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01  Definicion ~

Conjunto de signos clinicos que indican compromiso
respiratorio durante las primeras horas de vida.

4 N

Taquipnea > 60rpm
Quejido espiratorio
Aleteo nasal
Retracciones
Cianosis.

- 4

El tratamiento y el prondstico son completamente diferentes dependiendo
. de la etiologia.



Epidemiologia

/ \ Incidencia aumenta en:

e Menor EG -» 80-90% en menor de 28

Causa mas frecuente de morbimortalidad sem
neonatal » ingreso a UCL. e \arones

Nacidos por cesarea
Incidencia de SDR se estima en: e Segundos Gemelos

e 5-10% de los RN prematuros.
e Menos de 1.500 gramos al 50%

También pueden presentarse en: hijos de
madre diabética con mal control metabdlico
y RN con asfixia perinatal
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Evalua la gravedad de la dificultac; |
respiratoria en el recién nacido. I
e Hacer en menos de 30 I
segundos. :

0: sin dificultad respiratoria ’
1-3: dificultad leve

4-6: dificultad moderada

7-10: dificultad severa




Principales diagnosticos diferenciales
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* Taquipnea transitoria

CAUSAS . * Aspiracién meconial _
PULMONARES .« Neumonia perinatal ¢ sHlemorragld;pulmonsr
o Enfermedad por déficit de ¢ Linfangiectasia pulmonar
surfactante
CAUSAS * Cardiopatias congénita @ Hipertension Pulmonar Persistente

CARDIOVASCULARES ¢ Arritmia cardiaca

¢ Miocardiopatia

* Hernia diafragmatica

* Atresia de eséfago ¢ Atresia de coanas
MALFORMACIONES » Enfisema lobar congénito » Sindrome de Pierre-Robin
CONGENITAS * Malformacién adenomatoidea quistica s Membrana laringea

» Secuestro pulmonar ¢ Laringotraqueomalacia

« Fistula traqueo esofégica * Broncomalacia

» Hipoplasia pulmonar

r Causas metabdlicas # Causas hematolégicas ¥ Causas neurolégicas
CAUSAS EXTRAPULMONARES
COMO METABOLICAS ¢ Acidosis metabélica ° Anemia » Asfixia
0O NEUROLOGICAS » Hipoglicemia ¢ Hiperviscosidad o Lesion difusa del SNC
¢ Hipotermia/hipertermia ¢ Sindrome de abstinencia
a drogas

La evaluacion sistematica y el andlisis de la historia perinatal, la clinica y los exdamenes complementarios
son fundamentales para orientar correctamente el diagnéstico diferencial.



Desarrollo Pulmonar

Semanas Semanas Semanas Semanas Semana 36 o

¢ O o
4a7 7 al7 17 a 26) 26 a 36 hasta la nifez
Periodo Periodo Periodo Periodo Periodo
Embrionario Pseudoglandular Canalicular | Sacular Alveolar
® Brote pulmonar a e El pulmoén parece © Los bronquiolos o Se forman los e Formacion de
partir del intestino una glandula termineles se dividen sacos terminales. alvéolos verdaderos.
anterior. exocting. enfespiratorios: o Los neumocitos | se o Maduracién de la
® Los capilares aplanan y se pegan membrana
e Se originan la traquea o Se forman los : p - : e : z
S 2 b ; comienzan a a capilares. alvéolo-capilar.
y los bronquios rongulos aproximarse al
principales. terminales, no hay epitelio e La produccién de
alvéolos ni N surfactante aumenta
capilares. w significativamente,
Semana 24: especialmente hacia
aparicién de la semana 32 a 34.
neumocitos Il



Vida fetal .

Resistencia vascular

Oxigeno proviene gle placenta pulmonar elevada
Pulmones llenos de liquido, que ayuda a:

Mantener los pulmones expandidos.

Favorecer el crecimiento y desarrollo >
Ductus arterioso Foramen oval
pulmonar. persistente permeable

e Contribuir al desarrollo adecuado de las vias ‘
respiratorias y estructuras pulmonares Lf( —
/‘ izquierda

Q\ i)

‘/Aurl'cula

l derecha

i
Artena /
pulmonar

1.  Ductus venoso: Sangre oxigenada de la vena
umbilical a la vena cava inferior

2.  Foramen Oval: Orificio entre auriculas. AD » Al

3.  Ductus Arteriosus: Conducto que conecta la
arteria pulmonar con la aorta.



Nacimiento w=m

Entra aire a los alvéolos y comienza la
eliminacion del liquido pulmonar:

e Capilares
e Vasos linfaticos pulmonares

Pulmén lleno
de liquido

&

Primeras Pulmén lleno
respiraciones de aire

Aumento de oxigeno — vasodilatacién pulmonar —
disminuye la resistencia vascular pulmonar

Pulmon lleno de liquido a lleno de

aire

Circulacion fetal Circulacién neonatal

Foramen
oval

Ductus
arterioso

Disminuye resistencia vascular pulmonar
» aumenta el flujo sanguineo hacia los
pulmones - Aumento de O2 -» Baja
prostaglandinas -» Cierre de shunts fetales




Principales

Diagnosticos
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Taquipnea Transitoria

Trastorno respiratorio neonatal benigno causado por un retraso en la reabsorciéon del liquido pulmonar
fetal, que produce taquipnea y aumento del trabajo respiratorio, generalmente de inicio precoz y

evolucion autolimitada.

>

o

<

e 11 por 1000 nacidos
Vivos

e 30% de todos los
SDR.

Prevalencia:

RNT o Prematuro tardio,

cesdrea sin trabajo de

parto

4

Fisiopatologia

Retraso en la reabsorcién
del liquido pulmonar fetal
después del nacimiento.

Distension de espacios

intersticiales

Atrapamiento de aire
alveolar y disminuye

distensibilidad
pulmonar




Clinica Diagndstico
/ \ Antecedentes + clinica con

Taquipnea hasta 80-120 rpm predominio de la polipnea.
aparece después del
S nacimiento.
e Quejido
e Cianosis ‘ .
e Retracciones poco comun. - ' # - E

b 4

o Hiperinsuflacion

Radiografia ® Refuerzo de la trama

vascular perihiliar

® Liquido en las cisuras.



Manejo =)

/Soporte v observacion:

e Monitorizacion.
e Oxigenoterapia no invasiva para satO2 >

Autolimitada » mejora dentro de las

primeras 24 a 48 horas.

90% < Ty

% CPAP nasal en taquipnea severa o | *. *i{
persistente. _ P
e Soporte nutricional segin grado de \/ ///i |

* >80rpm » Regimen O + Fleboclisis \\

! Ambiente termico neutral / N\

Importante: Descartar signos de infeccion, monitorizar con HGT — descarte de
hipoglucemia

distrés: \ o
*  >60 rpm »SOG N Q’Q




Enfermedad por déficit de surfactante

Se da principalmente en prematuro, y mientras menor sea la edad
gestacional, mayor es el riesgo.

Fisiopatologia

Surfactante disminuye la tension
superficial y evita que los alvéolos colapsen
al final de la espiracion.

Aumenta la tension superficial, aparecen
atelectasias difusas, disminuye la

distensibilidad pulmonar y se altera el
intercambio gaseoso.

Factores de riesgo

&

Prematurez

Diabetes materna: insulina fetal antagoniza
corticoides - retrasa la maduracién pulmonar y la
produccidén de surfactante.

Parto multiple

Cesdrea antes del inicio del trabajo de parto
Asfixia perinatal

Estrés por frio.

Idiopatico.

J




Clinica

Gicio tardio - se consume D

surfactante de reserva.

Puede acompanarse de
: hipertension pulmonar
I persistente, lo que agrava el
| prondstico.
(™

T I I

° Después primeras 6 horas,

Se caracteriza por una dificultad
respiratoria progresiva, con quejido,
retracciones y aumento del

Cquerimiento de oxigeno. J

Diagndstico Radiografia

Antecedentes + clinica, con O EEElLAC) [l
liguido amnidtico claroy
descarte de infeccion.

Broncograma aéreo.

NG

Figura 3. Dos radiografias que demuestran el sindrome de difi-

cultad respiratoria neonatal grave (A) y moderado (B). Ambos
bt demuestran los bajos volumenes pulmonares caracteristicos y
la apariencia difusa del vidrio esmerilado reticulogranular con
broncogramas aéreos.Tomado de: Martin R 2020 (7).



Manejo

> embarazada con riesgo de
parto prematuro:

* Betametasona 12 mg IM ¢/ 24 horas
por dos dosis,

* Dexametasona 6 mg IM ¢/ 12 horas
por cuatro dosis.

Objetivo: acelerar la maduracion
pulmonar fetal » disminuir la incidencia
y gravedad del SDR.

Considera maduracion completa con
parto después de la
ultima dosis.

Oxigenoterapia » CPAP

e Objetivo de SatO2 entre 90% -
94%

e Iniciar aprox PEEP 6 cmH,O.

e Puede aumentar hasta 8 cmH;0
segun respuesta.

e Oxigeno titulado segun
saturacion y edad gestacional.

EDS leve » puede continuar con CPAP

EDS moderada/severa + aumento de
requerimientos de O, 3 surfactante
precoz.



Surfactante » FiO, 230% estando con

CPAP =26 cmH;O o dificultad respiratoria
moderada-severa

% Poractant alfa (Curosurf®)
e Primera dosis: 200 mg/kg = 2,5
mL/kg
e Dosis posteriores: 100 mg/kg =
1,25 mL/kg
% Beractant (Survanta®)
o 100 mg/kg = 4 mL/kg

Si persiste la indicacion, puede repetirse
surfactante a las 6-12 horas, hasta una
tercera dosis.

%Qy |INtubate > SURfactante -

Si respira espontaneamente + estable

LISA/MIST > administracion I

minimamente invasiva de |
| surfactante mientras permanece I
I con CPAP I

INSURE

I Extubate - CPAP



Apoyo complementar.io

cCuando intubar?

* X

Termorregulacion.
Cafeina citrato » disminuye las apneas del
prematuro -» Bloquea los receptores Al y
A2A de adenosina -» estimula el centro
respiratorio bulbar
e Dosis Carga 20 mg/kg // Mantencion:
5-10 mg/kg.
e Iniciar cuando el paciente presenta
buena tolerancia enteral.
Control Hemoglobina

Probabilidad de fracaso de CPAP:

e FiO, >50% pese a CPAP.
Prematuro extremo <26
semanas.
Asfixia.
Necesidad de inotrépicos.
Maduracién pulmonar ausente o
incompleta.
Sepsis.
Anomalias congénitas.

e Gases alterados: pH <7,3,

: S Y
PaO,/FiO; <218 o PaCO; >53 | O
mmHg. | e

—_9  f

N2
A\



Sindrome de aspiracion meconial

Dificultad respiratoria en un recién nacido con liquido amniético tefido de meconio

cuyos sintomas no se explica por otra causa. Mas comun en RNT y postermino.

Antecedente clave » liquido amniético
con meconio, generalmente asociado
a hipoxia o asfixia perinatal.

13% de todos los nacimientos vivos
tienen liguido amnidtico tenido de
meconio, y de éstos, un 4% a 5% de los
ninos desarrollan un SAM.

Meconio puede producir:

Neumonitis quimica - toxicidad directa del meconio
Inactivacion del surfactante.

Obstruccion parcial o completa de la via aérea.

*

Parcial - mecanismo de valvula: permite que entre aire
durante la inspiraciéon, y dificulta su salida durante la
espiracion. = atrapamiento aéreo e hiperinsuflacion -

desarrollo de enfisema
neumotorax.

pulmonar

intersticial y

Completa » producir atelectasia, con alteracién de la
relacion ventilacion perfusion y aumento de las

resistencia pulmonar,
derecha-izquierda.

con

cortocircuito



r [
Clinica
/ﬂ\l termino o postermino » PEG

Dificultad respiratoria severa » precoz y progresiva
Taquipnea.

Gran retraccion

Hipoxemia

~

Examen fisico: retracciones y un térax hiperinsuflado o en tonel.
e Tincion de meconio en piel, uhas o cordon.

En cuadros graves es frecuente observar el desarrollo de

Qipertensién pulmonar persistente con hipoxemia refractaria./

°

° Patron heterogéneo, con infiltrados o

Radiografia

Zonas de hiperinsuflacion,
En el 10-40% > desarrollo
neumotdrax-neumomediastino.

de

Diagnostico

Antecedente + Clinica

Fig. 1. Radiografia toracica anteroposterior del recién nacido en la primera hora de vida con ventilacion no
invasiva. Observamos un térax hiperinsuflado en el que se aprecian 8-9 espacios intercostales, diafragmas
aplanados asi como costillas horizontalizadas. En el parénquima pulmonar se aprecia exudado algodonoso
bilateral (en panal de abeja). La silueta cardiaca es normal y no se observan escapes aéreos.
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Soporte ventilatorio

e Objetivo de SatO2 entre 90% - 95% + pH
mayor a 7.25
e Sifalla» VMI

En algunos casos sera necesario emplear
ventilacion de alta frecuencia y si hay
hipertension pulmonar éxido nitrico inhalado.

e ATB si hay factores de riesgo de infeccion.
* Ampicilina + gentamicina
(profilacticos).

! S \

Sospechar infeccion si:

1. Antecedentes maternos/perinatales

Fiebre materna intraparto
Corioamnionitis

Ruptura prolongada de membranas
Colonizacién por Streptococcus grupo B sin
profilaxis.

Prematuridad

2. Clinica del RN » signos de compromiso sistémico

3. Evolucién torpida.

Inestabilidad térmica (hipo o hipertermia)
Letargia/irritabilidad
Rechazo alimentario
Apneas

Mala perfusion
Hipotension

Acidosis metabdlica




Neumonia Connatal

Infeccién del tracto respiratorio inferior que afecta al RN , comprometiendo el parénguima pulmonar. Causa
importante de morbimortalidad neonatal, tanto en el RN a término como en el pretérmino.

ViA / MOMENTO DE ADQUISICION AGENTES ETIOLOGICOS

Neumonias de
transmision vertical

Neumonias por via
ascendente o durante
el parto

Neumonias de
transmision horizontal/
nosocomial

Adquirida por

via transplacentaria

Via ascendente

o durante el parto

Adquiridas en el hogar
o intrahospitalarias

Virus: rubéola, citomegalovirus, varicela-zoster,
herpes simple, VIH, adenovirus, enterovirus, etc.
Bacterias: L. monocytogenes, M. tuberculosis,

T. Pallidum

Frecuente: estreptococo b-hemolitico del
grupo B (SGB), enterobacterias gramnegativas
(E. coli, Klebsiella.)

Algunas bacterias atipicas: C. trachomatis,
U. urealiticum (pueden ser mas tardias)

Virales: virus sincicial respiratorio, influenza,
parainfluenza

Bacterianas: Klebsiella, serratia, Pseudomonas,
Proteus, S. aureus, S. epidermidis

Fungicas (creciente): C. albicans, parapsilosis,
C. tropicalis, etc.



Clinica Diagnostico

ﬁjede indistinguible de la enfermedad ph Antecedentes son fundamentales >
déficit de surfactante al comienzo. corioamnionitis, RPM > 18 horas, fiebre materna y/o

colonizaciéon de EGB.

Clinica precoz, en forma de sepsis inespecifica
con dificultad respiratoria.

e Taquipnea, quejido, cianosis \Y%
retracciones.

° Presencia de compromiso sistémico -
inestabilidad térmica, letargia, rechazo
alimentario, apnea o acidosis metabdlica.”

\EI agente etiolégico mas frecuente es el EGB./

Relleno alveolar bilateral
Opacidades difusas
Focos de condensacioén
Broncograma aéreo.

Radiografia

. Figura 4. Neumonia neonatal por estreptococo del grupo B.
Infiltrados difusos bilaterales, reticulonodulares y confluentes



Manejo

@igenoterapia \

Objetivo de SatO2 > 90%
T e Sifalla» VM|

Laboratorio inicial: Hemograma, PCR, hemocultivos,
gases.

ATB terapia

% Ampicilina + gentamicina por 7-10 dias (SGB, bacilos
gram (-) entéricos: e. Coli y listeria.)

% 2da linea: amikacina + cloxacilinajvancomicina +

A cefotaxima.

A Apoyo hemodinamico de ser necesario:

e Vigilancia de shock séptico

e \Volumen/DVA si es necesario. /




Otros
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Hernia Diafragmatica e

/% :POR QUE PRODUCE SDR?

& - g -

e -

Hipoxemia
Visceras Compresién 4 Lecho vascular gravey
abdominales del pulmén Pull’rionar dIfK':u|taC!
° ascienden l st tiat respiratoria
al térax esistencia
Hipoplasia vascular pulmonar %o
pulmonar N3 2
Hipertension
pulmonar
persistente (HPPN)
/ e & PISTA CLINICA CLAVE
e\
\XQ\QQ-jJJ RN c:'on S.DR gr‘ave + abd?men excavado
> + ruidos intestinales en térax —

pensar en hernia diafragmatica congénita.

MANEJO INICIAL ANTE SOSPECHA

NO ventilar con bolsa-mascarilla
de rutina.
El aire entra al estémago/intestino herniado,

todavia mas el pulmon.

@ Intubacién precoz +
? sonda orogastrica para descompresién +

ventilacién protectora.

aumenta la distension de las visceras y comprime

-

Q ¢CUANDO SOSPECHARLA?

Dificultad respiratoria severa
~ desde el nacimiento.
Abdomen excavado/escafoideo
(caracteristico).

5 =)
—)

= .

Disminucién o ausencia de murmullo
pulmonar en un lado.

Ruidos intestinales en el térax.

Desplazamiento de los ruidos
cardiacos hacia el lado contrario.

Hipoxemia importante por hipoplasia
pulmonar + HPPN.

Radiografia: asas intestinales dentro
del térax y desplazamiento del mediastino.

L
=
o
&

El tratamiento definitivo es
quiruargico, pero no es una
urgencia inmediata.

Primero se estabiliza la funcion

respiratoria y hemodinamica,
especialmente la HPPN.

IMPORTANTE: La hernia diafragmatica congénita es un diagnéstico diferencial fundamental del SDR, QQ
ya que su manejo inicial y prondstico dependen de reconocerla precozmente.



Neumotorax o :

;QUE ES? ¢CUANDO SOSPECHARLO?
Fuga de aire desde los alvéolos hacia el @  Deterioro brusco: T requerimiento de O,
- espacio pleural - compresién pulmonar y empeoramiento del trabajo respiratorio.
~  — | ventilacién — hipoxemia Disminucién o ausencia unilateral ~
+ 1 trabajo respiratorio. del murmullo pulmonar. ®
Movimientos toracicos asimétricos. RN con SDR que estaba
i i i e L i estable y presenta
Si la presion aumenta mucho puede producir Desaturacidn’stbitadPuede haber S yp ! .
neumotdrax a tensién y compromiso bradicardia/hipotension. eterioro respiratorio
R T T
Hemodinamico: ) ) et - bn..lsco { murmullo
Si estd en ventilacién mecanica: unilateral — pensar en
aumento repentino de los requerimientos. neumotdrax.

¢POR QUE OCURRE?

Fuga de aire - ¢COMO CONFIRMARLO?
(desde alvéolos) ¢POR QUE EN RN CON SDR?
Puede ocurrir de forma espontanea
o como complicacién del uso de
Compresién pulmonar CPAP o ventilacién con presion

v positiva.

Aire en espacio pleural

{ Ventilacion
¥
Hipoxemia + 1 trabajo
respiratorio

03
@)p

PEQUENO + RN ESTABLE SINTOMATICO / SIGNIFICATIVO NEUMOTORAX A TENSION
Monitorizacién y soporte Evacuacién del aire mediante aspiracion Descompresién inmediata
respiratorio segun necesidad. con aguja y/o drenaje pleural, segun la + drenaje pleural.

Puede resolverse situacién clinica y protocolo local. Emergencia por compromiso
espontaneamente. ventilatorio y cardiovascular.



Hipertensi()n Pulmonar Persistente

¢QUE ME DEBERIA HACER SOSPECHAR HPPN?

e Principalmente una hipoxemia grave y desproporcionada,
especialmente si la radiografia de térax es normal o

! Dentro de las causas cardiovasculares, tenemos la | 6
presenta alteraciones leves.

hipertensién pulmonar persistente del recién nacido, I

o HPPN.
¢ 95+ ¢ También puede encontrar una diferencia entre la
822) saturacion preductal y postductal.

En este caso persiste una resistencia vascular - Y el examen que confirma el diagnéstico es la
pulmonar elevada, por lo que se mantienen — ecocardiografia.
cortocircuitos de derecha a izquierda a través del ;
ductus arterioso y/o del foramen oval. ¢ “Por lo tanto, si tengo un recién nacido con hipoxemia

x . severa que no se explica por los hallazgos pulmonares,
- Esto produce una hipoxemia importante. S 5

2 tengo que pensar en HPPN.

Tenemos que sospecharlas especialmente cuando la cianosis no mejora
adecuadamente con oxigeno, cuando existe un soplo, pulsos débiles,
mala perfusién o shock.

¢Como se sies

En estos casos, nuevamente, la ecocardiografia es el examen de eleccion causa cardiaca o
’ ’ e ' pulmonar? — Test

de hiperoxia

Cardiopatias
congenitas e L o

cardiopatia puede presentarse no concuerda con los hallazgos
inicialmente como un cuadro pulmonares, tengo que ampliar el

que parece respiratorio. diagndstico diferencial hacia una
causa cardiaca.



¢Como enfrento a un RN con SDR?

1.  Evaluacién inicial de ABC - saturacion de oxigeno,
frecuencia cardiaca y temperatura.

2.  Unavez estabilizado;,:
% Edad gestacional
% Antecedentes obstétricos y perinatales;
% Examen fisico.

3. Complementar con laboratorio, gasometria,
radiografia de térax, dependiendo de la sospecha
clinica



o gt \ ;QUE EDAD GESTACIONAL TIENE? - Sj es muy prematuro,
pienso primero en déficit de surfactante.

e Cesarea sin trabajo de parto me orienta hacia taquipnea transitoria.
Z N\ ¢ Rotura prolongada de membranas, fiebre o corioamnionitis

:COMO FUE EL PARTO Y CUALES FUERON aumenta sospecha de infeccion.
LOS ANTECEDENTES OBSTETRK:OS" ¢ Liquido meconial y asfixia me orientan hacia

i sindrome aspirativo meconial.
e Y si hay diabetes materna, puede aumentar la probabilidad
tanto de taquipnea transitoria como de enfermedad por
déficit de surfactante.

e Un cuadro leve que mejora rapidamente me orienta mas
A ~ » a taquipnea transitoria.
e (‘.COMO ES LA EVOLUCION CLINICA? e Un cuadro progresivo en un prematuro me hace pensar
en déficit de surfactante.
e Un cuadro con compromiso sistémico me hace sospechar infeccién.
e Y un deterioro brusco me obliga a descartar neumotérax.

s Hiperinsuflacién y liquido en cisuras: taquipnea transitoria.
e Bajo volumen, vidrio esmerilado y broncograma: déficit de surfactante.

0 ;'QUE MUESTRA LA e Patrén heterogéneo con hiperinsuflacién y atelectasias:
RADlOGRAFiA’ aspiracion meconial.

e Condensaciones o relleno alveolar: neumonia.
¢ Y una radiografia normal o poco alterada con hipoxemia grave:
pensar en HPPN.




GES N40°
(e

ncluye
oportuno del SDR neonatal para:

7.

diagnéstico y

% Enfermedad de la membrana
hialina
% Bronconeumonia connatal
% Bronconeumonia no connatal
% Aspiracién neonatal de meconio
% Hernia diafragmatica congénita
% Hipertensiéon pulmonar
persistente
Y cubre:
e Medicamentos
e |nsumos
e Cirugia
Examenes

4

®

Tratamiento

inicio desde la sospecha

En chile el Sindrome de dificultad respiratoria del recién
nacido es parte de GES, si hay sospecha, tiene derecho
a confirmacién diagnéstica realizada por médica/o

tratamierm

Tratamiento

©

@®

Ingreso a establecimiento de
salud con capacidad
de resolucion integral

48 HORAS

desde la sospecha



SDR neonatal es un sindrome, no
un diagnéstico etiolégico.

SDR Inicio
TT <6hrs
SAM <6hrs

Neumonia > 6 hrs
Enfermedad
por déficit >6hrs
de
surfactante

Antecedentes

Cesérea

¢ L.A. con meconio

¢ Posmaduro/asfixia

¢ Infeccién materna

°

Ventilacion
mecanica

¢ Diabetes

Depresion neonat.

¢ EG: 34-37 sems

Clinica

taquipnea

* SDR grave
¢ |mpregnacién
meconio

© Sepsis
¢ SDR moderado
a severo

© Retraccion
¢ Quejido

Mensaje Final

Identificar: Edad gestacional + antecedentes
perinatales + examen fisico + evolucion +
radiografia y exdmenes complementarios.

Rx. Térax

» Hiperinsuflacion
¢ Infiltrado bilateral

o Cisura (+)

* Heterogenicidad
o ATL, relleno alveolar

¢ hiperinsuflacion

¢ Relleno alveolar

bilateral®

© Disminucién del

volumen pulmonar
(< 8El
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Cada ano surge nueva evidencia sobre la mejor manera de cuidar a los recién nacidos
peguenos con dificultad respiratoria. Presentamos la séptima version de las “Guias
Europeas para el Manejo del Sindrome de Distrés Respiratorio (SDR)”, elaborada
por un panel de neonatdlogos europeos y un experto en obstetricia perinatal, basada
en la literatura disponible hasta mediados de 2025.

La optimizacion de los resultados requiere una estrecha colaboracion con los
obstetras para predecir el riesgo de parto prematuro, considerar el traslado a centros
perinatales y realizar una adecuada optimizacién perinatal, incluyendo el uso de
corticoides antenatales. En |la sala de partos, los protocolos deben mantener una
temperatura corporal normal y favorecer la respiracién espontanea antes del
pinzamiento del cordén umbilical, utilizando soporte respiratorio no invasivo cuando
sea posible y considerando el uso precoz de surfactante mediante un catéter
delgado, con el objetivo de evitar la intubacion.

El soporte respiratorio no invasivo continuo y el uso prudente de surfactante mediante
técnicas que eviten la intubacién pueden mejorar los resultados. Si se requiere
ventilacion mecénica, deben utilizarse estrategias de proteccion pulmonar y
mantener la ventilacion durante el menor tiempo posible para reducir el riesgo de
displasia broncopulmonar. Ademas, las guias revisan las medidas generales de
soporte, con énfasis en una adecuada nutricién, soporte cardiovascular y uso
prudente de antibiéticos.


https://doi.org/10.1159/000551062
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