratorio producido por un retraso en la reabsorcion del liquido
pulmonar fetal después del nacimiento.

Normalmente En la taquipnea transitoria del RN
Al momento del parto, el El aclaramiento es Este liguido ocupa parte de los espacios aéreos y se
liquido pulmonar es absorbido incompleto — liquido desplaza hacia el intersticio pulmonar — disminuye
rapidamente por los capilares queda dentro de los la distensibilidad pulmonar — atrapamiento aéreo
y vasos linfaticos pulmonares. pulmones. — dificulta la expansiéon pulmonar normal vy

aumenta el trabajo respiratorio.

o

RN responde aumentando la FR para mantener un adecuado intercambio gaseoso y
volumen minuto — taquipnea: signo mas precoz y predominante del cuadro.



v b J

Perfil del paciente y FdR:

RNT o pretérmino tardio (34-37 sem) con
taquipnea precoz.

Cesarea sin trabajo de parto (falta estimulo
hormonal).

Madre diabética u obesa

Macrosomia.

Parto precipitado.

Nota: El trabajo de parto normal favorece la
liberacion de catecolaminas fetales, las cuales
ayudan areabsorber el liquido pulmonar.

Diagnéstico

Taquipnea marcada (100-120 rpm) <2
h post parto + sintomatologia leve:
quejido y retracciones.
Habitualmente el recién nacido
mantiene un estado  general
relativamente conservado en
comparaciéon con patologias mas
graves.

Evolucion

Resuelve rapido, autolimitada (la
mayoria en las primeras 24-48 horas)



Radiografia de torax clasica:

Exceso de fluido pulmonar.
Hiperinsuflacion (costillas
horizontales).

Liguido en cisuras (cisuritis).
Derrame pleural leve.

Estos hallazgos reflejan
principalmente retencién
de liquido pulmonar y no
colapso alveolar difuso.

Chest radiographs of infants with transient
tachypnea of the newborn




Protocolo de manejo Neo PM

Principal: soporte y observacion — evitar intervenciones
agresivas.
Soporte respiratorio y térmico:

o

o

Oxigenoterapia: SpO: > 90%

Soporte ventilatorio: CPAP nasal en taquipnea
severa/persistente.

Ambiente térmico neutro para minimizar gasto
metabalico.

Alimentacioén segtin FR:

o 60 rpm:SOG para evitar aspiracion.

o 80 rpm persistente: régimen cero vy

fleboclisis.

Prohibiciones: no dar furosemida — no acelera
resolucion.
Descarte y monitorizacion: siempre HGT
(hipoglicemia) y signos de infeccion (neumonia).



Enfermedad por déficit de surfactante

Aumento de la tensién superficial alveolar.

Dificultad respiratoria aguda secundaria a
inmadurez pulmonar, en la que la falta de Colapso alveolar difuso (atelectasias).
surfactante provoca:

Alteracion del intercambio gaseoso.
Desarrollo embrionario

Etapa canalicular Se desarrolla progresivamente el epitelio pulmonar y comienza a
(16-25 semanas) diferenciarse los neumocitos tipo Il.

Sem 20-24: empieza la produccién de surfactante, aunque inicialmente en cantidades insuficientes.

Producciéon adecuada de surfactante para mantener estabilidad alveolar — suele alcanzarse
después de la semana 34 de gestacion.




Fisiopatologia

El surfactante tiene como f(x) disminuir la tension superficial alveolar y evitar que los alvéolos colapsen
durante la espiracion.

Déficit de surfactante

Aumenta la tensién superficial alveolar.

Los alvéolos tienden a colapsar al final de la espiracion.
El RN necesita generar presiones inspiratorias mucho
mayores para volver a expandirlos.

Como respuesta:

Aumento importante del trabajo.
Disminucién de la distensibilidad.
Ventilacion ineficiente.

Como consecuencia: aparecen multiples microatelectasias
difusas (pequefios sectores pulmonares colapsados
distribuidos en ambos pulmones).

Altera el intercambio gaseoso, disminuye Ia
oxigenacién y se produce hipoxemiay acidosis.

Generan vasoconstriccion pulmonar, aumentando la RVP.

Favorece la persistencia de shunts fetales de derecha a
izquierda, donde parte de la sangre evita pasar por los
pulmones (“bypass pulmonar”), empeorando ain mas la
oxigenacion del RN.



Chest radiograph of neonatal respiratory distress
syndrome

Patron cldsico

v
1. Infiltrado
reticulogranular
difuso
2. Broncograma aéreo.
3. Hipoventilacion
— J—

Two radiographs that demonstrate severe (A) and moderate (B)
neonatal respiratory distress syndrome. Both demonstrate the
characteristic low lung volumes and diffuse reticulogranular ground

glass appearance with air bronchograms. ®
UpToDate




- RNPT <34 sem — Mientras menor es la edad gestacional, mayor es el riesgo y severidad del cuadro.
- Inicio inmediato o <6 horas de vida.

Perfil clasico

- Prematurez: factor determinante — a menor EG, mayor riesgo.
- Diabetes materna: insulina fetal antagoniza corticoides — esto retrasa la maduracién pulmonary la
Principa|es produccion adecuada de surfactante.
FdR - Cesdrea electiva: sin trabajo de parto — menos corticoides/catecolaminas.
- Asfixia y acidosis: dafio a neumocitos e inactivacion de surfactante.
- Género masculino: maduracion pulmonar mas tardia.

- Indicaciones clave: riesgo de PP — en periodo de ventana: 24-34 semanas
- Esquema (corticoides IM).
Prevencion e Betametasona: 12 mg cada 24 hrs , 2 dosis.
° Dexametasona: 6 mg cada 12 hrs, 4 dosis.
- Corticoides antenatales | significativamente la incidencia y gravedad del SDR neonatal.



Protocolo Neo PM Objetivo: estabilizacidn no invasiva y reemplazo precoz de surfactante.

e  Soporte inicial: CPAP nasal precoz (6-8 cmH-O) desde sala de parto — ayuda a mantener los alvéolos abiertos
y disminuir el colapso alveolar.
e  Criterios para surfactante:
o FiO.>30%
o  Sat0:90-94%
Manejo principal y o  Dificultad moderada/severa.
surfactante e LISA (eleccion): catéter endotraqueal delgado. Respiraciéon espontaneo + CPAP — Permite administrar
surfactante evitando ventilacién mecanica invasiva.
INSURE: intubar + surfactante — al extubar, CPAP.
Surfactante:
o  Curosurf: 200 mg/kg (2,5 ml/kg)
o  Survanta: 100 mg/kg (4 ml/kg)

Soporte general: Farmacos: Laboratorio:
- Monitorizacion -  Cafeina precoz (apneas) — -  Gases (buscapH > 7,25)
hemodinamica. Bloquea los receptores A1y > HGT
Medidas ->  Termorregulacion. A2A de adenosina — - ELP
complementarias ->  Nutricién parenteral estimula el centro
inicial. respiratorio bulbar (aumenta

el impulso respiratorio)
->  Corticoides sistémicos.



Protocolo Neo PM Objetivo: estabilizacidn no invasiva y reemplazo precoz de surfactante.

Escape aéreo (neumotédrax).
. Complicaciones e  Hemorragia pulmonar.
potenciales e Displasia broncopulmonar (DBP) — corresponde a una enfermedad pulmonar crénica asociada principalmente
a prematurez, inflamacién y necesidad prolongada de soporte respiratorio.
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Sindrome de aspiracion meconial

Cuadro de dificultad respiratoria en RN expuesto a LA con meconio, sin otra causa aparente

¢Qué ocurre? , ,
Completa — meconio tapa el alveolo = aire no lograllegary
colapsa — atelectasias

Obstruccion mecanica Parcial — atrapamiento aéreo: entra en insp, pero no sale en
esp (meconio actiia como tapén) — hiperinsuflacion y riesgo
de ruptura alveolar

Irritacidon de via aéreay parénquima a causas de meconio —
Neumonitis quimica respuesta inflamatoria pulmonar = dano en epitelio = peor
intercambio gaseoso

Desplaza/desnaturaliza surfactante nativo y aumenta tension

Inactivacion del . ..
superficial — favorece colapso alveolar y disminuye la

surfactante ] e
distensibilidad pulmonar.



Perfil clasico

Principales
FdR

Clinica

. RN de término o postérmino.
o Frecuentemente PEG.
° Antecedente de liguido amnidtico meconial.

° Asfixia fetal e hipoxia intraparto — La hipoxia fetal estimula el
peristaltismo intestinal y relajaciéon del esfinter anal, favoreciendo eliminacién
de meconio.

° Patologia materna: HTA, preeclampsia/eclampsia, diabetes mellitus

° Post madurez: envejecimiento placentario favorece hipoxia.

° Inicio precoz <12h

o Tener tincidén de meconio en piel, unas y cordén
° Térax hiperinsuflado (en tonel)

° Distrés grave: taquipnea, quejido, retracciones.



Radiografia de torax clasica:

o Imagen heterogénea:
infiltrados algodonosos

o Atelectasias en parche

) Hiperinsuflacion y
atrapamiento aéreo

o Riesgo de  fuga aérea
(neumotadrax)

La combinacién de zonas hiperinsuflacion
y dreas atelectasicas es bastante
caracteristica del SAM.

Aspiracion de liquido amniético. Severa hiperinsuflacion pulmonar con
inversion diafragmatica y mdltiples opacidades nodulares



Protocolo Neo PM

Objetivo: optimizar oxigenacion y estabilidad hemodinamica

e Oxigenoterapiapara SpO2 >90%
Evitar CPAP innecesario: riesgo de atrapamiento aéreo y de neumotérax.
e Opcionde utilizar VAFO: ventilacién alta frecuencia (fallo ventilacion convencional)

Soporte
respiratorio

Medidas e Monitorizacion de gases, ELP y fx renal.
Ambiente térmico neutro.

generales

e Surfactante — mejora distensibilidad. Util pensando en que el meconio inactiva el surfactante

enddgeno.
Manejo e TTO y soporte: ATB — ampicilina + gentamicina (profilacticos). Se suelen indicar porque
especifico inicialmente el cuadro puede ser dificil de diferencia de una neumonia neonatal precoz.

e Hipertension pulmonar — éxido nitrico: produce vasodilatacién pulmonar selectiva y mejora
la oxigenacién



Neumonia connatal

Dificultad respiratoria por inflamacion/infeccion pulmonar a causa de ocupacién
alveolar por exudado, el que impide la ventilacion

« SGB

e E.coli
Ascendente (+f) S

¢ Klebsiella

* Chlamydia

e CMV
Vias de infeccion Vertical (transplacentaria) * Listeria
* Toxoplasma

*  Treponema pallidum

e S. aureus
Nosocomial * Pseudomonas

e Serratia



e Corioamnionitis clinica.
D . . e RPMprolongado (>18 h)
Prmmpales FdR e Colonizaciéon SGB sin profilaxis
e Prematurezy bajo peso.
e Inicia al nacimiento o hasta 72h

Clinica e SDR:taquipnea, quejido, cianosis y retracciones

e Sistémicos: inestabilidad térmica, letargo, apnea, rechazo alimentario, ictericia
e Inicialmente, indistinguible de enfermedad por déficit de surfactante.
Caracteristicas e Relleno alveolar bilateral: opacidades algodonosas difusas.
Rx de térax e Broncograma aéreo: en zonas de consolidacion.
e Derrame pleural: 10-25% de los casos.



Inicialmente, indistinguible de enfermedad por déficit de surfactante.
Relleno alveolar bilateral: opacidades algodonosas difusas.
Broncograma aéreo: en zonas de consolidacion.

Derrame pleural: 10-25% de los casos.

Caracteristicas
Rx de torax



Protocolo Neo PM

e Oxigenoterapia para SpO2 >90%

B Soporte i .
e VMl eninsuficiencia grave

respiratorio

Lelagraioita e Hemograma, PCR, hemocultivos, gasesy FR
inicial
ATB e lra linea: ampicilina + gentamicina -> 7-10 dias (SGB, bacilos gram (-) entéricos: e. Coli y
Pilar listeria.)
fundamental e 2dalinea: amikacina + cloxacilina/vancomicina + cefotaxima
Apoyo e Vigilancia shock séptico

hemodindmico e Volumen/DVA si es necesario

La neumonia connatal puede progresar rapidamente a sepsis neonatal .
grave y compromiso multisistémico.



Tabla II. Diagnéstico diferencial del DR en el neonato a término

Tipo de | Edad inicio = Antecedente | Exploraciéon | Gasometria Rx. Térax =~ Comentarios
DR < 6h >6h
Hiperinsufla- Lo mas frec.
Cesdrea cion en RNAT
Pretérmino Taquipnea Hipoxemia | Edema peri- | (exceptuando
TTRN +++ - | limite leve hiliar el distrés
Hijo de madre Derrame en transitorio
diabética cisuras leve)
L.A. meconial | Meconioen | Hipoxemia | Patrénen® | Diagnéstico
SAM - Postmadurez traquea mod./ grave | panal por H® clinica
BPEG Tinte cutdneo de abeja”
meconial
Hipoxia Jmy Hipoxemia | . . .
i
NT/NM | ++ + |Reanimacién | | ruidos car- | Leve / mod. a i
Enf .pulmonar | diacos
) FR infeccién Hipoxemia | Condensa- | Ayudan PCR
Neumonia | ++  +++ vertical o Sépticao de | Acidosis ¢ién o similar 'y hemograma
nosocomial DR mixta aotro DR
A veces asfixia .
SEELE A veces soplo Casi siempre
HPP Secundariaa | Suave (insufi- | Hipoxemia normal D[? con CC
T T | nfermedad | Ciencia tricis- | refractaria H'l\f\'mculln- dificil
" B ide o shunts) rizacion pul-
de base 3 monar
dopatia + e Soplo CO:N6 | | Puede orien- ECG y ECO-
congénita . Cardiomegalia | Hipoxemia | tarel C suelen ser
diagnésticos

1CC

variable

diagnéstico

RNAT: recién nacido a término; FR: factores de riesgo; DD: diagndstico diferencial; CC: cardiopatia congénita; [CC: insufi-

ciencia cardiaca congestiva; ECG: electrocardiograma; ECO-C: ecocardiograma
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