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. RESUMEN

El sindrome de distres respiratorio tipo | (SDR), es una causa muy frecuente de
ingreso a la unidad de cuidados intensivos neonatales, donde su tratamiento es

la terapia ventilatoria.

Los objetivos de este estudio fueron: investigar los factores de riesgo que
originan la aparicion de esta patologia, clasificar a los neonatos segun sexo,
peso, edad gestacional, y tipo de parto, evaluar el nUmero de casos como causa
de ingreso y el tiempo de uso del ventilador mecanico, conocer nuevas técnicas
en el tratamiento con sindrome de distres respiratorio tipo I, con menores
consecuencias. La presente investigacion fue de caracter retrospectivo,

descriptivo, y transversal.

Realizado en la unidad de Neonatologia del Hospital Regional Isidro Ayora de
Loja, durante el periodo febrero — Julio 2013, con una muestra de 57 neonatos
con Sindrome de distres respiratorio tipo | que requirieron ventilacion mecéanica;
la informacion se recolectd de las historias clinicas de los pacientes y se

almaceno en una base de datos previamente disefiada.

Los resultados nos muestran que el principal beneficio del soporte ventilatorio,
fue la administracion de surfactante con un 75%, asi también el 29% de la
muestra presento6 displasia broncopulmonar, y el 20% retinopatia del prematuro
como las principales complicaciones; de los antecedentes maternos podemos
deducir que la ceséarea sin trabajo de parto representa el 36%, dato asociado
como factor de riesgo. El 60% son de sexo masculino de muy bajo peso, y entre
32 — 34 semanas de edad gestacional. En cuanto a la via de nacimiento el 89%
fueron obtenidos por ceséarea, el tiempo promedio que permanecieron en

ventilacion mecanica fue de 3 — 7 dias.

Como conclusion podemos deducir que el principal beneficio es el soporte de la
funcién respiratoria. Lo cual contribuye de manera especial al aumento
espectacular en la supervivencia de los prematuros. No es menos cierto que

también es causa de multiples complicaciones.

Palabras clave: Sindrome de Distres respiratorio |, ventilacibn mecanica, neonato



SUMMARY

Respiratory distress syndrome type | ( SDR ) is a frequent cause of admission to

the neonatal intensive care unit , where his treatment is ventilatory therapy .

The objectives of this study were to investigate the risk factors that cause the
occurrence of this disease , classify infants by sex , weight, gestational age , and
type of delivery , assess the number of cases as a cause of admission and the
time of mechanical ventilator use , learn new techniques in the treatment of
respiratory distress syndrome type | , with minor consequences. This research

was retrospective , descriptive , and cross .

Made in the Neonatal Unit of the Regional Hospital Isidro Ayora of Loja , during
the period February to July 2013 , with a sample of 57 infants with respiratory
distress syndrome type | who required mechanical ventilation , information was
collected from the medical records of the patients and stored in a database

previously designed .

The results show that the main benefit of ventilatory support , surfactant
administration was at 75 % , so also the 29 % of the sample had
bronchopulmonary dysplasia, and retinopathy of prematurity 20 % as major
complications of maternal history we can deduce that cesarean without labor
represents 36 % , data associated as a risk factor . The 60 % are men of very low
birth weight , and between 32-34 weeks gestational age . As for the mode of
delivery , 89% were obtained by cesarean , the average time it remained on

mechanical ventilation was 3-7 days.

In conclusion we can deduce that the main benefit is the support of respiratory
function . Which contributes particularly the dramatic increase in the survival of
premature babies. It is also true that causes multiple complications .Keywords:

Respiratory Distress Syndrome |, mechanical ventilation

Keywords: Respiratory Distress Syndrome | , mechanical ventilation, newborn



m. INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria por deficiencia de surfactante es la principal
patologia respiratoria entre los recién nacidos; ocupa un papel preponderante
por su alta morbimortalidad. A pesar de los grandes avances tanto en el
conocimiento de su fisiopatologia, como en el tratamiento actual, y el notable
avance de la tecnologia sobre todo en los respiradores para el apoyo de la
ventilacion mecanica, dicho sindrome continua siendo una de las primeras
causas de ingreso a las unidades de terapia intensiva neonatal a nivel mundial.
Ha recibido diversos nombres a través del tiempo siendo los mas comunmente
reportados, “sindrome de insuficiencia respiratoria idiopatica”, “sindrome de
hipoperfusion pulmonar” y “sindrome de microatelectasias multiples”. El término
de sindrome de dificultad respiratoria tipo I, se otorgé por las alteraciones
radiologicas presentadas en esta patologia, el Doctor Swis-chuk reportaba en las
radiografias de esta patologia pequefias burbujas de tipo esférico de 1 a 1.5 mm.
de diametro a las cuales denominé burbujas tipo I, en otras patologias encontré
a nivel radiografico burbujas de mayor tamafio a las que denomino burbujas tipo
Il'y otras de tamafio mucho mayor (quisticas) las denomino tipo lll.

En 1959, Avery y Mead informaron que la dificultad respiratoria en los recién
nacidos pretérmino era causada por una disminucion de las funciones
tensoactivas en sus pulmones. Luego se descubrié que esta enfermedad se
debia a la deficiencia de una sustancia que se denomindé surfactante.

Este hallazgo inici6 la busqueda, y acercé las investigaciones hasta la época
moderna para poder restituir esta sustancia tensoactiva y asi contribuir en el
tratamiento de esta patologia, desde 1989 se cont6 con surfactante exégeno (en
Estados Unidos de Norteamérica y Canada) y en la actualidad esta probado y en
uso en mas de 45 paises.

Estudios sobre la tasa de mortalidad neonatal por sindrome de dificultad
respiratoria en Estados Unidos ha mostrado una notable reduccion en las ultimas
décadas, con una tasa de mortalidad infantil por Sindrome de distres respiratorio
neonatal de 2,6 por 1000 nacidos vivos en 1970 a 0,4 por 1000 en 1995. El
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estudio realizado por el grupo del centro para la epidemiologia perinatal en
Children’s hospital y publicado en 1999 mostrd que el factor mas importante en
este descenso fue asociado con el uso generalizado de la terapia con
surfactante (Sun Lee, Khoshnood, & Wall, 1999). Segun datos de la
Organizacion Panamericana de la salud la tasa de mortalidad para el 2006 para
Estados Unidos fue de 6,9 x 1000, para el area andina de 25,3 para Colombia
17.2. América Latina en general registra una notable caida en la tasa de
mortalidad infantil en las ultimas décadas (Caballero, Baez, & Blanco, 2009). Las
tasas de mortalidad infantil en la region fluctuaron de 81 por mil nacidos vivos
entre 1970 y 1975 a 38 por mil en el periodo 1990-1995. En tanto, se espera que
disminuya a 22 por mil entre 2005 y 2015. Pese a la notable caida de la
mortalidad aun los datos son muy desiguales segun reportes de la Comision
Econdmica para América Latina y el Caribe (CEPAL) distan mucho de los paises
desarrollados y aun hay que hacer muchos esfuerzos para mejorar estas cifras
(UNICEF, 2008), los esfuerzos y la investigacion futura deberia centrarse en
prevenir los nacimientos prematuros mejorar la calidad de atenciéon en las
unidades neonatales, reducir secuelas a largo plazo y los problemas de
desarrollo entre los sobrevivientes.

Estudios publicados en Cochrane en el 2003 apoya el uso continuado de un solo
curso de corticoesteroides prenatales para acelerar la maduracién del pulmén
fetal en mujeres con riesgo de parto prematuro lo cual disminuiria la severidad
del SDR (3,4). Varios estudios han demostrado que la cesérea, especialmente
cuando se llevan a cabo antes del comienzo del trabajo de parto, se asocia con
un mayor riesgo de problemas respiratorios que conduce a la expresion de "SDR
iatrogénico" (Caballero, Baez, & Blanco, 2009).

El papel de la infeccion perinatal y otros factores perinatales como diabetes
gestacional, ruptura prematura de membranas en relacion con la severidad de la
enfermedad estan todavia por ser dilucidados. Varios estudios han descrito
muchos factores de riesgo tanto maternos como del recién nacido que aumentan
la incidencia del Sindrome de distres respiratorio y del parto pretérmino.

La aplicacion de la ventilacion mecanica como medio de soporte de la funcion
respiratoria es uno de los grandes logros de la medicina moderna en los

cuidados de los enfermos criticos. En el ambito de la neonatologia, su
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introduccién contribuyd de manera especial al aumento espectacular en la
supervivencia de los recién nacidos prematuros y en otras patologias propias del
recién nacido a término (Servicio Andaluz de Salud, 2009). Sin embargo es un
procedimiento exigente en recursos. Precisa para su correcta aplicacion de
personal altamente cualificado y una vigilancia continua de las constantes
vitales, por lo que es la técnica por excelencia que caracteriza y justifica la
creacion de las unidades de cuidados intensivos.

Aunque esta contrastado de forma empirica que la técnica es “salvadora de
vidas, no es menos cierto que también es origen de yatrogenia potencialmente
fatal. Episodios de hipoxemias severas con bradicardia extrema y/o parada
cardiaca originados por problemas ventilatorios no reconocidos 0
adecuadamente tratados, fugas aéreas, lesiones pulmonares asociadas al uso
de ventiladores, displasia broncoplumonar (DBP), retinopatia del prematuro
(ROP) y neumonias asociadas, forman parte del dafio colateral relacionado con
la técnica (Servicio Andaluz de Salud, 2009).

Todos estos efectos adversos se multiplican cuando es preciso prolongar y/o
intensificar la ventilacion mecéanica. Resulta por ello de mayor importancia hacer
un uso adecuado de este soporte vital, optimizando sus indicaciones y su
aplicacion practica.

Pese a la enorme experiencia acumulada desde su introduccién, es necesario
destacar aqui la escasez de ensayos clinicos llevados a cabo. Asi es, que se
puede afirmar de forma general, que las diferentes modalidades o estrategias
que se aplican de forma rutinaria en la ventilacion mecénica, no tienen otro
soporte cientifico, en el mejor de los supuestos, que la experimentacion animal,
el empirismo o0 el consenso alcanzado en ambitos locales. Ademas, es
sorprendente la falta de documentos publicados que pudieran guiar la actuacion
de los clinicos, por lo que la consecuencia inevitable es la amplia variabilidad en
su practica clinica, ya sea entre hospitales, o aun dentro de las propias
unidades. Considerando lo anteriormente expuesto, en la presente investigacion
gue se realizo en el area de Neonatologia del Hospital Regional Isidro Ayora de
Loja, durante el periodo febrero 2013 — Julio 2013, tuvo como finalidad poner en
evidencia los beneficios y consecuencias de la ventilacion mecanica en los

recién nacidos con sindrome de distres respiratorio tipo I, tomando en cuenta los
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factores de riesgo que originan esta patologia, ademas edad gestacional, sexo,
peso, el tipo de parto, el tiempo de permanencia en ventilacion mecénica; asi
como las nuevas técnicas y procedimientos que permitan optar como alternativa
en el tratamiento de Sindrome de distres respiratorio | (SDR), con menores
consecuencias.

La investigacion realizada fue de caracter retrospectivo, descriptivo, y
transversal; se utilizé una encuesta como instrumento de recoleccion de datos a
través de las historias clinicas de los recién nacidos que presentaron sindrome

de distres respiratorio tipo .

Dentro de los resultados relevantes se encontré que los principales beneficios de
la ventilacion mecanica fueron: mantener el volumen pulmonar, reducir el trabajo
respiratorio, mejorar la perfusién y oxigenacion tisular, permite la administracion
de surfactante para la maduracién pulmonar. Asi también, las consecuencias
gue se presentaron en mayor numero fue la displasia broncopulmonar, y la
retinopatia del prematuro. Los factores de riesgo se asociaron a la ceséarea sin
trabajo de parto, el sexo masculino, prematuros moderados y de peso bajo; el

tiempo de permanencia en ventilacion fue entre los 3 a 7 dias.

Dicho estudio se contrasta con los resultados obtenidos en otros estudios,
reconociendo que el sindrome de Distres Respiratrio tipo I, es un problema de
salud importante por ello con este aporte investigativo se busca promover el
interés de nuevas estrategias que contribuyan al manejo de esta patologia en
base a guias, estudios de medicina basada en evidencia, consensos, Yy
protocolos que demuestren una menor incidencia de complicaciones ante el uso
del ventilador mecanico; no menos importante es enfocar a todos los directivos
de salud, en especial a los médicos Gineco-Obstetras en continuar
promocionando la atencion prenatal adecuada y oportuna, identificar los
embarazos de alto riesgo, con ello disminuira de forma notable la incidencia del

Sindrome de Distres Respiratorio |

Los recién nacidos son seres Unicos e irrepetibles, capaces de generar
sentimientos de amor y ternura que nos motivan a la basqueda constante de una

mejor manera de protegerlos con el fin de verlos crecer sanos y felices,
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condicién indispensable para convertirse en adultos saludables, adaptados y

productivos.
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Iv. REVISION DE LITERATURA

1. FISIOLOGIA RESPIRATORIA DEL NEONATO

El desarrollo prenatal del sistema respiratorio no esta completo hasta que no se
ha formado una estructura de intercambio suficiente para sustentar al feto en el
momento de su nacimiento, esto incluye la vasculatura pulmonar, la superficie de
intercambio gaseoso, la estructura del torax y el desarrollo neuronal y muscular.
Este desarrollo, sin embargo, continda luego del nacimiento hasta avanzada la

infancia (Cannizzaro & Paladino, 2011).

El desarrollo pulmonar esta disefiado en base a un objetivo funcional (interfase
aire-sangre) a través de una gran area de superficie y una barrera compuesta
por tejido extremadamente delgado y organizado. Sobre esta base se produce el
desarrollo por medio de dos mecanismos: el crecimiento (fenbmeno cuantitativo)
y la maduracion (fenbmeno cualitativo), ambos progresan separadamente
(Ibidem).

Los eventos responsables de la organogénesis del pulmén se inician en la fase
temprana del crecimiento del embrion. El pulméon se forma de las células
epiteliales que se alinean alrededor del saculo laringotraqueal desde el eje
caudal a partir del endodermo digestivo. En los seres humanos el pulmén inicia
su formacion a las 3 0 4 semanas de gestacion. La morfogénesis pulmonar se
divide en cinco distintos periodos. El factor hepatocitico nuclear 3 (HNF-3) es la
proteina que se requiere para el desarrollo del endodermo e influye en la
diferenciacion y expresion genética del epitelio respiratorio que se desarrollara

posteriormente.

A. DESARROLLO ALVEOLAR

El arbol traqueo-bronquial se desarrolla a partir del mesénquima que progresa

hacia la periferia, El desarrollo ocurre en cinco fases citadas a continuacion:
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1. Fase Embrionaria (hasta la quinta semana)

El sistema respiratorio se desarrolla a partir del intestino 23 a 26 dias

posteriores a la fertilizacion.

2, Fase Pseudoglandular

Entre la quinta y 16 semana, se forman 20 generaciones de vias aéreas. Las 8
primeras generaciones son de tipo bronquial y poseen cartilago. Las siguientes
generaciones (8 a 20) comprenden los bronquios no respiratorios y no poseen
cartilago. Durante todo su trayecto, las vias aéreas estan acompafiadas de
vasos linfaticos y capilares. El cierre del diafragma ocurre durante la fase

pseudoglandular.

3. Fase Canicular (semana 172 24)

Ocurre la formacién de acinos de intercambio aéreo, la segmentacion continua y
el arbol traqueo bronquial llega a tener de 21 a 23 generaciones. Durante esta
fase el tejido conectivo disminuye. El desarrollo de los capilares pulmonares
precede a esta fase y empiezan a rodear a los acinos.

La funcion respiratoria de los nifios nacidos pretermino alrededor de las 24

semanas, depende del grado de desarrollo de acinos y capilares.

4. Fase de Sacos Terminales (semanas 24 a 37)

En esta fase ocurre el desarrollo de acinos.

Los saculos primarios se dividen en saculos y alveolos. Existe una invasion de
capilares y hay cada vez mayor cantidad de sangre en contacto con la superficie

alveolar.

La ventilacion con presion positiva en recién nacidos prematuros en la fase de
sacos terminales, puede producir enfisema intersticial y si hay ruptura de acinos,

habra una acumulacion de pequefas burbujas de aire en el intersticio.
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La invasion incompleta de los acinos por los capilares produce una alteracion de
ventilacion/perfusion que puede contribuir a la formacion de membrana hialina y

otras enfermedades del parénquima.

5. Fase alveolar (semana 37 hasta los 3 afos de edad)

Continta la proliferacion y desarrollo alveolar. Los sub-saculos se convierten en
alveolos, como resultado del adelgazamiento de las paredes alveolares y de la
disipacion del intersticio. Hay también invaginacion de los alveolos por presion

de los capilares.

B. DESARROLLO VASCULAR

Los pulmones estan vascularizados por dos sistemas:

o Sistema circulatoria bronquial

o Sistema circulatorio pulmonar

Las arterias bronquiales sistémicas irrigan a las vias de conduccién, pleura
visceral, tejido conectivo, arterias pulmonares y tejido pulmonar de secuestro, en
contraste, la circulacion pulmonar participa en el intercambio gaseoso. Luego de
las 16 semanas, las arterias pulmonares pre-acinares aumentan solo en largo y
diametro mientras que las arterias intra-acinares proliferan. La muscularizacion
de las arterias pulmonares fetales es compleja pero es muy importante para
comprender la hipertensién pulmonar persistente del recién nacido que se debe
a la insuficiente relajacion de la musculatura de las arteriolas pulmonares luego

del parto.

ARQUITECTURA PULMONAR

La funcion principal del pulmon es la de permitir el intercambio de gases
(movilizacién del oxigeno del aire hacia la sangre venosa y remociéon del dioxido
de carbono desde la sangre venosa hacia los alveolos para luego ser exhalado).
Otras funciones son las de filtrar materiales toxicos de la circulacion, metabolizar

algunos compuestos y actuar como reservorio de sangre.
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El intercambio de oxigeno y diéxido de carbono entre el aire inspirado y la
sangre se producen por simple difusion (desde una &area de mayor a menor
presion parcial). De acuerdo a la ley de Fick sobre la difusion, la frecuencia de
transferencia del gas a través de un tejido es proporcional al area del tejido (A) y
a la diferencia de la presion parcial del gas a través de los dos lados del tejido
(P1 - P2), y es inversamente proporcional al grosor del tejido (T) (thickness).

Vgas- AxD x (P1-P2)

T

La (D) es la constate de difusion que es proporcional a la solubilidad del gas,
pero inversamente proporcional a la raiz cuadrada del peso molecular. Asi
tenemos, que el Co2 difunde 20 veces mas rapido que el oxigeno debido a su

mayor solubilidad a pesar de tener igual peso molecular.

El area total de la barrera de gas- sangre es de unos 50 a 100 metros
cuadrados, y el espesor es de 0.3 micras lo que es ideal para la difusion. Esta
area tan grande se puede obtener dentro del torax mediante las laminas de

capilares que circundan a los alveolos.

En cada individuo existen entre 250 a 300 millones de alveolos. Cada alveolo
tiene un diametro de 0.3 mm. La barrera sanguinea estd compuesta de 6
estructuras, y desde los glébulos rojos hasta los alveolos la difusion se produce a

través de:

o Surfactante

o Epitelio alveolar
o Intersticio

o Endotelio capilar
o Plasma

o Globulos Rojos

Las vias aéreas constan de dos zonas:

1. Zona de conduccioén
2. Zona Respiratoria
18



ZONA DE CONDUCCION: Esta compuesta por traquea, bronquios principales
derecho e izquierdo, bronquios lobulares, segmentarios y bronquiolos (es la
parte segmentaria mas pequefia sin alveolo). Los componentes anteriores no
toman parte en el intercambio de gases y forman el espacio muerto. (150 ml de

capacidad o 2ml/kg de peso corporal).

ZONA RESPIRATORIA: Compuesta por bronquiolos respiratorios y ductos
alveolares con alveolos. Esta zona se la conoce como zona respiratoria y el

intercambio de gases ocurre en los alveolos.

La distancia entre los bronquiolos respiratorios y los alveolos mas distantes es

de pocos milimetros.

La zona respiratoria comprende la mayor parte del pulmén, y su volumen es de
2.5 a 3 litros. De acuerdo a Weibel existen 23 generaciones de vias aéreas. Las
primeras 16 son las que forman la zona de conduccidn, y las 7 restantes la zona
respiratoria. El aire inspirado llega a la zona de conduccion en forma de bolo
aéreo, sin embargo posteriormente el aire se mueve por difusion de una manera

mas lenta.

Bronqulolo—_#'/ o = Arteriola pulmonar
respiratorio S /

Venula
pulmonar

Saco alveolar

Red capilar

Alvéolos pulmonares

Gréfico N°1: Sistema alveolo capilar
Fuente y elaboracion: (Escribano, Ramos, & Sanchis, 2011)

Los vasos pulmonares se ramifican desde la arteria pulmonar hasta los capilares

y venas pulmonares. Los capilares forman una pared densa alrededor de los
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alveolos para que se produzca un optimo intercambio de aire, El didmetro de los
capilares es de 10 micras y es el didmetro por donde circula un hematie.

VOLUMEN TIOAL —— f — vgnnucao«ro
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Grafico N°2: movimiento del gas hacia los alveolos

Fuente: (Carrasco, Carrasco, & Carrasco, 2008)

En cada inspiracion ingresan a los pulmones 500 ml de aire (0 7ml/kg de peso).
A este volumen se lo conoce como volumen tidal de los 500 ml (7ml/kg de
peso) 150 ml (2ml /kg de peso) corresponden al espacio anatomico muerto y
solo 350 ml o (5ml/kg peso) llegan a los alveolos por intercambio gaseoso
(GAS/ALVEOLO).

Si la frecuencia respiratoria es de 15 por minuto, la ventilacién total por minuto es
de 15 x 500 igual 7500 ml/min. De estos la ventilacion alveolar por min es solo
de 5250 ml/min y el resto es la ventilacion del espacio muerto (Carrasco,

Carrasco, & Carrasco, 2008).
Algunos de los volumenes pulmonares pueden medirse por espirometria.

La respiraciéon normal se la conoce como volumen tidal. Si la persona toma una
inspiracion maxima seguida de una espiracibn maxima el volumen exhalado
corresponde a la capacidad vital (CV). El volumen que permanece en el pulmén
luego de una espiracion maxima es el volumen residual, y el volumen que
permanece en el pulmén luego de una espiracion normal se lo conoce como
CFR.
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CAPACIDAD FUNCIONAL RESIDUAL (CFR).

La capacidad funcional residual (CFR) y el volumen residual no pueden ser
medidos con una simple espirometria, pero tampoco mediante dilucion o

plestismografia (Carrasco, Carrasco, & Carrasco, 2008).

La mediciéon mediante la dilucion de helio cuantifica solo el gas comunicante o el
volumen de ventilacién pulmonar, pero la plestismografia corporal total, mide el
volumen total del gas en el pulmén, incluyendo el aire atrapado detras de una via
aérea cerrada (Aire no comunicante) (Quifionez & Campos, 2001).

CAPILAR
' /‘Q ;

(NORMAL)

o (ANORMAL)

wm
“
0

) 25
Tiempo en el capilar - segundos

Grafico N° 3: movimiento de gas a través de la barrera de sangre-gas
Fuente: (Quifionez & Campos, 2001)

Como se menciona previamente, la difusion de gases a través de la barrera
sangre — gas sigue la ley de difusion de Fick. La presion parcial de los gases son
determinantes, importantes para el intercambio gaseoso en la barrea de sangre
— gas. La presion parcial del gas se la determina multiplicando la concentracion

por la presion total.

Para el oxigeno la concentracion en aire seco es de 20.93% y su presion parcial
(Po2) al nivel de mar (Presion barométrica es igual a 760 mmHg). 20.93/100 x
760 igual 150 mmHg.
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Como el aire inspirado es generalmente humedecido, la presion del vapor de
agua es de 47 mmHg, la presion del aire seco es de 760 — 47 igual 713 mmHg y
el Po2 inspirado es de 20.93/100 x 713 igual 149 mmHg. El tiempo que un
gldbulo rojo se demora en recorrer un capilar es de % de segundo y el
intercambio de gas debe completarse en ese tiempo; asi pues el intercambio se
ve limitado por propiedades de las diferencias del gas y las presiones parciales

de los gases entre las membranas (Quifionez & Campos, 2001).

El mondxido de carbono (CO) se mueve rapido a través de la membrana al
glébulo rojo (GR), pero debido a la estrecha unién entre el CO y la hemoglobina
(Hb), una gran cantidad de CO puede ser tomado en la célula sin mayor
aumento de la presion parcial permitiendo un mayor paso de Co a través de la
pared alveolar. Como la cantidad de Co que entra en la sangre se limita por las
propiedades de difusion de la barrera gas- sangre y no por la cantidad de sangre
disponible, esta transferencia se llama: transferencia limitada por difusion
(Quifilonez & Campos, 2001).

El 6xido nitroso (NO2) contrariamente no se une a la Hb. Cundo el NO2 se
mueve a través de la barrera de sangre-gas, la presion parcial del mismo
aumenta rapidamente en sangre y virtualmente llega al maximo de la presion
parcial alveolar de NO2 durante la décima parte del tiempo en que el glébulo rojo
recorre el capilar, luego de lo cual la presion parcial del gas en sangre no

aumentara mas (Ibidem).

Debido a que la transferencia del 6xido nitroso no se produce por la difusion sino
gue depende de la cantidad de sangre circulante, se considera una transferencia
limitada por perfusion. El oxigeno en condiciones normales se encuentra limitado
por perfusion y no por difusién es decir se encuentra limitado de la misma forma
que el NO2. Sin embargo en condiciones anormales como ocurre en algunos
trastornos de difusion producidos por engrosamiento de las paredes alveolares,
0 ejercicio intenso a grandes alturas, se pueden observar limitaciones en la
difusién del oxigeno debido a que la PO2 en sangre puede no llegar a igualar a

aguella que se encuentra a nivel alveolar (Cunningham, 2008 )
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Transferencia del aire inspirado hacia la sangre

La circulacion pulmonar tiene una presion significativamente menor de la que

existe a nivel de la circulacion sistémica.

La presion arterial media a nivel pulmonar es de 15 mmHg que, comparada a los

100mmHg en la aorta es significativamente menor.

La diferencia de presiones de entrada y salida de la circulacion pulmonar es de
(15-5= 10mmHg) y de la circulacion sistémica (100-2= 98mmHg). Asi tenemos

gue entre las dos circulaciones existe una diferencia de 10/1 (Cunningham, 2008

)

Debido a que la presion pulmonar es considerablemente menor, las paredes de
las arterias pulmonares y sus ramas poseen paredes musculares delgadas y

poco musculo.

Los capilares pulmonares también denominados vasos alveolares, se
encuentran rodeados por alveolos y pueden colapsarse o dilatarse de acuerdo a
la presion alrededor de ellos. La diferencia de presion dentro y fuera de los
mismos se denomina presion transmural. La presion alrededor de ellos es la
presion alveolar, la misma que es semejante a la presién atmosférica. Si la
presién aumenta puede colapsar los vasos pulmonares. La presion alrededor de
las arteriolas pulmonares y venas (conocida como vasos extra-alveolares) es

inferior a la presion alveolar.

Con el aumento del volumen pulmonar (inspiracion), los vasos mas grandes son
abiertos por la traccién elastica del pulmén, y por lo tanto su calibre se

incrementa.

Resistencia Vascular Pulmonar.
Resistencia Vascular= Presién de Entrada — Presion de Salida/Flujo Sanguineo.

La presién pulmonar total disminuye al llegar a la auricula izquierda y es de
10mmHg (15-5) y el flujo pulmonar es de 6 litros por minuto. Asi tenemos que la

resistencia vascular pulmonar es de:
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15-5/6 = 1.7 mmHg /litro/minuto

Esta resistencia no solo que es baja sino que ademas puede ser ain menor si la

presion de los capilares pulmonares o de las venas pulmonares aumentan.

En el caso de los vasos alveolares (capilares alveolares), bajo condiciones
normales se encuentran cerrados o con bajo flujo de sangre en su interior,
mientras la presion aumenta, la resistencia total disminuye al reclutar todos los
vasos anteriormente mencionados; dicho de otra manera todos aquellos vasos

que estaban colapsados o con baja circulacion empiezan a actuar (Ruza, 2003).

Al existir una elevada presion en el interior de los vasos pulmonares, éstos se
distienden y por lo tanto incrementan su calibre. En el caso de los vasos extra
alveolares (arterias y venas), el factor mas importante es el volumen pulmonar.
Mientras el pulmén se expande, los vasos extra alveolares son traccionados y
abiertos, asi la presion en su interior disminuye proporcionalmente a la
distension del pulmén. Mientras mas distendido esta4 el pulmon menor es sus

presion interior y mientras mas colapsado se encuentre, mayor serd la presion.

En cambio, al contrario, los vasos alveolares cuando existe mayor volumen
pulmonar, son comprimidos y su calibre se reduce y por lo tanto la resistencia de

los mismos aumenta y viceversa.

8LOOD FLOW —»

Gréfico N° 4: distribucion del flujo pulmonar y la ventilacion
Fuente: (Ruza, 2003)
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En conclusion, mientras aumenta el volumen pulmonar, los vasos (capilares)
alveolares disminuyen de tamafio por compresion y por lo tanto su resistencia se

incrementa.

Cuando una persona esta de pie, el flujo sanguineo del pulmén disminuye desde
las bases hacia el vértice. El flujo puede afectarse de acuerdo a la posicion y al
ejercicio. Cuando el nifio se encuentra en posicion supina, el flujo sanguineo es
mayor en la region posterior que en la anterior. Durante el ejercicio en cambio el
flujo tiende a nivelarse tanto en las bases como en el vértice y la diferencia de

irrigacion entre los diferentes segmentos disminuye.

Es interesante conocer que la ventilacion al contrario es mayor en los vértices
que en las bases, pero, mientras el flujo sanguineo aumenta, el indice de
ventilacion/perfusion es mayor a nivel de los vértices (menor flujo sanguineo),

gue en las bases (mayor flujo sanguineo)
Zonas de West

Es interesante considerar que la diferencia de presion del sistema pulmonar
arterial puede variar sustancialmente entre la parte apical y basal, siendo la
diferencia de aproximadamente 23 mmHg. La diferencia de presion importante
en un sistema de baja presion como es el pulmonar se considera en la figura

siguiente (Alois & Gregory, 2010).

- Zona 1 (region apical pulmonar): la presién arterial de los capilares
pulmonares es menor que la presion alveolar, de este modo los capilares se ven
comprimidos por los alveolos y no existe flujo. Esta zona 1 de West no ocurre en
condiciones normales, debido a que la circulacion arterial pulmonar es suficiente
como para impulsar la sangre hacia el veértice del pulmén, pero puede
presentarse si la presion arterial disminuye como en el caso de hemorragia
severa 0 si la presion alveolar aumenta como es el caso de la ventilacion a
presion positiva. Esta parte del pulmon, ventilada pero sin perfusion se la conoce
como espacio alveolar muerto.

- Zona 2 (region media del pulmén): en esta zona la presion arterial

pulmonar es mayor debido al aumento en la presion hidrostatica y por
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consiguiente excede a la presion alveolar (presion atmosférica). Sin embargo, la
presion venosa es aun baja, y por lo tanto el flujo en este caso esta determinado
por la diferencia entre la presion arterial y alveolar. En esta zona la presion
venosa no juega un papel importante.

- Zona 3 (region inferior): en esta zona 3 la presién venosa excede a la
alveolar, y el flujo estd determinado de la manera usual, es decir mediante la
diferencia de presion arterial menos la venosa. El aumento de flujo en esta zona
puede deberse también a una distencion de los capilares permitiendo asi un

mayor flujo

Las regiones inferiores del pulmén se encuentran mas ventiladas que las
superiores, y la presion intrapleural es menos negativa (mayor) en la base (-2,5
cmH20) que en el vértice del pulmén (-10cmH20) debido al peso del pulmén. La

presion al interior del pulmon es similar a la presion atmosfeérica.

El pulmoén se vuelve mas duro a volimenes mas elevados, por lo tanto es mas

facil insuflar al pulmén cuando éste tiene menor volumen.

La base pulmonar tiene un volumen menor en reposo debido a la menor presion
de expansion y se sitla en la parte mas pendiente de la curva de flujo-volumen.
Se observa bien durante la inspiracion. En contraste, el apex pulmonar tiene una
mayor presion de apertura, un gran volumen y por lo tanto un menor cambio de

volumen durante la inspiracion.

La base pulmonar tiene los dos componentes, un mayor cambio de volumen y un

menor volumen en reposo que en el apex, asi pues la ventilacion es mayor.

HIPOXEMIA.
Existen cuatro causas de hipoxemia:
1. Hipoventilacion:

La PO2 alveolar esta determinada por un balance entre la frecuencia de
remocién de oxigeno por la sangre y la frecuencia de llenado de oxigeno alveolar
mediante la ventilacion. Si la ventilacion alveolar es baja, la PO2 alveolar

disminuye y la PCO2 aumenta. EI mecanismo anteriormente referido es conocido
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como hipoventilacion alveolar y puede ser inducida por drogas que deprimen el
centro de control respiratorio (morfina, barbitlricos), dafio de la pared toracica
(trauma) o paralisis de los musculos respiratorios (diafragma), y patologias que
producen una importante resistencia a la respiracion (apnea del suefio, buceo
profundo). La hipoventilacion siempre reduce la PO2 alveolar y arterial y
aumenta la concentracion alveolar y arterial de PCO2. Si la ventilacion alveolar

es llevada a la mitad, la PCO2 se duplica (Alois & Gregory, 2010).

La relacién entre la caida de PO2 y el aumento de PCO2 durante la ventilaciéon
puede ser pronosticada mediante la ecuacion de los gases: (PAO2= PIO2 -
PACO2 / R mas F). F es un factor de correccion que en general es pequefio por
lo que puede ignorarse. R es el cociente respiratorio que durante el reposo es de
0.8. La caida de la PO2 alveolar es ligeramente mayor que el aumento de PCO2
durante la hipoventilacién (Alois & Gregory, 2010).

2. Difusion:

En condiciones normales, la diferencia entre la concentracion alveolar y la de los
capilares al final del paso por los alveolos de PO2 y PCO2 es practicamente
indetectable y no es posible medirla. Sin embargo la diferencia puede llegar a ser
importante en los casos de fibrosis pulmonar en que la membrana alveolo-capilar
esta engrosada o cuando el aire inspirado tiene una baja concentracién de

oxigeno (grandes alturas) (Alois & Gregory, 2010).
3. Shunt (cortocircuito):

Una pequeiia cantidad de sangre que ingresa al pulmén a través del sistema
arterial no esté en contacto a través del sistema arterial no esta en contacto con
areas ventiladas (alveolos). Esta sangre irriga las arterias coronarias y los
bronquios y se conoce como sangre de “shunt” o sangre circuitada. Esta es una
de las razones por las cuales la presion arterial de oxigeno (PaO2) es menor a la

presién alveolar de oxigeno (PAO2).

Una importante caracteristica del “shunt” es que la hipoxemia no puede ser
corregida a pesar de que el paciente respire 100% de oxigeno (Fi02 del 100%).

Esto ocurre porque la sangre que realiza el cortocircuito “shunt”, no se expone a
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areas ventiladas y por lo tanto no puede captar oxigeno. Sin embargo, se

produce un pequeiio aumento de PO2 porque siempre existen zonas de

capilares en areas ventiladas.

Concentracon ge Oy o100 mi
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Gréfico N° 5: Depresion de la PO2 en un paciente que respira oxigeno al 100%
Fuente: (Escribano, Ramos, & Sanchis, 2011)

La existencia de “shunt” en general no produce un aumento de la PCO2 a pesar
de que la sangre del cortocircuito tiene un PCO2 elevado, esto se debe a la

estimulacion del centro de la respiracion (hiperventilacion), mediada por los

quimiorreceptores.

4. Desequilibrio de la ventilacion /perfusion.

La causa mas comun de hipoxemia es el desequilibrio de ventilacién y perfusion,
gue como consecuencia produce una transferencia anormal de oxigeno y Co2.
Si el desequilibrio de la relacién de ventilacion/perfusion de una unidad de tejido
pulmonar se reduce debido a una obstruccién de la ventilacion sin cambio en la
perfusion del territorio mencionado (cuerpo extrafio o tapon mucoso en via
aérea), la oxigenacion en la unidad de tejido pulmonar disminuira y la Co2
aumentara. Si la ventilacion queda totalmente bloqueada (V/Q = 0), el oxigeno y
el Co2 del gas alveolar y la concentracion de los mismos al final del capilar

alveolar seran iguales a las de la sangre venosa mixta (Ruza, 2003).

Si el indice de ventilacion — perfusidon en el pulmoén se incrementa debida a una
obstruccion en el flujo de sangre, sin que exista ningin cambio de ventilacién
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(embolia pulmonar), el oxigeno de la unidad aumenta y el Co2 disminuye. Si el
paso de sangre se bloquea completamente (V/Q = & infinito), el oxigeno y Co2

seran iguales alas del aire inspirado.

El indice de ventilacion/perfusion en una unidad pulmonar tiene una significativa
influencia en el intercambio de gas de la misma. La ventilacibn aumenta
progresivamente desde los vértices pulmonares hacia las bases, y el flujo
sanguineo aumenta de la misma manera pero con mayor velocidad. Asi tenemos
que la relacion ventilacion/perfusion es anormalmente elevada en los vértices
pulmonares (en donde el flujo sanguineo es minimo), en cambio la relacién a
nivel de bases es mucho menor. Las bases pulmonares tienen un volumen
mucho mayor y estan mas ventiladas, perfundidas, hay mayor concentracion de
PCO2, PN2 y el contenido total de Co2 es mayor. El apex pulmonar tiene un
indice de ventilacién /perfusion mayor de oxigeno, el PH es superior asi como el

intercambio respiratorio (excrecion de Co2 y toma de oxigeno).

Cuando el pulmoén no tiene un balance adecuado de ventilacion/perfusion, la
transferencia de oxigeno y Co2 se ven alteradas y por tanto no tienen la
capacidad de mantener altas concentraciones de oxigeno y bajas de CO2 en

sangre,

TRANSPORTE DE GAS DESDE Y HACIA LOS TEJIDOS
OXIGENO

El oxigeno es transportado en la sangre en dos formas: disuelto y unido a la

hemoglobina.

El oxigeno disuelto sigue la ley de Henry: la cantidad de oxigeno disuelto es
proporcional a la presion parcial. Para cada mmHg de PO2, existen 0.003 ml de
02/100 ml de sangre. Asi tenemos que el co9ntenido arterial normal de oxigeno
con una PO2 de 100 mmHg es de 0.3 ml/100 ml (3ml de oxigeno por cada 100
ml de sangre) pero el requerimiento de oxigeno puede ser tan elevado como de
3000 ml de O2/min. El oxigeno disuelto por lo tanto no es suficiente como para

suplir las necesidades del organismo (Cristancho, 2010).
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La segunda forma en que se encuentra el oxigeno en sangre, es unido a la
hemoglobina, esta es una unién reversible y forma hemoxihemoglobina (02 + Hb
= HbO2).

Grafico N°6: curva de disociaciéon del oxigeno
Fuente: (Ruza, 2003)
La cantidad maxima de oxigeno que puede combinarse con la Hb es conocida

como la capacidad de oxigeno y puede ser calculada si se expone a la sangre a
elevadas concentraciones de oxigeno (PO2 de 500-600 mmHg) y se resta el

oxigeno disuelto.

Un gramo de hemoglobina puede combinarse con 1.39 ml de oxigeno. Si
suponemos que la sangre normalmente contiene aproximadamente 15 g de
Hb/100 ml, la capacidad de oxigeno seria de aproximadamente 20.8 ml de
02/100 ml de sangre.

La curva de disociacion de la hemoglobina tiene una forma sigmoidea. Debido a
gue la curva presenta una parte superior plana, la carga del oxigeno no se ve
afectada por una caida pequefia de oxigeno alveolar (PO2 alveolar). Debido a la
caida brusca en la parte inferior de la curva, los tejidos pueden sustraer grandes
cantidades de O2 con tan solo una pequefia caida de Po2 a nivel capilar.

La curva de disociacién del oxigeno se desvia a la derecha cuando existe un
incremento en la concentracion de los iones de hidrogeno (H+), aumento de la
concentracion de CO2, aumento de la temperatura y aumento del 2,3
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difosfoglicerato (2-3 DPG) en los glébulos rojos. La desviacion de la curva hacia
la derecha significa mayor entrega de oxigeno a una PO2 dada en el tejido

capilar.
MONOXIDO DE CARBONO

El mondxido de carbono (CO) interfiere con el transporte de oxigeno ya que se
combina con la Hb en forma de carboxihemoglobina (COHb). EI monodxido de
carbono tiene unas 240 veces mas afinidad con la hemoglobina que el oxigeno,
asi pues el CO2 se combinara mejor con hemoglobina aunque su presion parcial
sea unas 240 veces menor que la del oxigeno. Al existir una unién fuerte entre la
hemoglobina y el CO2, la hemoglobina queda imposibilitada de llevar oxigeno y
por lo tanto habra hipoxia tisular. La presencia de COHb también desplaza la
curva de disociacién de oxigeno hacia la izquierda comprometiendo ademas la

entrega de oxigeno.

DIOXIDO DE CARBONO
El diéxido de carbono es transportado en sangre en tres formas:

a) Disuelto como bicarbonato (HCO3)
b) Combinado con proteinas (como compuestos de carboamino)
C) Disuelto

El CO2 es 20 veces mas soluble que el oxigeno, asi pues el 20% del gas que

llega a los pulmones se encuentra en forma disuelta.

En la sangre el CO2 forma bicarbonato (CO2 + H20 = H2CO3 = H+ HCO3). La
primera parte de la reaccion ocurre lentamente en plasma pero es rapida a nivel
de los globulos rojos debido a la enzima anhidrasa carbonica que se encuentra

en el interior de los mismos.

Cuando la concentracion de los glébulos rojos de los productos finales del
metabolismo aumentan, el HCO3 difunde al exterior de ellos, sin embargo el
hidrogeno (H +) no lo hace debido a una relativa permeabilidad de la membrana
del glébulo rojo a los cationes. Los iones de cloro (Cl) difunden hacia el interior

de la célula desde el plasma con el fin de mantener una neutralidad eléctrica.
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COMPORTAMIENTO DEL PULMON DE ACUERDO A LA PRESION Y
VOLUMEN.

Complianza

En general es él término usado para describir la diferencia de volumen que se
logra con un cambio de presiéon. Por ejemplo complacencia de 1ml /cm de h20
significa que entra 1ml de aire por cada cambio de 1 cm de h20 en presion, asi
si la complacencia esta aumentada entrara mas aire por cada 1 cm de cambio en
la presién o si esta disminuida significa que se necesita mayor presién para

lograr el mismo volumen (Ovalle, 2000).

Comparando la curva de Presion / Ventilacion (Ver gréfico 6) y dividiendo esta en

tres curvas de presion volumen superpuestas se obtiene:

MECANICA PULMONAR
CURVA P/V

ne

Grafico N° 6: Curva de presion
Fuente: (Ovalle, 2000).

Si un recién nacido respira en la parte baja de la curva (en su base) alcanza
pequefios cambios de volumen con grandes cambios de presion. En la mitad es
casi lineal, es decir por un cambio en una unidad de presién se produce un
cambio proporcional de volumen; en la mitad entonces, mas compliance tendra

el pulmon y mas volumen entrara por cambio de presion (Ovalle, 2000).

En la parte alta de la curva también se logra entrar poco volumen a pesar del

esfuerzo de ingresar presion por presentar sobredistension y menor
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complacencia. Es claro entonces que en esta curva la complacencia se reduce

en cualquier condicién asociada con altos o bajos volumenes pulmonares.

Tension superficial

La tension superficial es la fuerza que actla a través de una linea imaginaria de
1 cm de longitud en la superficie de un liquido. La tension superficial del liquido
gue recubre los alveolos es un factor muy importante en el comportamiento de la

curva de presion — volumen del pulmon.

La tension superficial es el resultado de las fuerzas de atraccidon entre las

moléculas adyacentes. De acuerdo a la ley de Laplace:

Presidn = (4 x tension superficial /radio)

Mientras menor es el radio, mayor es la presion que se necesita para vencer la
tensién superficial. Asi una burbuja mas pequefia genera mayor presion y puede
hacer reventar a una burbuja de mayor tamafio si existe una comunicacion

directa entre las dos.

En la estructura alveolar podemos observar la presencia de una sustancia que
recubre el epitelio pulmonar por su parte interna. Dicha sustancia es el
surfactante pulmonar, sustancia que presenta propiedades tensoactivas vitales
para mantener estable el alveolo y evitar su colapso tras la espiracion.

Durante la ventilacién pulmonar el tejido que forma los pulmones se distiende y
se comprime para que puedan entrar y salir los distintos gases implicados en el

proceso.

Los pulmones presentan una tendencia natural al rebote debido a su naturaleza
elastica que los hacen estar en continua tendencia a entrar en colapso, dos
factores producen este fendmeno. El primero son las fibras elasticas presentes
en el tejido que se estiran al inflarse los pulmones, y por tanto intentan
acortarlos, y el segundo es la tension superficial del liquido que envuelve los

alvéolos (Santandreu, 2008).
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Este ultimo es més importante, 2/3 partes de la tendencia al colapso, siendo una
tercera parte la correspondiente a las fibras elasticas.

El efecto de la tension superficial es debido a la atraccion molecular, continua,
entre las moléculas de del liquido alveolar. Toda la pelicula de liquido de
revestimiento alveolar actia como muchos globos (moléculas) elasticos que
tratan de producir el colapso del pulmén. La tendencia al colapso del pulmon
puede medirse por el grado de presidn negativa en los espacios intrapleurales,

es la denominada presion intrapleural (-4 mm Hg) (Sanchez & Torres, 2004).

En el epitelio pulmonar encontramos unas células, neumocitos tipo Il, que son
las que secretan la sustancia tensioactiva encargada de hacer disminuir la
tension superficial de la capa de liquido que recubre los alvéolos. Dicha
sustancia es una mezcla de fosfolipidos, en especial de dipalmitoil-lecitina
(DPPC dipalmitil fosfotidil colina), que impide la atelectasia al final de la fase de
expiracion de la respiracion. Cuando no existe la expansion pulmonar es
extremadamente dificil y con frecuencia se necesitan presiones intrapleurales de
—20 a -40 mmHg para vencer el colapso, por tanto el funcionamiento normal del
pulmén depende del suministro constante de este fosfolipido tensioactivo

(surfactante) (Ibidem).

Mediante este surfactante la tension superficial del liquido alveolar es de 5-30
dins/cm. contrastando las 50 dinas/cm. que se darian sin la presencia del mismo,
lo que promedia 4 veces menos. La inadecuada secrecion de este surfactante
recibe el nombre de enfermedad hialina o sindrome de dificultad respiratoria se

da en prematuros.

El surfactante al disminuir la tension superficial tiene las siguientes acciones:

v' Aumenta la complianza pulmonar y disminuye el trabajo para expandir el
pulmén

v' Disminuye la tendencia que tendrian los alveolos mas pequefios de
vaciarse hacia los mas grandes y por lo tanto disminuye el riesgo de
atelectasias.

v" Ayuda a mantener secos a los alveolos.
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Si no existiera surfactante, el pulmén seria mucho mas duro (baja
complianza), existirian extensas areas de atelectasia y los alveolos se

contrarian llenos de liquido por trasudado.

RESISTENCIA DE LA VIA AEREA

La friccion se desarrolla a partir de moléculas de gas que se mueven una sobre

otra, y sobre las paredes de la via aérea. El gas para ser movido requiere de una

fuerza que lo empuje a través de estas fuerzas de friccion.

v

La magnitud del gradiente de presion es proporcional a la frecuencia del
flujo por una constante de resistencia

El flujo aéreo dentro de un tubo puede ser laminar o turbulento.

El flujo turbulento ocurre tipicamente a elevadas frecuencias de flujo o en
el punto en que la via aérea cambia de tamafio y se ramifica.

El flujo més elevado ocurre normalmente en la traquea debido a que todo
el aire que entra y sale del pulmén lo hace por esta estructura,
contrariamente a la via aérea periférica en el que el flujo tiende a ser
laminar en la via aérea periférica y turbulento en la via aérea central.
Pueden coexistir los dos tipos de flujo en el pulmén, es asi como la
presion total para mantener un flujo puede resumirse de la siguiente

manera:

AP =K1 xV xK2xV2

K1: es una constante relacionada con la viscosidad del gas.

K2: se relaciona a la densidad del gas

En un paciente con importante obstruccion de la via aérea, la resistencia del aire

es elevada y puede disminuir si cambiamos la mezcla del aire inspirado de

oxigeno y nitrégeno con la de helio y oxigeno (Heli - Ox).
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Al contrario si la obstruccibn se encuentra en las pequefias vias aéreas, el

cambio de densidad del aire no afecta la resistencia y el trabajo respirar.

La resistencia de la via aérea esta relacionada directamente a su longitud y es
inversamente proporcional a la cuarta potencia del radio. Asi durante la
inspiracion, la resistencia disminuye debido a que la via aérea tiende a dilatarse
y alargarse, en el caso de la espiracion, la via aérea se comprime aumentando la
resistencia, consecuentemente la resistencia de la via aérea en espiracion es

mayor que en inspiracion.
Resistencia viscosa de los tejidos:

Se desarrolla debida a la friccion que ocurre entre los diversos tejidos del pulmén
al moverse contra la pared toracica y es de aproximadamente el 20% de la

resistencia total.
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Gréfico N°7: Resistencia Total
Fuente: (Cristancho, 2010)

Es la suma de la resistencia de la via aérea y de la resistencia de los tejidos. En
la practica se asume que el flujo de aire en el pulmén es de tipo laminar, y la
resistencia de la via aérea y de los tejidos se toma en cuenta como unico valor

conocido como “resistencia pulmonar total”

La presidbn que se requiere para vencer la resistencia de los pulmones se
expresa como el producto del aire V por la resistencia R:
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P=VXR

CONTROL DE LA VENTILACION
Existen tres elementos basicos que controlan la respiracion;

Sensores que recogen la informacién

2. Controladores centrales localizados en el cerebro que coordinan la
informacion y la transmiten en impulsos que son enviados a los sistemas
efectores.

3. Sistemas efectores: representados por los muasculos que son los que

mantienen la ventilacion.

El proceso normal de la respiracion se origina de impulsos que vienen desde el
tronco cerebral, sin embargo la corteza cerebral puede actuar si desea mantener
voluntariamente el control. Otro tipo de estimulos pueden venir de otras partes

del cerebro, bajo ciertas condiciones.

Télamo L r-

: | —=

W\ T

Hipotélamo -~ ——

Hipbfisis =
Protuberancia

Quimiorreceptores

centrales del bulbo

Quimiorreceptores
periféricos del
cuerpo corotideo

Arteria carétida

Cayado de la aorta Quimiorreceptores
periféricos del cayado

Arteria aorta de la aorta

Grafico N° 8: Control Central

Fuente: (Carrasco, Carrasco, & Carrasco, 2008)
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Sistema Efector (Musculos de la respiracion)

Los musculos de la respiracion incluyen el diafragman, musculos intercostales,
musculos abdominales, y musculos accesorios como el esternocleidomastoideo,

escaleno, alae nasi y musculos pequefios del cuello y cabeza.

Los musculos deben trabajar de manera coordinada, esta coordinacion se
produce a nivel central, sin embargo en el caso de algunos recién nacidos, sobre
todo prematuros, pueden tener una incoordinacion para respirar sobre todo

durante el sueno.

Por ejemplo, pueden intentar inspiracion con los masculos toracicos mientras los

musculos abdominales producen espiracion.

Las costillas del nifio son cartilaginosas y la configuracion de la caja toracica
tiende a ser circular mas que elipsoide como en el adulto. EI &ngulo de insercién
del diafragma es casi horizontal en lugar de oblicuo (como en el adulto) esta
caracteristica determina una reduccion en la eficacia de la contraccion. Ademas,
el diafragma contiene menos fibras musculares del tipo | (de contraccion lenta,
altamente oxidativas) resistentes a la fatiga. El diafragma del nifio pretérmino
contiene Unicamente alrededor de 10% de fibras altamente oxidativas: en el
recién nacido existen aproximadamente 25% de fibras de tipo I. La relacién
ventilacion alveolar-capacidad residual funcional es de 5-1 (1,5-1 en el adulto).
Esto influye sobre la velocidad de induccion y recuperacion (Cannizzaro &
Paladino, 2011).

La capacidad de producir mayor presién intratoracica esta reducida por el menor
grado de retraccion costal y esternal. Los musculos respiratorios tienen distinto
grado de maduracion influyendo negativamente en la fatiga cuanto mas
inmaduro sea el neonato. Por otra parte tienen cierto grado de insuficiencia
ventilatoria restrictiva condicionada por la presencia de higado y estémago

relativamente grandes, lo que dificulta los movimientos respiratorios.
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Sistema de sensores (quimiorreceptores centrales)

Los quimiorreceptores son receptores que responden a un cambio en la
composicién quimica de la sangre. Los receptores mas importantes son aquellos
ubicados en la superficie de la medula en la cercania de la salida de los nervios

noveno y décimo.

Los quimiorreceptores centrales estan rodeados por liquido extracelular que

responden a cambios de la concentracion de hidrogeno +

Un aumento en la concentracién de hidrogeno estimula la ventilacion, mientras

gue una disminucion la frena.

El liguido cefalorraquideo interviene de una manera importante, recordemos que
se encuentra separado dela sangre a través de la barrera hematocefalica, la que
es relativamente impermeable a hidrogeno (H+) y acido carboénico (HCO3). Sin
embargo el CO2 difunde con facilidad hacia el LCR liberando iones de hidrogeno
los que estimulan los quimiorreceptores. Asi pues el nivel de CO2 en sangre

regula la ventilacion mediante el efecto que tiene en el pH del LCR.

Al producirse hiperventilacion, ocurre una disminucién del pCO2 en sangre y

como consecuencia en el LCR con la consiguiente disminucion del pH.

Quimioreceptores periféricos

Se encuentran localizados en los cuerpos carotideos en la bifurcacion de las

arterias carotideas comunes.

Contienen células de dos tipos con gran contenido de dopamina en su interior.
Los cuerpos carotideos tienen un elevado flujo de sangre y responden ante una

disminucién de oxigeno y pH arterial al igual que ante un de pCO2.

La respuesta de los receptores es rapida, y es la responsable del aumento de la

ventilacion cuando existe hipoxemia arterial.
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Receptores pulmonares

Existen receptores pulmonares sensibles al elongamiento pulmonar, ubicados
probablemente entre el musculo liso de la via aérea, estos receptores cambian

de respuesta de acuerdo a la distencion pulmonar.

El principal reflejo que estimulan a estos receptores y disminuye la frecuencia

respiratoria se llama reflejo de Hering — Breuer.

2. ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

2.1 Introduccién

El sindrome de distrés respiratorio neonatal (SDR) o enfermedad de membrana
hialina (EMH) es la patologia respiratoria més frecuente en el recién nacido

prematuro.

Tipicamente afecta a los recién nacidos de menos de 35 semanas de edad d
gestacional (EG) y es causada por déficit de surfactante, sustancia tensoactiva
producida por los neumocitos tipo Il que recubre los alvéolos. Su incidencia
aumenta inversamente respecto a la edad de gestacion de manera que afecta al
60% de los menores de 28 semanas de EG y a menos del 5% de los mayores de
34 semanas de EG (Leal, 2010).

2.2 Composicion y metabolismo del Surfactante

Fosfatidilglicerol Lipidos
Otros fosfolipidos neufros 8%
_Fosfatidilcoling
SP-A e “\ Insaturada 20%
SP-B 2%
Fosfatidilcolina
SP-C 2% saturada 50%
SP-D 1%

Grafico N° 9: Composicion del agente tensoactivo
Fuente: (Cullén, Guzman, Matias, & MArtinez, 2007)
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Los principales componentes del surfactante son los fosfolipidos (entre 5y 90%)
siendo la dipalmitoil fosfatidilcolina —DPPC- el principal componente (70 a 80%):
gue por si sola disminuye la tensidon superficial, el resto de los componentes son
lipidos neutros y glucolipidos (8 a 12%), proteinas y carbohidratos (2%). Se sabe
que estos componentes varian durante su ciclo metabdlico y que incluso, en el
caso de los carbohidratos, algunos parecen no tener propiedades particulares, o
gue de acuerdo a las técnicas usadas para su extraccion, algunos pueden no ser

detectados (Jiménez & Castellanos, 2009).

En cuanto al fosfatidil glicerol (PG), aunque no se considera un lipido
indispensable en el surfactante, su presencia muestra madurez completa
(Sanchez & Torres, 2004).

Proteina Origen Tamario Funcién
SP-A Cromosoma 10 Ayuda a formar la mielina tubular.
Células fipo 1 y I 26 kDa Promueve la fagocitosis.
Opsoniza y regula la produccidn
de citocings.
SP-B Cromosoma 2 8.8 KDa Tiene un rol en la unién de la mem-
Céelulas tipo 1y I brana, en su lisis, fusién y en la adsor-
cion de lipidos en la inferfase
aire-liquido.
SP-C Cromosoma 8 43 kDa Da estabilidad a la monocapa v
Células tipo |l com parte funciones con SP-B.
SP-D Cromosoma 1043 kDa Confribuye a la estabilidad
Células tipo | y I del fosfatidilinosital,
Se une a patégenos y actda
COMmoO opsonizador.

Tabla N°1: caracteristica de las proteinas contenidas en el surfactante pulmonar

Fuente y elaboracion: caracteristicas de las proteinas contenidas en el surfactante pulmonar

Entre 8 a 12% de las apoproteinas del surfactante se han identificado cuatro:
SP-A, SP-B, SP-C y SP-D; de éstas: SP-A y SP-D son hidrofilicas y la SP-B y
SP-C son hidrofébicas. La SP-A y SP-D juegan un papel defensivo en contra de
microorganismos inhalados y la SP-A tiene ademas una funcion regulatoria para
la formacion de la monocapa que reduce la tension superficial. Las proteinas
hidrofébicas son necesarias para la extension de los fosfolipidos en los espacios
aéreos. La SPB promueve la adsorcion de los fosfolipidos e induce la inserciéon

de éstos en la monocapa. La SP-C estimula la insercién de los fosfolipidos y
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puede aumentar la resistencia del surfactante ante la inhibicién por las proteinas
séricas y el liquido pulmonar; la SPB y SPC tienen un papel importante en la
organizacion estructural y la durabilidad de la funcion, de tal manera que la
ausencia de la SPB es letal y en cambio la ausencia de SPC se asociacion

enfermedad intersticial en la etapa de la lactancia.

METABOLISMO

El surfactante producido en el alvéolo por los neumocitos tipo Il del alvéolo, es
ensamblado y almacenado en los cuerpos lamelares y de éstos son
transportados por exocitosis a la capa liquida del alvéolo donde forma parte de la
estructura llamada mielina tubular, que es la principal fuente de la monocapa que
permite a los grupos acil-grasos hidrofébicos de los fosfolipidos extenderse hacia
el aire, en tanto que las cabezas polares hidrofilicas se dirigen hacia el agua.
Esta monocapa de surfactante disminuye la tension superficial en la interface
aire-liquido, reemplazando el agua en la superficie. Los fosfolipidos desde la
monocapa pueden, por monocitosis, reentrar al neumocito tipo Il y formar
cuerpos multivesiculares que son reciclados por su rapida incorporacién a los

cuerpos lamelares o degradados en los lisosomas (Sanchez & Torres, 2004).

2.3 Fisiopatologia

El recién nacido con EMH muestra dependencia al suplemento de oxigeno y un
aumento el trabajo respiratorio. Ambos consecuencia de las atelectasias
progresivas por la falta de surfactante y a una pared toracica francamente
distensible. La funcion principal del surfactante es disminuir la tension superficial
dentro del alveolo pulmonar, con lo cual se previene el colapso del mismo.
Ademas posee una funcién inmunoldgica relevante; la proteina SP-A incrementa
la actividad de los macrofagos alveolares, funcién que también se encuentra

afectada.

La deficiencia en la cantidad de surfactante pulmonar en la interfase aire-liquido
de los pulmones, estd asociada con niveles bajos de fosfolipidos tisulares y

proteinas (SP-A, SP-B, SP-C y SP-D). Los recién nacidos con sindrome de
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dificultad respiratoria pueden sintetizar cantidades adecuadas de proteina SP-C,
pero no pueden almacenarla y exportarla hacia la superficie alveolar de manera

gue pueda actuar como surfactante.

Al examen histologico, los espacios aéreos estan colapsados y los bronquiolos
proximales estan cubiertos por epitelio necrético, membranas hialinas y parecen
estar sobredistendidos, ademas de encontrarse edema pulmonar con congestion
capilar y el espacio intersticial asi como los linfaticos se encuentran ocupados
con liquido. El dafio epitelial se presenta en aproximadamente 30 minutos
posteriores al inicio de la respiracion, y las membranas hialinas, compuestas del
exudado plasmatico en asociaciéon con el dafio capilar se dara aproximadamente

a las 3 horas de iniciada la respiracion (Hospital general de México, 2010).

2.3.1 Ausencia de Surfactante

La deficiencia en cantidad y/o calidad de surfactante conlleva a alteraciones
importantes en la funcion pulmonar, como el colapso de los espacios aéreos
pequefios y cada espiracidon produce atelectasias progresivas. El material
proteinico exudativo y los restos epiteliales, resultado del dafio celular progresivo

se acumulan en las vias aéreas y disminuyen la capacidad pulmonar total.

2.3.2 Presencia de una pared toracica distensible

Ante la presencia de una pared toracica con un soporte estructural débil,
secundario a la prematurez, las grandes presiones negativas generadas para
abrir las vias aéreas colapsadas producen retraccion y deformidad de la pared

toracica en lugar de insuflacion de los pulmones poco distensibles.
2.3.3 Cortocircuito
El aumento del flujo sanguineo pulmonar produce una disminucion de la

distensibilidad pulmonar, edema pulmonar y secundariamente alteracion del

intercambio gaseoso.
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2.3.4 Disminucion de presion intratoracica

El recién nacido con menos de 30 semanas de edad gestacional, presenta a
menudo una insuficiencia respiratoria inmediata debido a la incapacidad de
generar una presion intratoracica necesaria para insuflar los pulmones sin

surfactante.

3. FACTORES DE RIESGO

Existen factores predisponentes que se han relacionado con la apariciéon de EMH
como cuando son hijos de madre diabética (de evolucion corta la diabetes
materna) en asfixia peri natal, cesarea sin trabajo de parto, predisposicién
familiar, coriamnionitis, hidropesia. El principal factor de riesgo es la prematurez.

Aunque también esta demostrado que diversas condiciones maternas y/o fetales
pueden influir en la maduracion bioquimica del pulmén y variar la incidencia de
esta enfermedad; como por ejemplo la ruptura prematura de membranas
amnidticas , el sufrimiento fetal cronico (madres con hipertension arterial cronica,
diabetes crénica, consumo de drogas, etc.) también las infecciones intrauterinas,
el manejo con esteroides prenatales, hormonas tiroideas, o beta-simpatico-
miméticos y se ha mostrado que todas estas situaciones disminuyen la
incidencia de esta patologia. En ocasiones la coexistencia de varios de estos
factores modifica en mayor proporcion la aparicion del sindrome de dificultad
respiratoria, pero esto no modifica en muchas ocasiones la necesidad de ingreso
a unidad de terapia intensiva neonatal debido a multiples compromisos por

patologias asociadas.

Se ha mostrado también, discreta tendencia a ser mas frecuente el sindrome de
dificultad respiratoria, en recién nacidos de sexo masculino, esto puede deberse
a la mayor concentracion de testosterona en el hombre o a la mayor
concentracion de estrégenos en la mujer. La dehidrotestosterona disminuye la
sintesis de fosfatidilcolina en el pulmén y los estrégenos aumentan el nimero de
receptores a catecolaminas que participan en la induccion genética de la

produccion de surfactante durante la vida intrauterina.
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4. PRESENTACION CLINICA

4.1 Anamnesis

Clinicamente se presenta al nacimiento o poco tiempo después con polipnea y
dificultad respiratoria progresiva que precisa oxigenoterapia. La hipoxemia y
distintos grados de acidosis respiratoria y metabdlica asociada a hipercapnia son
los hallazgos gasométricos; radiolégicamente aparece una imagen bilateral, mas
0 menos homogénea, de opacificacion del parénquima pulmonar con
broncograma aéreo con aspecto caracteristico de “vidrio esmerilado” que, en los

casos mas graves, lleva al llamado “pulmén blanco”.

El manejo de estos pacientes es complejo y requiere un tratamiento
multidisciplinar de soporte. La introduccion de los corticoides prenatales para
acelerar la maduracion pulmonar y el tratamiento postnatal con surfactante ha

modificado su evolucion natural, disminuyendo su morbimortalidad

4.2 Examen Fisico

Los signos y sintomas aparecen al nacimiento o poco tiempo después con
clinica respiratoria franca que incluye polipnea y signos de dificultad respiratoria
progresiva (quejido, disociacion toraco-abdominal, aleteo nasal, tiraje inter-
costal y retraccion supraesternal) con cianosis central. Los grandes prematuros
inicialmente pueden presentar episodios de apnea que precisen una intervencién

inmediata.

La clinica frecuentemente se complica con la presencia de ductus arterioso
persistente (DAP) con un shunt inicial izquierda-derecha (ductus silente) que
puede complicar el curso de la enfermedad; clinicamente lleva asociado
taquicardia, precordio hiperdinamico, pulsos “saltones”, soplo cardiaco y

alteracion de la perfusion.

En su evolucion natural, los cuadros leves presentan un empeoramiento inicial
que puede durar 1 o 2 dias, con necesidad de oxigenoterapia y recuperacion

posterior progresiva hasta su completa resolucion. En los casos mas graves, el
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empeoramiento es rapido con hipoxemia y acidosis mixta que suele precisar

oxigenoterapia y ventilacion mecanica.

Tanto la gasometria arterial como los parametros ventilatorios necesarios son
buenos indicadores de la gravedad del cuadro. EI empleo temprano del

surfactante ha modificado el curso y la gravedad del SDR.

4.2.1 Escala de Downes

SIGNO 0 1 2

Frecuencia respiratoria <59x 60a80x >81x

Cianosis central No con aire ambiental Con 02 al 40% o apneas

Entrada de aire Buena Regular Mala

Quejido espiratorio No Débil, aud|b|¢ con Audible a distancia
fonendoscopio

Retracqqnes subcostales No Moderadas Marcadas

0 subxifoideas

Puntuacion:
1-3: | dificultad respiratoria leve= 02 al 40% con Hood

4-6: | dificultad respirataria moderada= CPAP

>7: |dificultad respiratoria severa= ventilacion mecanica

4.2.2 Escala de Silverman-Anderson

SIGNOS 0 1 2
Movimientos toraco- | Ritmicos y | Torax inmovil, abdomen | Disociacion foraco-
abdominales regulares en movimiento abdominal
Tiraje intercostal No Leve Intenso y constante
Retraccion xifoidea No Leve Intenso
Aleteo nasal No Leve Intenso

. i . No Audible con estetoscopio Audible : sin
CQluejido respiratorio estetoscopio
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5. PREDICCION PRENATAL

5.1 Cociente lecitina /esfingomielina

La técnica mas ampliamente usada para evaluar la madurez pulmonar fetal es la
relacion lecitina/esfingomielina. Esta técnica relaciona confiablemente
fosfolipidos en liquido amniético con la madurez pulmonar fetal, es muy laboriosa
y para obtener una buena precision se requiere una considerable experiencia y

habilidad, asi como el dosaje de fosfatidilglicerol.

La lecitina es uno de los principales fosfolipidos del complejo surfactante. Su
determinacion se realiza usando la técnica de cromatografia en capa fina uni o

bidimensional.

El cociente L/E se convirti6 en uno de los métodos diagnosticos mas utilizados,

siendo su valor para indicar madurez pulmonar fetal, igual o mayor a 2.

Esto significa que entre un 94% y un 100% de los casos no desarrollaran
enfermedad de la membrana hialina, excepto en embarazos patolégicos como
DBT gestacional o Rh negativa sensibilizada donde el indice L/E debera ser igual

0 mayor a 3.

La sensibilidad de esta prueba es menor que la del Test de Clements y la

especificidad del indice L/E varia segun los autores entre 62 y 98%.

5.2 Método TDx — FLMII

El método permite determinar la cantidad relativa de fosfolipidos del surfactante
en liquido amnidtico midiendo la relacion entre las intensidades de fluorescencia
de los lipidos con respecto a la albumina, después de afadir a la muestra un
determinado fluoréforo. Se han utilizado dos: NBD-PC y PC-16. El ensayo se
puede realizar manualmente y los resultados se expresan en unidades de
polarizacion, 0 bien, en version automatizada y los resultados indican miligramos
de fosfolipidos respecto a gramos de albumina. En la valoracion interfiere la
presencia de sangre o de meconio. Aunque la sensibilidad y la especificidad son

elevadas, tanto en la versidn automatizada como en la manual, la incidencia de
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falsos positivos es muy alta, entre el 50 y el 53 por 100. Algunos autores
recomiendan esta valoracion como método de screening, en un estudio

secuencial de madurez pulmonar del feto.

5.3 Recuento de cuerpos Lamelares
Los cuerpos lamelares son estructuras dispuestas concéntricamente producidas
por los neumaocitos tipo Il. Se los describe como una estructura de mielina tubular
cuyo contenido en fosfolipidos cambia con la maduracion del pulmén fetal.

Consisten casi enteramente de fosfolipidos y representan la forma de

almacenamiento del surfactante pulmonar.

A medida que el pulmén fetal madura, aumenta la produccion de los CL, que son

llevados al LA mediante la respiracion fetal y posterior exudacion

Los CL aparecen en el citoplasma del neumaocito fetal entre las 20 y 24 semanas
de gestacion y en el LA a partir de la semana 26. Un recuento mayor de 50.000

es indicativo que habia alcanzado la madurez pulmonar.

6. DIAGNOSTICO

6.1 Estudios de Laboratorio

Muestras en sangre

Son esenciales para el manejo dela enfermedad por SDR. En general se
obtienen muestras arteriales intermitentes. Si bien no existe consenso, la
mayoria de los neonatélogos concuerdan en una tension arterial de oxigeno de
50-70 mmHg y las tensiones arteriales de dioxido de carbono de 45-60 mmHg
son aceptables. La mayoria mantendra el pH en 7.25 o mas y la saturacion
arterial de oxigeno en 88-95%. Ademas, monitores transcutaneos de oxigeno,
diéxido de carbono, y los monitores de saturacion de oxigeno, o ambos, prueban

ser invalorables en el monitoreo minuto a minuto.

El equilibrio acido — base en un neonato con SDR que desde el nacimiento

recibio un tratamiento adecuado y7 oportuno es diferente del que nacio en su
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domicilio, o bien, de aquel que no recibi6 atencibn médica apropiada durante las
primeras horas de vida pesar de haber nacido en el hospital. En estos casos,
cuando se decide enviar al nifilo a una unidad especializada, por lo general el

paciente se encuentra en condiciones sumamente graves.

El hecho quedo demostrado en un estudio realizado desde hace dos decenios:
de 118 neonatos hospitalizados en esas condiciones, un 86% de ellos estuvo
presente el componente metabdlico de acidosis, lo que significa que un
considerable nimero de los casos no exista por demés mencionada elevacion de

la PaCO2 por arriba de los 60 a 70 mmHg en los nifios con SDR.
Mediciones de la hemoglobina y hematocrito

Es imprescindible valorar estos parametros al inicio para guiar la elecciéon de los

expansores de volumen plasmatico si el recién nacido tiene indicios de shock.
La glucemia

Esta puede estar elevada o baja en un inicio y debe ser controlada

cuidadosamente para evaluar la adecuacion de la infusion de dextrosa.
Investigacion de Sepsis

Debe considerarse una investigacion parcial de sepsis, que incluya hemograma
completo, recuento de plaquetas, hemocultivo de liquido amniotico y urocultivo,
para cada recién nacido con SDR, dado que la sepsis de inicio temprano (por ej,
infeccion por estreptococo del grupo B o Haemophilus influenza) es indistinguible

del SDR solo sobre la base de los datos clinicos.
Niveles de electrolitos en el suero

Los electrolitos deberan ser controlados cadal2 — 24 horas para estar en la

capacidad de manejar la hidratacion parenteral.
Calcemia

Esta es controlada diariamente, dado que la hipocalcemia es frecuente en los

recién nacidos enfermos, no alimentados, prematuros o con asfixia.
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Tipificacion

Puesto que no se descarta la posibilidad de transfusién, para corregir la
hipotensioén, la escala de perfusion persistente o el hematocrito sanguineo bajo.

Por otro lado existe la presencia de hiperbilirrubinemia importante y la necesidad
de luminoterapia intensiva temprana, y de exanguineo transfusiones ocasionales,

debido a la prematurez, la acidosis y el retardo de la alimentacion.

6.2 Estudios de Imagen

Radiografia de Térax

Lo habitual es que la imagen radiolégica clasica alcance su maxima definicion
alrededor de las 12 — 24 horas después del nacimiento, sin embargo cuando la
gravedad es acentuada, existe un considerable nimero de casos en los que

esta definicion resulta apreciable en las primeras horas de vida.

También habra ocasiones en que la radiografia de térax no demuestra la imagen
clasica de SDR, aun cuando el nifio fallece a causa de este padecimiento y la
autopsia puesto de manifiesto la presencia de las membranas hialinas, donde se
infiere que no basta con la imagen radiolégica para establecer el diagnostico con

certeza de la afeccion.

El broncograma aéreo que rebasa la silueta cardiaca, asi como la imagen en
vidrio esmerilado, a menudo se modifican cuando el estudio radiolégico se

realiza después de una intubacion orotraqueal.

La radiografia lateral de térax facilita el diagnostico de SDR cuando permite
apreciar una “joroba’ en la mitad anterior del diafragma.

La toma anteroposterior de torax es otro elemento radiolégico que contribuye al
diagnéstico, puesto que proporciona un indice toracico mayor de 0.41, el cual se
obtiene dividiendo la longitud (en mm) horizontal que existe en el nivel de la
carina de toda la silueta del timo entre la longitud (mm) horizontal que tiene el

torax en nivel de la cupula diafragmatica.

50



A pesar de que el indice en cuestion suele ser un dato frecuente en SDR, no por
ello puede considerarse patognomaonico.

Gréfico N° 10: Clasificacion Radioldgica
Fuente: (Cristancho, 2010)

GRADO |IMAGEN RADIOLOGICA

Grado 1 | Infiltrado reticular difuso.

Infiltrado reticular difuso + broncogramas aéreos que no sobrepasan la silueta
Grado 2 | cardiaca.

Infiltrado reticular difuso +broncogramas aéreos + borramiento de bordes de la silueta
Grado3 |cardiaca

Grado4 | Opacificacion total (vidrio esmerilado) y desaparecimiento de la silueta cardiaca.

Cuadro N°1: descripcion de la imagen radiologica
Fuente: (Cristancho, 2010)
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Ecocardiografia

Es una herramienta diagnostica util en la evaluacion del recién nacido con
hipoxemia y dificultad respiratoria. Por medio de esta técnica es posible
descartar una cardiopatia congénita importante. Demostrar Shunts vasculares
gue se alejan de los pulmones o se dirigen hacia ellos e instituir el tratamiento

apropiado.

7. TRATAMIENTO

7.1 prenatal

En el periodo prenatal se debe emplear corticoides en mujeres embarazadas con
membranas intactas o con una ruptura prematura de membranas (RPM), pero
sin corioamnionitis entre la semana 24 y 34 de gestacidn, que presente un riesgo
elevado de parto prematuro en los 7 dias siguientes. El tratamiento en edades
gestaciones menores a las 24 semanas, tiene una eficacia cuestionable. La
administracion de corticoides induce la produccién de surfactante y acelera la
maduracién de los pulmones y de otros tejidos fetales, dando lugar a una
disminucién sustancial de la incidencia de SDR, hemorragia intraventricular,

enterocolitis necrotizante, y mortalidad perinatal.

Un ciclo completo consta de dos dosis de Betametasona (12 mg I.M) separadas
de un intervalo de 24 h, o cuatro dosis de dexametasona (6 mg |.M), a intervalos
de 12 horas. La administracion de un ciclo incompleto de corticoides también

puede mejorar el resultado.

Puede ser preferible el empleo de la betametasona, ya que se ha observado un
mayor riesgo de lesion de la sustancia blanca periventricular en neonatos cuyas
madres recibieron dexametasona en comparacion con las madres que recibieron

betametasona.

En un estudio de la NICHD (Neonatal Research Network) el tratamiento prenatal
con betametasona, produjo una disminucion estadisticamente significativa de la

mortalidad neonatal. Ademas se observd una tendencia hacia una menor
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aparicién de HIV y retinopatia dela prematuridad grave en comparacion con el

tratamiento prenatal con dexametasona.

7.2 Neonatal

Las claves para el tratamiento de los neonatos con SDR | son:

v Prevenir la hipoxemia y la acidosis, lo que permite un metabolismo
tisular normal, optimizar la produccion de surfactante y prevenir la
aparicion de cortocircuitos derecha — izquierda.

v' Optimizar el manejo de los liquidos, evitando por un lado hipovolemia y

el shock, y por el otro el edema, particularmente el edema pulmonar.

Disminuir las demandas metabdlicas

Prevenir el agrandamiento de las atelectasias y el edema pulmonar

Disminuir las lesiones pulmonares oxidativas

AR NERN

Disminuir las lesiones pulmonares causadas por ventilacion mecénica

7.2.1 Terapia Sustitutiva con surfactante

La terapia con surfactante ha constituido un importante avance en el manejo de
recién nacidos prematuros con EMH. Tanto surfactantes naturales como

sintéticos llevan a la mejoria clinica y disminucion de la mortalidad

El surfactante exdgeno mejora el volumen pulmonar, la capacidad residual
funcional y la compliance, lo que permite cambios rapidos en el soporte
ventilatorio. Estan en estudio la administracion nebulizada de surfactante
intraparto y en el prematuro.

Se administra a todo prematuro con SDR tan pronto como sea posible después
de la intubacién. El surfactante profilactico y de rescate reduce la incidencia y la
severidad del SDR, el bloqueo aéreo y la DBP en prematuros mayores de 30

semanas EG.
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Momento de administracion

El surfactante profilactico produce mejores resultados que el de rescate. El
surfactante de rescate temprano (primeras 2 horas) logra un mejor resultado que
el tardio; mas de 6 horas se considera como un empleo muy tardio.

El surfactante reduce la necesidad de emplear Oxido nitrico y oxigenacion
extracorpérea.

No existe una diferencia en la respuesta clinica de la administracion de
surfactante con su empleo en dos, tres o cuatro posiciones diferentes. El
surfactante natural es superior al sintético. No se ha sefialado aumento de
secuelas neurolégicas por el tratamiento con surfactante exégeno.

Indicada la administracion de surfactante cuando la necesidad de FiO2 es mayor
a 30 (0.3) y la frecuencia respiratoria mayor a 60/min para mantener una PaO2

mayor de 80 mmHg

Dosis de surfactante: Generalmente se emplea a 4 cc/kg/dosis. Se puede
repetir la dosis cada 12 horas por dos veces en total. En cuanto respecta a la
dosis adicional de surfactante, esta no se administra antes de 6 horas de la dosis

anterior.

Dentro del procedimiento de administracion de surfactante, esta colocar por el
tubo endotraqueal un catéter 5Fr (puede usarse una sonda de alimentacion
previa medicion con tubo del mismo tamafio que tenga colocado el RN). Medir la

dosis necesaria en una jeringuilla y administrarla por el tubo (sonda).

Puede administrarse la dosis completa fraccionada en dos medias dosis o cuatro
cuartos de dosis, se administrara cada fraccion en 2 a 3 segundos. Debe

mantenerse una frecuencia respiratoria de 60/min y FiO2 del 100%

Antes de retirar el tubo endotraqueal se recomienda poner al neonato en VPPC
unas horas y después de la extubacion, sobre todo en los neonatos mas
inmaduros, unas horas o dias con CPAP, para evitar la atelectasia

postextubacion, la hipoxia y la reintubacién.

54



Efectos adversos del surfactante

Efectos transitorios en la oxigenacion pueden ocurrir  durante la administracion
al obstruir la via aérea en forma aguda, pero no resultan significativos y son
facilmente corregibles. Los meta-analisis de mdultiples estudios no han
demostrado un aumento de la HIV con el uso de surfactante. Esta bien descrito
el aumento del riesgo de hemorragia pulmonar, probablemente secundario a los

efectos de un DAP hemodinamicamente significativos (Sanchez & Torres, 2004).

<

Color rosado de la piel

<

Aumento de la PaO2 >75 torr en menos de
30 min

Incremento de la a/A 02 > 0,2

Descenso rapido de la Fi02

Descenso de la PAM > 2 cm H20

Mejoria del indice ventilatorio

N NN N

Mejoria de la radiologia pulmonar

Cuadro N°2: Criterios de Eficacia del Surfactante como tratamiento en EMH
Fuente: (Sanchez & Torres, 2004)

7.2.2 Oxigeno

Debe ser suficiente para mantener saturaciones de oxigeno en el margen de
90% - 95% de saturacién en los recién nacidos a término y 88% - 92% el
pretermino, para cubrir las necesidades metabdlicas.

Se debe evitar que los niveles de FiO2 esten por encima de lo necesario debido
al riesgo de potenciar el desarrollo de lesiones pulmonares y retinopatia de la
prematuridad,

El oxigeno se administra caliente y humidificado a través de un mezclador de
aire y oxigeno que permitan un control preciso de su concentracion. En los nifios
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con SDR agudo no se ajusta el oxigeno en funcién del flujo sino de la
concentracion que alcanza en la via aérea del nifio.

La pulsioximetria continua es el mejor modo de control, tiene la ventaja de su
simplicidad de uso y evaluacidén continua de La oxigenacion durante diferentes
situaciones (suefio, alimentacion, etc.)

7.2.3 Presion Positiva de la via aérea

Recomendamos iniciar la ventilacion a presion positiva continua en la via aérea
(CPAP continuous positive airway presure) lo antes posible después del
nacimiento en los nifos con SDR que presentan distres respiratorio leve,
precisen una FiO2 menor de 0.4 para mantener una saturacion deseada y
tengan una PaCO2 menor a 55 a 60 mmHg. El tratamiento temprano con CPAP

puede disminuir la necesidad de ventilacion mecanica.

7.2.3.2 Métodos de administracion de CPAP

Se suele iniciar CPAP mediante gafas nasales o tubo nasofaringeo usando
ventilador de flujo continuo. Generalmente se inicia a una presion de 5 -7 cm de
H20, utilizando un flujo suficientemente elevado como para evitar reinhalaciones
(5 — 10 I/min), ajustando a continuacion la presion en incrementos de 1-2 cm de
H20O hasta un méaximo de 8 cm de H20O, observando la frecuencia y el esfuerzo

respiratorio del nifio y monitorizando la saturacion de oxigeno.

8. VENTILACION MECANICA COMO TRATAMIENTO DE ENFERMEDAD DE
MEMBRANA HIALINA

La ventilacion mecéanica debe utilizarse solo cuando esté claramente indicada.
Deben optimizarse estrategias ventilatorias que consigan unos volumenes de
ventilacion y una oxigenacion adecuados y que produzcan el minimo dafio
pulmonar. Se usara ventilacion sincronizada con volumen garantizado, volumen
tidal 4-6 cc/kg y bajas presiones de pico. Se utilizaran Ti de 0.3-0.5 sg con flujos

de 5 a 10 L/min. Tiempos inspiratorios cortos y elevados flujos pueden exagerar
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la mala distribucion del gas inspirado, mientras que tiempos inspiratorios muy
largos pueden incrementar el riesgo de rotura alveolar y efectos negativos a nivel

cardiovascular.

La presion al final de la espiracion (PEEP) se ajustara entre 4-6 cmH20
pudiéndose aumentar hasta 8 cmH20O en situaciones de obstruccion grave de la
via aérea, especialmente si se acompafa de broncomalacia. El uso de altos
niveles de PEEP puede ayudar a reducir la resistencia al flujo espiratorio y

mejorar la ventilacion alveolar.

8.1 Indicaciones para instaurar la ventilacion mecanica

No existen criterios universales para la indicacion de la asistencia respiratoria
invasiva en el periodo neonatal.
La ventilacién no invasiva o el tratamiento con surfactante han modificado sus

indicaciones. Algunos criterios gasométricos propuestos serian:

Hipoxemia grave:

v' Pa02 <60 mmHg con FiO2 > 0,4 en prematuros <1.250 g.

<\

Hipercapnia grave (PaCO2 >60 mmHg con pH <7,3)

v' Apnea o dificultad respiratoria que precise reanimacion tras el fracaso
de la ventilacion no invasiva

v' Laregla de oro es intentar que las medidas sean lo menos agresivas

posibles y mantenerlas el minimo tiempo necesario.

OBJETIVOS GASOMETRICOS:

RECIEN NACIDO PRETERMINO:
*Pa02 50-60 mmHg

*SatO2 87-92%.
*PaCO2 45-55 mmHg.
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Ademas se afnaden las siguientes indicaciones:

v" Necesidad de administrar
surfactante

v" FiO2 > 0.6 para PaO2 > 50 mmHg

v Hipercapnia PCO2 > 60 mmHg con
acidosis pH< 7.30 en fase aguda

Sala de Partos _ Otro escenarks

LEn gqué situaciones mno iniciar W7

=] LEn qué situaciones iniciar VM7
=)
= LCdmo evaluar la neces|dad de VM7
w
(=]
; < 34 gemanas EG Cualquier EG
T
&intubacidn sistematica en < 28 57 pVentilacidn de alta frecuencia
iSoporte CPAP en todos? convencional?
< 34 semanas - = 34 gemanas EG

LWVentilacidn contralada por presion o por valumen?
VM sincronizada o no sincronizada?
LEs necasaria la sedacidn ¢on o sin paralisis en los
pacisntes sometidos a VKC o VAFT
£ Cudl es la mejor esirategia de sincronizacion paciente-maguina?
En e fallo respiratono sesero, (VAF o comancional?
& O eriberios ulilizar para el rescate respiralorio con VAF?

FASE DE ESTADO

Llug es mas eficiente, proceder a la extubacion direcia o bien
pasar por un pericdo variable de soporte CPAP nasal?

LLDapande al "mModus opaecand” an al mosenio Go |a
extubacidn de la EG o peso corporal 7

LEs sequra |3 sxtubacian dieecta, 50 pasar por un perioodo o
WY, desde la VAFT

FASE DE DESTETE

Cuadro N°3: esquema decisorio general ante la ventilacion mecénica

Fuente y elaboracion: (Servicio Andaluz de Salud, 2009)
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8.2 Aspectos fisioldgicos y Fisiopatolégicos que intervienen en

Ventilaciéon mecanica

Ventilacion en la EMH

Con surfactante

Sin surfactaste

Volumen

VAN
A\ P

]—,> tw

Presién

Grafico N°11: ventilacion en la EMH
Fuente: (Alois & Gregory, 2010)

En el RN con SDR el manejo de la oxigenacién se logra con dos estrategias
importantes:

La primera reclutando los pulmones y reduciendo el shunt intrapulmonar y
segundo incrementando la presién media de la via aérea.

1. Para esto se escoge un flujo y un tiempo inspiratorio suficiente para lograr
una PIP ordenada y asi una PMVA deseada.

2. Se busca el tiempo inspiratorio adecuado usando varias herramientas: primero
la observacion del torax del paciente en el ciclo respiratorio, en el cual debe
haber luego de la inspiracién una pequefia pausa o meseta antes de empezar la
expiracion, segundo observando el ventilador, verificando que la PIP alcanzada
sea igual a la ordenada y tercero viendo la curva de flujo en el tiempo donde en
la fase inspiratoria regresa a su linea de base antes de iniciar la expiracion
(Cristancho, 2010).
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3. Se inicia un reclutamiento alveolar incrementando el PIP y/o PEEP en forma
progresiva hasta una mejoria en la saturacion de oxigeno, en el Po2, en el Pco2,
en la complacencia y con una radiografia de térax con buen volumen pulmonar,
indicando todo esto que se ha logrado reclutar alveolos antes colapsados.

4. Un indicador de un reclutamiento adecuado, es poder lograr reducir el fio2 en
forma progresiva hasta menos de 40% para después poder disminuir la presion
media de la via aérea. Es claro que no se debe incrementar las presiones en
forma excesiva y es preferible cambiar a una modalidad de ventilacion de alta
frecuencia para lograr el reclutamiento deseado al llegar a PIP de 20 en RN
preterminos y PIP de 25-30 en RN a término.

En general se recluta los alveolos con pip y se mantiene el volumen pulmonar

(se evita el colapso) con peep.

8.3 Tipos de Ventilacion Mecanica

Las modas mas utilizadas en VM son la controlada (VC), asistida-controlada
(A/C), ventilacibn mandatoria intermitente (IMV), ventilacion mandatoria

intermitente sincrénica (SIMV) y presién positiva de soporte (PPS).

Grafico N°12: tipos de ventilaciébn mecanica

Fuente y elaboracién: Jarillo, (2009)
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Como principio general, siempre que sea posible se deben utilizar modas que
proporcionen respiraciones asistidas o espontaneas, porque aumentan la sincronia
del paciente con el ventilador, disminuyen el riesgo de dafio asociado a la
ventilacion, la necesidad de sedacion, la atrofia muscular y facilitan el destete y
retiro de la VM.

Modo de Ventilacion Controlada (VC). Actualmente ningun ventilador

moderno ofrece la VC como una moda independiente, todos ellos se ofrecen
con moda asisto-controlada, sin embargo se describe aqui ya que facilitara la

comprension general de las demas modas de VM.

Caracteristicas: es la moda mas basica de VM. El ventilador administra el Vt

programado (ventilacion controlada por volumen) o una Pimax programada
(ventilacion controlada por presion) a la frecuencia programada,
independientemente del esfuerzo respiratorio del paciente. Todas las variables de
fase (inicio, limite y ciclado) se encuentran controladas por el ventilador de acuerdo
al valor de los parametros programados. El paciente no puede obtener un flujo de

gas fresco aunque lo intente.

Indicaciones: pacientes en coma profundo o con sedacion profunda por

alteraciones neuroldgicas, respiratorias o0 hemodinamicas severas que requieren

la sustitucion por completo de la respiracion.

Ventajas:

*El ventilador garantiza todo el esfuerzo respiratorio, existiendo menor riesgo de
hipo 0 hiperventilacion si la programacion es la adecuada

*Disminuye el consumo de oxigeno, ya que elimina el gasto energético utilizado

en la respiracion.

Desventajas

*No permite las respiraciones espontaneas del paciente.
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*Produce mayor repercusion hemodindmica y riesgo de volutrauma vy
barotrauma que las modas asistidas y espontaneas.

*Mayor riesgo de atrofia muscular de los musculos respiratorios.
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Grafico N° 13: ciclo respiratorio en un ventilador controlado por volumen
Fuente: (Cunningham, 2008 )
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Ventilacion asistida/controlada (A/C).

Caracteristicas: al igual que en la ventilacion controlada, el ventilador

proporciona el Vt (A/C por volumen o A/C en moda de doble control) o la
presion (A/C por presién) programados y el numero de respiraciones
programadas. Ademd&s, en respuesta a cada esfuerzo respiratorio del
paciente, el ventilador brinda otra respiracion exactamente igual que las
programadas. Durante las respiraciones programadas (controladas) que hace
el ventilador, todas las variables de fase las controla el ventilador. Durante
las respiraciones solicitadas por el paciente (asistidas), Unicamente la variable
de inicio puede ser controlada por el paciente si el control de sensibilidad del
ventilador esta abierto y el paciente logra vencerlo; una vez iniciada la
respiracion asistida, las variables de limite y ciclado son controladas por el
ventilador de acuerdo al valor programado de los pardmetros (Jarillo, 2009).

Indicaciones:

Es una moda de mantenimiento para pacientes con capacidad para iniciar
algunas respiraciones pero que no pueden mantener espontaneamente toda la
ventilacion porque realizan pocas respiraciones y/o su esfuerzo respiratorio es
insuficiente.

Ventajas:

*No exige excesivo esfuerzo muscular al paciente.

<Permite la sincronizacion de la ventilacion con el esfuerzo del paciente.
<Disminuye la necesidad de sedacion.

Desventajas:

El esfuerzo del paciente se limita a disparar al ventilador. No se puede saber si el
esfuerzo respiratorio del paciente serd suficiente para respirar
espontaneamente.

+Si la sensibilidad es inadecuada puede producirse asincronia entre el paciente
y el ventilador aumentando el trabajo respiratorio y el riesgo de dafio asociado.
<La frecuencia respiratoria minima que recibira el paciente sera la programada
en el ventilador, por lo que puede ocurrir hipoventilacion si esta es muy baja y
no existen esfuerzos adicionales por parte del paciente o si estos no logran

vencer el valor de sensibilidad de inicio programado, en donde ademas de

63



hipoventilacion puede ocurrir fatiga muscular.

-La frecuencia respiratoria maxima serd determinada por los esfuerzos del
paciente que logren vencer el criterio de sensibilidad de inicio. Cada vez que
esto ocurra, el paciente recibira una respiracién con los valores de Vt o Pimax

programados, por lo que es posible que ocurra hiperventilacion.

Gréfico N° 14: Ventilacién Mandatoria Intermitente (IMV)
Fuente: Jarillo, (2009)

Caracteristicas: el ventilador proporciona respiraciones controladas con el Vt

(IMV por volumen o IMV en moda de doble control) o Pimax (IMV por
controlado por presion) programados en el numero de respiraciones
programadas. Ademas, entre las respiraciones programadas permite que el
paciente respire espontaneamente obteniendo un Vc, que depende del esfuerzo
del paciente a partir de un flujo continuo que el ventilador brinda durante el
tiempo espiratorio, pero sin generar presion en la via aérea (Pimax) y a partir del
PEEP programado, en otras palabras, las respiraciones espontaneas, que no
asistidas, la realiza el paciente en moda CPAP invasiva y sin tener ninguna
sincronia con las variables de fase de inicio ni de ciclado del ventilador (parte A
en figura 3), por lo que frecuentemente el ventilador inicia una ventilacién
controlada durante la espiracion espontanea del paciente (parte B de figura 3),
dando lugar a volutrauma y/o barotrauma. Actualmente ha caido en desuso por la

introduccion de la ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (Jarillo, 2009).
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Gréfico N° 15: Curva de presioén v.s. tiempo durante moda IMV
Fuente: (Jarillo, 2009)

Gréfico N° 16: Curva de presion v.s. tiempo durante moda IMV.
Fuente: (Jarillo, 2009)

Ventilacion mandatoria intermitente sincronizada (SIMV).

+ Caracteristicas: en esta moda si no existe esfuerzo por parte del

paciente, éste recibe respiraciones controladas al Vt o Pimax programados y
en el nimero de respiraciones programadas. La palabra sincronizada hace
referencia al periodo de espera que tiene el ventilador antes de un ciclo
mandatorio para sincronizar el esfuerzo inspiratorio del paciente con la
insuflacién del ventilador cuando vence la sensibilidad de disparo (el paciente
controla la variable de inicio); si cuando le toca iniciar al ventilador el paciente
esta espirando, el ventilador espera a que termine la espiracion, asi
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reduce el riesgo de volutrauma y/o barotrauma. Es necesario que el control de
sensibilidad esté abierto para que el ventilador sincronice las respiraciones
programadas con el esfuerzo del paciente. Adicionalmente, en algunos
ventiladores el paciente puede controlar la variable de fase de ciclado o

sensibilidad de espiracion (Jarillo, 2009).

Indicaciones:

e VM en paciente con esfuerzo respiratorio presente
e Destete progresivo y retiro de la VM.
Ventajas:
v' Asegura una ventilacién controlada suficiente y permite las respiraciones
espontaneas del paciente
v" Produce menor repercusion hemodinamica con menor riesgo de dafio
asociado a la ventilacion que la VC y la A/VC.
v Disminuye el riesgo de atrofia muscular.
v Facilita la retirada progresiva de la ventilacién, permitiendo al paciente
asumir progresivamente el mando de la ventilacion.
v Es bien tolerada por los lactantes y nifios.
Desventajas:
o Mayor riesgo de hipo e hiperventilacion que las modas controladas.
o Mayor riesgo de fatiga muscular por esfuerzo respiratorio excesivo en las

respiraciones espontaneas (se previene asociando PPS).

Gréfico N° 17: Curvas de presion, flujo y volumen v.s. tiempo en moda SIMV.
Fuente: (Jarillo, 2009)
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Ventilacion con Presién Positiva de Soporte (PPS).

Caracteristicas: cada respiracion espontanea del paciente esta ayudada por

el ventilador con una presion positiva preseleccionada que se suma a la
presion ejercida por el paciente. La PPS es mantenida durante todo el
ciclo inspiratorio espontdneo del paciente, de manera que en el ventilador
permanece constante la presion media de las vias aéreas gracias a un
flujo servo-controlado y desacelerado. Una de las caracteristicas mas notables
en esta moda es que el mecanismo de ciclado de inspiracion a espiracion es
flujo dependiente. El paciente controla todas las variables de fase, ya que
determina cuando empieza, cuando limita y cuando cicla cada respiracion. El
Vt depende del esfuerzo del paciente y de la PPS. La PPS es un modo
completamente asistido y es necesaria una actividad inspiratoria espontanea
del paciente de manera que sea capaz de abrir la valvula a demanda del
ventilador. Una sus aplicaciones clinicas mas importantes es en el destete de
pacientes que han estado bajo ventilacion controlada por mucho tiempo y en
pacientes con dafio neurolégico. Se debe utilizar una PPS que dé
aproximadamente una frecuencia respiratoria normal, é cercana a lo normal
con el menor esfuerzo posible, esto se consigue con una PPS entre 15y 20
cmH20, que se debe ajustar de acuerdo a la dificultad respiratoria del paciente
(utilizacién de musculos respiratorios accesorios). El descenso de la PPS se
debe hacer paulatinamente de acuerdo a la evolucion del paciente. El valor de
PPS minimo utilizado (4-10 cmH20) debe por lo menos compensar la

resistencia del TET durante las respiraciones espontaneas (Jarillo, 2009).

Indicaciones:

v Destete y retiro de la VM, disminuyendo progresivamente el valor de la
PS.

v' Puede utilizarse como ventilacion Inicial en pacientes con esfuerzo
respiratorio presente pero insuficiente.

v" Asociado a la SIMV en pacientes con esfuerzo respiratorio espontaneo

insuficiente.
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Ventajas:

v

(\

SSUENEE NN

So6lo actla en las respiraciones espontdneas y por tanto puede
combinarse con CPAP, facilitando la retirada de la VM.

El paciente es quién manda y el ventilador respeta su esfuerzo y lo
complementa.

Puede ajustarse la ayuda dependiendo del esfuerzo del paciente.
Reduce la necesidad de sedacion.

La PPS aumenta los esfuerzos inspiratorios espontaneos del paciente.
Reduce el trabajo respiratorio, favorece la utilizacion de los musculos

respiratorios.

Desventajas:

v
v

Mayor riesgo de hipoventilacion cuando no esta asociada a SIMV.
El paciente tiene que abrir la valvula de sensibilidad lo que puede

producir problemas de sincronizacion en neonatos y lactantes pequefios.

Gréafico N° 18: Curva de presion v.s. tiempo en ventilacion con PPS
Fuente: (Jarillo, 2009)
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8.4 Oximetria de pulso para evaluar la oxigenacién de la Ventilacion
mecanica

Esta ampliamente demostrado que la oximetria de pulso puede detectar una
deficiencia de oxigeno en la sangre, pero su uso no parece influir en la funcion
cognoscitiva del paciente, en la duracion de la estancia en el hospital ni en la

incidencia de complicaciones

8.5 Nuevos Modos de ventilacion

La Ventilacion percusiva con alta frecuencia fue descrita hace mas de 20 afios,
sin embargo, no ha tenido una expansion de uso mundial, dentro de las nuevas
modalidades de ventilacion que se han incorporado en los ultimos afios al
arsenal terapéutico del Intensivista y en Cuba no conocemos que se haya
utilizado, a pesar de que ultimamente se estan publicando resultados positivos
con su uso. El ventilador percusivo de alta frecuencia (Percusionaire, Bird
Technologies, Sandpoint, ID) es un equipo accionado neumaticamente, ciclado
por tiempo, y limitado por presién con oscilaciones inspiratorias y espiratorias;
las ondas percusivas intrapulmonares pueden generar la lisis y el clearence de
las secreciones y mucus de las vias aéreas; la ventilacion percusiva con alta
frecuencia (VPAF) es una técnica ventilatoria que provee una ventilacion

convectiva y difusiva, la cual puede reducir el shunt fisiolégico de derecha a

izquierda y mejorar la oxigenacidén. Algunos estudios han demostrado la
eficacia de esta técnica en el tratamiento de lesiones cefalicas cerradas,
enfermedades respiratorias causadas por quemaduras e inhalacion de humo,
recién nacidos con membrana hialina y/o Sindrome de distress respiratorio,

reparaciones bronquiales y en la obesidad Otros estudios han demostrado la

eficacia de la ventilacion Percusiva con alta frecuencia en el retiro de las
secreciones tragueobronquiales y mas recientemente se ha demostrado su
utilidad en el postoperatorio de la cirugia toracica con reseccion pulmonar. El
respirador de volumen difusivo es operado neumaticamente, ciclado por tiempo
y limitado por presion el cual incorpora un interruptor de alto flujo (El Phasitron)

desarrollado por el Dr. Forrest Bird que es un venturi lateralizado que agrupa
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las respiraciones oscilatorias a una presion preseleccionada. La ventilacion
percusiva intrapulmonar es una nueva técnica disefiada para crear un efecto
global de percusion interna de los pulmones, la cual tiene como obijetivo limpiar
de secreciones el arbol bronquial periférico; esta técnica ha sido exitosamente
utiizada para remover secreciones en pacientes con fibrosis quistica,
enfermedades neuromusculares, para ventilar pacientes con ARDS y para
tratar atelectasias lobares pero aun hay dudas sobre la efectividad clinica y
fisiologica de esta técnica cuando es aplicada como parte de la fisioterapia en
el paciente grave (Jarillo, 2009).

Ya con anterioridad se ha hecho mencion a la reciente aparicion de los nuevos

modos de ventilacion NAVA (Neurally Adjusted Ventilation Assist) y Ventilacion

Biologicamente Variable (VBV).

8.6 Destete de la ventilacion mecanica

Se ha ido definiendo una clasificacion para los distintos tipos de destete que
pueden determinarse en el paciente grave ventilado en nuestras UTI, esta
clasificacion ha sido propuesta:

1. Destete simple: Los pacientes toleran la primera prueba de respiracion
espontanea y son exitosamente extubados (70 % de los casos)

2. Destete dificil: Los pacientes no toleran la primera prueba de respiracién
espontanea y necesitan de hasta tres pruebas subsiguientes o hasta siete dias
antes de poder ser exitosamente extubados.

3. Destete prolongado: Los pacientes fallan como minimo tres pruebas de
respiracion espontanea o necesitan mas de siete dias de ventilacion para poder

ser extubados exitosamente

Otros factores influyentes en el destete de la ventilacion mecanica.

También se ha estudiado el impacto de la sedacion sobre el tiempo y facilidad
del destete y el uso de la dexametasona u otros esteroides en la disminucion
del estridor post extubacion en pacientes con factores de riesgo. Se ha descrito
la produccion de atrofia diafragmatica desde las fases iniciales de la ventilacion

mecanica y esta ha sido asociada a stress oxidativo resultando en una
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oxidacion de las proteinas y peroxidacion lipidica del diafragma la cual aparece
rapidamente desde el comienzo de la ventilacion mecéanica en unas tres a seis
horas (Caballlero, 2010).

Sin embargo, no se ha podido determinar con certeza absoluta cuales especies
reactivas del oxigeno o del nitrégeno son las responsables de esta lesion
oxidativa del diafragma, aunque recientemente se ha demostrado que la
ventilacion mecanica prolongada provoca un aumento de la emision de
radicales libres del oxigeno por el musculo diafragmatico, lo cual esta
relacionado con las mitocondrias de las células diafragmatica, deprimiéndose la
actividad de la compleja cadena de transporte de electrones I, lll y IV en las

mitocondrias diafragmaticas (Caballlero, 2010).

Estos resultados permitiran en un futuro el desarrollo de investigaciones para
encontrar contramedidas terapéuticas que con el uso de antioxidantes
mitocondriales permitan el retardo de la atrofia y la disfuncion diafragmatica
durante la ventilacion mecanica.

La utilizacion de indices para predecir el éxito o no del proceder de destete no
han brindado resultados seguros algunos estudios han demostrado la utilidad
del uso diario efectuado por profesionales no médicos (Kinesiologos o
enfermeras intensivistas) de algunos indices y prueba de respiracion
espontanea para disminuir el tiempo de destete y los costos de la ventilacion
aspectos estos que sin dudas seran importantes para el futuro de la ventilacion
en el sentido de tener a alguien siempre al lado del enfermo (que no es
precisamente el médico intensivista) capaz de evaluar constantemente las
posibilidades reales de destete, para evitar asi la intubacion y ventilacion
innecesaria, que tanto cuesta en dinero y en salud, ese papel esta reservado

para nuestras enfermeras intensivistas (Caballlero, 2010).
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9. COMPLICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA

9.1 Complicaciones Agudas

Entre las complicaciones agudas se engloban los sindromes de fuga de aire.
La frecuencia de éstos llega a 41 % en neonatos de muy bajo peso con AMV;3
el enfisema intersticial pulmonar tiene una frecuencia de 32 a 35 %, y
generalmente se presenta en las primera 48 horas de AMV, se produce por
sobredistension alveolar (sobre todo los alvéolos sanos y los de las regiones
distales), con ruptura alveolar, fuga de aire al intersticio, obstruccion del drenaje
linfatico, acumulacién de liquido intersticial y alveolar, con aumento de espacio
muerto y de las resistencias de las vias aéreas, con retencion de CO2 y
disminucién de la presion arterial de

02 (Pa02); esta patologia se ha asociado a displasia broncopulmonar (Tapia,

Rodriguez, Ballesteros, & Cuevas, 2009).

El neumotérax tiene una frecuencia aproximada de 20 %, se debe a la ruptura
de los alvéolos con aire hacia la cavidad pleural, por lo general es de comienzo
brusco, compromete de forma importante la vida del paciente y requiere
drenaje inmediato. El neumomediastino, con una frecuencia de 3 %, se debe a
la ruptura de los alvéolos con aire hacia el mediastino; esta patologia en
ocasiones precede al neumotérax y es necesaria vigilancia continua; casi
siempre se resuelve espontaneamente (Tapia, Rodriguez, Ballesteros, &
Cuevas, 2009).

El neumopericardio, con una frecuencia de 2 %, se debe a la ruptura de los
alvéolos con aire hacia las adventicias de los grandes vasos, con diseccién y
paso de aire hacia el pericardio; es una urgencia, los pacientes presentan datos
de choque cardiogénico y es necesario drenaje del pericardio. El
neumoperitoneo, mucho menos frecuente, es el paso de aire desde los
alvéolos hacia los grandes vasos, como la aorta, la cava inferior, disecando su

adventicia y llegando al abdomen; el aire se fuga hacia esa cavidad y provoca
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cuadros clinicos abdominales, que hay que diferenciar con patologias propias
del tubo digestivo. Cuando el aire llega al escroto, mas raro aun, se denomina
neumoescroto; por lo general, ambos remiten en forma espontanea. Entre los
factores de riesgo para las patologias mencionadas estan los tiempos
inspiratorios (ti) largos (son recomendables no mayores de 0.7 segundos, a
diferencia de los que tienen enfermedad pulmonar crénica que los pueden
tener mas prolongados),1,7 inversion de la relacion inspiracién/ espiracion y la
presion positiva al final de la espiracion (PEEP) en forma inadvertida.1,7 La
presion inspiratoria pico (PIP) alta, se acepta como factor de riesgo, aunque no
se ha definido con precision su nivel.1 El tratamiento con surfactante también
se ha invocado al no disminuir de manera oportuna los parametros del
ventilador (Tapia, Rodriguez, Ballesteros, & Cuevas, 2009).

La neumonia también se ha presentado como complicacion de la AMV; en un
estudio realizado hace cinco afos en el mismo servicio en donde se hizo la
presente investigacion, entre 115 recién nacidos (término y pretérmino), la
frecuencia fue de 38 %. En ese mismo estudio los factores de riesgo para
complicaciones de la AMV en el analisis multivariado fueron peso al nacimiento
de 2000 g o menos, fraccion inspirada de oxigeno (FiO2) a 100 % por lo menos
24 horas, combinacién de prematurez mas sindrome de dificultad respiratoria y
tiempo total de ventilacion de siete dias o0 mas.8 La presién media de las vias
aéreas (PMVA) no se ha podido tomar como causante directa de barotrauma,
aunque es conocido que estd influda por la PIP, PEEP, relacién
inspiracion/espiracion, flujo y forma de la curva (Tapia, Rodriguez, Ballesteros,
& Cuevas, 2009).

9.2 Complicaciones crénicas

Entre las complicaciones crdnicas tenemos a la displasia broncopulmonar, la
cual se puede definir de acuerdo con los criterios de Jobe y Bancalari en 2001,
como las secuelas respiratorias desarrolladas por lactantes que necesitan
oxigeno deacuerdo con la edad gestacional, con menos de 32 semanas y con
mas de esa edad; debe haber una necesidad de O2 > 21 % por mas de 28
dias; en los primeros, ademas,
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En el momento de la evaluacién hasta la semana 36 de edad gestacional o
hasta el egreso a su domicilio, y en los segundos también en el momento de la
evaluacion hasta mas de 28 dias de vida extrauterina con el mismo gas o hasta
el egreso a su domicilio, lo que suceda primero. La causa precisa de este
padecimiento no se conoce, pero se tienen identificados algunos factores de
riesgo: la toxicidad al oxigeno asociada a enfermedad pulmonar crénica en
neonatos que lo reciben a altas dosis.10 Los mediadores del dafio causado por
el oxigeno son los radicales reactivos al oxigeno, producidos en la reduccién
univalente del O2 molecular: el anién superoxido, peréxido de oxigeno,
radicales de hidroxiloll que actdan inactivando enzimas, dafiando las
membranas celulares y organelas; las enzimas superoxido dismutasa, la
catalasa, el glutation peroxidasa y la vitamina E funcionan como protectores,

deficientes en los prematuros (Tapia, Rodriguez, Ballesteros, & Cuevas, 2009).

La severidad del cuadro clinico depende del tiempo de exposicion al O2. Entre
los estudios publicados y que abordan el O2 como factor de riesgo, estan el de
Kraybill y colaboradores, quienes analizaron a 235 recién nacidos con pesos
entre 751 y se excluyeron 26 por no haber recibido AMV en los primeros
cuatro dias y de los 147 restantes, 97 (66 %) desarrollaron displasia
broncopulmonar; el promedio de la FiO2 manejada fue de 54.1 versus 49.3 %
en los pacientes sin displasia broncopulmonar, sin diferencia estadistica, pero
se encontraron otros factores de riesgo relevantes tales como niveles de
presion arterial de biéxido de carbono (PaCO2) menores de 40 mm Hg en las
primeras 48 a 96 horas y un ciclado mayor a las 96 horas (30.7 + 22.7 en el
grupo de displasia broncopulmonar versus 18.3 = 18.2 en el grupo sin ella, con
diferencia estadisticamente significativa) (Tapia, Rodriguez, Ballesteros, &
Cuevas, 2009).

La hipocarbia es un factor de riesgo para displasia broncopulmonar, tal vez
porque refleja una ventilacion mecanica mas agresiva; en pacientes con
PaCO2 de 29 mm Hg o menos, las primeras seis horas de AMV incrementd 5.6
veces el riesgo de displasia broncopulmonar mas severa, a diferencia de
aguellos con PaCO2 de 40 mm Hg;6 por su parte, la hipercarbia se identificd
como protectora. Manejar PaCO2 arriba de 48 a 52 mm Hg las primeras 12
horas disminuy6 la severidad de la displasia broncopulmonar, lo que se refleja
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en que 1 % de pacientes sometidos a dicho tratamiento estaba con AMV al
cumplir 36 semanas de edad gestacional, comparado con 16 % del grupo
control (p < 0.01) (Tapia, Rodriguez, Ballesteros, & Cuevas, 2009).

Por su parte, Lui y colaboradores, entre 25 lactantes con peso de 1000 g o
menos al nacimiento y que desarrollaron displasia broncopulmonar y 21 sin
ella, encontraron en el analisis univariado en el primer grupo una PIP mayor,
resistencias pulmonares mayores incluso ajustadas al peso con diferencia
estadisticamente significativa, sin otras diferencias.

En el andlisis multivariado, las resistencias pulmonares elevadas se asociaron
significativamente mas a los lactantes con displasia broncopulmonar; ademas,
la menor edad gestacional se asocia a mayor incidencia de displasia
broncopulmonar.

En uno de los trabajos mencionados se encontré que una FiO2 de 62 % se
relaciond a displasia broncopulmonar, al hacer la comparacién con quienes no
la desarrollaron y en los que se manej6é FiO2 en promedio de 22 %.

Se ha observado mayor displasia broncopulmonar en los pacientes ventilados
por mas de siete dias (p < 0.003).17 Asimismo, la displasia broncopulmonar se
puede asociar a volutrauma, por la lesién que se produce durante la AMV, es
decir, los volimenes de ventilacion pulmonar globales o regionales que
exceden la capacidad pulmonar total inducen cambios histopatologicos
similares a los provocados por insuficiencia respiratoria en el adulto;18 estos
cambios se caracterizan por salida de liquidos, proteinas y sangre hacia los
alvéolos e intersticio pulmonar con grados variables de disfuncion del
surfactante (Tapia, Rodriguez, Ballesteros, & Cuevas, 2009).

Los cambios de la permeabilidad epitelial probablemente reflejen la expansion
excesiva de algunas partes del pulmén, con alteracién de la capa epitelial con
trasudado proteico intersticial hacia los alvéolos. Esto ha sido corroborado por
Carlton, Dreyfuss y Hernandez después de estudios en diferentes animales.
Otra complicaciéon por la AMV es la retinopatia del prematuro. En la década de
1950 se identificO la asociacion entre prematurez y la administracion de
oxigeno. Un estudio publicado en 1980 registro 12.5 de pacientes ventilados
contra 2.9 de pacientes no ventilados (p < 0.03).
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La AMV es un excelente auxiliar terapéutico en el manejo de diferentes
patologias en el recién nacido, pero obliga a un mayor conocimiento de su
empleo para evitar en lo posible complicaciones.

En el Servicio de Neonatologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad
Hospital General del Centro Médico Nacional La Raza se atiende a un gran
namero de recién nacidos, alrededor de 450 al afio; aproximadamente 75 % es
prematuro, y la mayoria con AMV; de ese subgrupo, 40 a 60 % presenta
complicaciones secundarias al procedimiento. En la literatura se han sefialado
resultados controversiales en cuanto a los factores de riesgo, por ello la
necesidad de este estudio.

El objetivo de esta investigacion fue determinar los factores de riesgo
asociados a complicaciones de la AMV en el recién nacido prematuro de 28 a
36 semanas de edad gestacional, de la unidad médica referida.

Nuestra hipétesis de trabajo fue que los factores de riesgo como menor edad
gestacional, bajo peso al nacer, tiempo igual o mayor de siete dias de AMV, asi
como los siguientes parametros ventilatorios: PIP > 30 cm H20, FiO2 alrededor
del 100 % (valor de 1), PEEP > 6 cm de H20, ciclado > 60 por minuto, ti > 0.7
segundos en promedio,

PMVA igual o mayor de 10 cm H20O, y la permanencia de alguna de ellas o
todas, por lo menos 24 horas, influyen para que al menos se presente una de

las complicaciones
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v. MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio

El presente trabajo es un estudio retrospectivo, descriptivo, y de caracter
transversal

Area de Estudio

El lugar de estudio fue la unidad de Neonatologia del Hospital Regional Isidro
Ayora. Ubicado en la ciudad de Loja, en la provincia del mismo nombre.
Universo

El universo estuvo conformado por 188 recién nacidos ingresados a la unidad
de Neonatologia del Hospital Regional Isidro Ayora de Loja durante el periodo
febrero — Julio 2013

Muestra

Constituida por 57 neonatos con Sindrome de Distres Respiratorio tipo | que
requirieron ventilacion mecanica.

Método

La informacion se recolectd de las historias clinicas de los pacientes que
cumplieron los criterios de inclusion y se almacend en una base de datos
previamente disefiada. En cada uno se verificG si estuvieron expuestos a los

factores de riesgo y al final se realizé el andlisis estadistico

CRITERIOS DE INCLUSION

e Recién nacido menor de 28 dias, con cuadro de dificultad respiratoria
ingresado a la unidad de neonatologia

e Neonatos cuyo diagnaostico por clinica y radiolégico es de Enfermedad
de Membrana Hialina

e Neonatos que requieran como tratamiento soporte ventilatorio
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CRITERIOS DE EXCLUSION

e Neonatos con sindrome de distres respiratorio | que no requieran

ventilacion mecanica.
PROCEDIMIENTO Y TECNICA

Se aplicé los criterios de inclusidn y exclusion para de esta manera determinar
el grupo de pacientes de los cuales se obtuvo la informacion requerida

mediante la revision de historia clinicas.

Los datos de interés de las historias clinicas se recolectaron de manera manual
a través de un instrumento disefiado para la recoleccion de la informacién
(Anexo 1), cabe mencionar que en algunas historias no se encontr
detalladamente los antecedentes maternos, lo cual fue una limitante para esta
investigacion. Posteriormente se registrd en una base de datos generada en el
programa de Microsoft Excel, permitiendo representar la informacion en tablas
y gréficos estadisticos.
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vi. RESULTADOS

TABLA N°1
BENEFICIOS DEL USO DE LA VENTILACION MECANICA EN LOS RN
CON SDR |
BENEFICIOS N° DE %
CASOS

Administracion de Surfactante 43 75
Mantiene el volumen pulmonar 6 11
Reduce el trabajo respiratorio 5 9
Perfusion y oxigenacion tisular 3 5
TOTAL 57 100%

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A

M Adminsitracion de
Surfactante

H mantiene el volumen
pulmonar

i Reduce el trabajo
respiratorio

H Perfusion y oxigenacion
tisular

El 75% de pacientes obtuvo como principal beneficio de la ventilacién
mecanica, la administracion de surfactante, lo cual permite a su vez la

maduracion pulmonar.
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TABLA N° 2

COMPLICACIONES DEL USO DE LA VENTILACION MECANICA EN LOS

RN CON SDR|
COMPLICACIONES N¢ DE CASOS %
DISPLASIA BRONCOPULMONAR 14 29
RETINOPATIA DEL PREMATURO 10 20
SEPSIS 7 14
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR 5 10
NEUMONIA 4 8
HEMORRAGIA PULMONAR 4 8
PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO 3 6
HIPERTENSION PULMONAR 2 4
TOTAL 49 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

M DISPLASIA BRONCOPULMONAR

H RETINOPATIA DEL PREMATURO

i SEPSIS

H HEMORRAGIA
INTRAVENTRICULAR

E NEUMONIA

M HEMORRAGIA PULMONAR

ki PERSISTENCIA DEL CONDUCTO

ARTERIOSO
i HIPERTENSION PULMONAR

Se observé que la principal complicacion fue la displasia broncopulmonar que
representa el 29%, seguido de la retinopatia del prematuro con un 20%
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TABLA N° 3

FACTORES DE RIESGO QUE INFLUYEN EN LA APARICION DEI SDR |

ANTECEDENTES Ne DE %
CASOS

Cesarea sin trabajo de parto 9 36
Embarazo gemelar 3 12
Ruptura prematura de 5 20
membranas
Diabetes mellitus tipo Il 1 4
Preclampsia 7 28
TOTAL 25 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

H Cesarea sin trabajo de parto

H Embarazo gemelar

i Ruptura prematura de
membranas

H Diabetes mellitus tipo Il

M Preclampsia

Podemos deducir que la ceséarea sin trabajo de parto constituye el factor de
riesgo principal, representando el 36%.
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TABLAN° 4
DISTRUBUCION SEGUN EL SEXO DE NEONATOS CON SDR |

SEXO N° DE RECIEN NACIDOS %
Masculino 34 60
Femenino 23 40
TOTAL 57 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

M Masculino

H Femenino

Del total de casos estudiados, el 60% corresponde al sexo masculino.



TABLAN°5

DISTRUBUCION SEGUN EL PESO DE LOS NEONATOS CON SDR |

N° %
casos
Bajo (1501 gr- 2500 gr.) 15 26
(@)
3 Muy bajo (1001gr.-1500 gr.) 38 67
o Extremadamente bajo (< 1000 gr.) 4 7
TOTAL 57 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

M Bajo (1501 gr- 2500 gr.)

® Muy bajo (1001gr.-1500
gr.)

i Extremadamente bajo (<
1000 gr.)

De acuerdo al peso del nacimiento, el grupo predominante se encontrd

entre

1001 — 1500 gr de peso, que representa el 67%, catalogadndolos como de muy

bajo peso.
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TABLA N° 6

DISTRUBUCION SEGUN LA EDAD GESTACIONAL DE LOS NEONATOS CON SDR

N° %
CASOS
s | Leve (35-36 semanas 6 dias) 24 42
S | Moderado (32-34 semanas, 6 dias) 25 44
- Grave (< a 32 semanas) 8 14
TOTAL 57 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

H Leve (35-36 semanas 6 dias)

H Moderado (32-34 semanas, 6 dias)

i Grave (< a 32 semanas)

En relacion a la edad gestacional, todos los casos fueron prematuros, la mayor

prevalencia se ubica entre las 32 y 34 semanas 6 dias, que equivale al 44%.
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TABLAN°7

VIA DE NACIMIENTO DE LOS NEONATOS CON SDR TIPO |

TIPO DE PARTO N° CASOS %
Eutosico 6 11
Cesarea 51 89

TOTAL 57 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

H PARTO VAGINAL
M CESAREA

En cuanto a la via de nacimiento el 89% fueron obtenidos por cesarea
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TABLA N° 8

TIEMPO DE PERMANENCIA EN VENTILACION MECANICA DE LOS

NEONATOS CON SDR TIPO |

TIEMPO DE PERMANENCIA EN VENTILACION N2 CASOS %
MECANICA

24'Y 48 HORAS 7 12
3Y7DIAS 20 35
8Y 14 DIAS 16 28
15Y 21 DIAS 10 18
> 21 DIAS 4 7
TOTAL 57 100

FUENTE: historias clinicas - Encuesta

ELABORACION: Claudia Y. Garcia A.

H24Y 48 HORAS
E3Y7DIAS

M 8Y 14 DIAS
E15Y 21 DIAS
> 21 DIAS

Se observa que el 35% de pacientes permanecié de 3 a 7 dias.
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VIl. DISCUSION

El parto pretermino ocurre alrededor del 5 al 10% de todos los embarazos a
nivel mundial. En Ecuador, la tasa varia del 4.9 al 7% siendo la principal causa
de morbilidad y mortalidad neonatal.

Las complicaciones se agravan dependiendo del grado de prematurez,
pudiendo prevalecer éstas en afios posteriores, incrementando el costo de los

servicios de salud

El sindrome de distres respiratorio | (SDR) neonatal es una de las patologias

que afecta con mayor frecuencias a los recién nacidos pretérminos.

Al realizar el analisis en esta investigacion se observd que el 75% del total de
pacientes evaluados utilizé surfactante a través de la ventilacibn mecanica
siendo este el principal beneficio, el 11% mantuvo su volumen pulmonar
estable, y entre el 9 y el 5% se redujo su trabajo respiratorio y mejoro la
perfusidén y oxigenacion tisular respectivamente.

Es asi también, que al utilizar la ventilacion mecénica como tratamiento en el
sindrome de distes respiratorio, pueden existir consecuencias de la misma,
habiendo encontrado a la displasia broncopulmonar con el 29% de casos, y la
retinopatia del prematuro en un 20%. EIl estudio: Morbilidad de recién nacidos
vivos de bajo peso en ventilacién mecéanica® realizado en Mexico en el 2008,
revela datos similares con respecto a la ventilacion mecanica y la
oxigenoterapia la cual revela que ocasionan dafio crénico en la funcion
pulmonar, como es el caso de la broncodisplasia en la cual la arquitectura
alveolar se ve alterada por fibrosis con zonas de atelectasia y enfisema, tiene
una incidencia entre el 10 y 20% en neonatos preterminos que requieran
soporte ventilatorio. Esta complicacion no permite el destete del paciente y lo
somete a oxigeno dependencia incluso por meses.

Otro resultado obtenido en la presente investigacion nos indica, que el principal
factor de riesgo para la aparicion del sindrome de distres respiratorio, es la

realizacién de cesareas sin trabajo de parto, con el 36% de casos.

! zl.elsevier.es/.../morbimortalidad-recien-nacidos-muy-bajo-peso-control
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En relacién al sexo el 60% son masculinos, con un peso entre (1001gr.-1500
gr.) catalogandose como muy bajo, lo cual representa el 67%, ademéas de
encontrarse entre la 32 y 34 semanas 6 dias de edad gestacional, con un 44%

En cuanto a la via de nacimiento el 89% fueron obtenidos por cesérea, y el

35% de neonatos permanecio de 3 a 7 dias.

En la literatura revisada en concordancia con nuestro hallazgo sefala igual
comportamiento en relacion con los factores predisponentes para desarrollar
EMH. Un estudio de la Rev Cubana Obstet Ginecol v.33 n.3 Ciudad de la
Habana sep.-dic. 2007% sefiala: Las complicaciones neonatales encontradas
fueron mas frecuentes entre las madres sometidas a cesarea sin trabajo de
parto que entre las que desarrollaban actividad uterina, especificamente el
Distres Respiratorio.

Los pacientes con cesarea sin trabajo de parto tuvieron mas riesgo de sufrir
sindrome de distres respiratorio severo. En otro estudio similar a lo encontrado
Camille Le Ray®, encontré una mayor frecuencia en la severidad de SDR en
pacientes entre las 34 y 37 semanas.

En cuanto al sexo, otros autores también han reportado la mayor frecuencia de
enfermedad de membrana hialina en el sexo masculino. Esto puede deberse a
la mayor concentracion de testosterona en el hombre o a la mayor
concentracion de estrogenos en la mujer. La dehidrotestosterona disminuye la
sintesis de fosfatidilcolina en el pulmén y los estrégenos aumentan el nimero
de receptores a catecolaminas que participan en la induccion genética de la
produccion de surfactante durante la vida intrauterina. La facultad de Medicina
de la Universidad Nuestra Sefiora del Rosario, Departamento de Pediatria
Bogota, 2009; presentaron el estudio:

Factores perinatales como predictores de severidad de la enfermedad de
membrana hialina, exponiendo: de los 41 casos conSindrome, 28

correspondieron al sexo masculino.

2 http://www.scielo.edu.uy/pdf/adp/v80n3/v80n3a05.pdf

* www.revistasmedicasmexicanas.com.mx,
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La Unidad Terapia Intensiva Hospital del Nifio MAV Cochabamba se realiz6 la
investigacion por parte de PARDO GHETT, Evelin De y ARANDIA VALDEZ,
Rubén, denominada: Factores perinatales asociados a morbimortalidad
neonatal exponiendo que el 62,1% de los nifilos con SDR | ingresados en UTIN
tiene peso inferior a 2500 gramos. Este factor tiene nivel de significancia como
factor predictor de riesgo de mortalidad neonatal, coincide con lo revisado en la
literatura.

Datos obtenidos de un archivo (Arch Pediatr Urug 2009; 80(3): 197-203,
Morbilidad en pretérminos tardios: estudio prospectivo caso control
multicéntrico Dres. Mario Moraes 1, Mdénica Pimienta), reportan: Se incluyeron
165 casos y 165 controles (n=330), de los cuales 107 casos correspondian
entre la semana 34 a 36 de edad gestacional, lo que representa el 64%, en
esta poblacion la incidencia de problemas respiratorios es significativamente
mayor que al término. El sindrome de distres respiratorio es una morbilidad
importante en el pretérmino tardio que puede determinar necesidad de apoyo

ventilatorio

Un estudio de nivel de evidencia Il, realizado por J. Jesus Pérez Molina, Olivia
Blancas Jacobo, en el Servicio de neonatologia, Division de pediatria, Hospital
Civil de Guadalajara, denominado estudio epidemiolégico de neonatos
prematuros con SDR, donde de los 88 casos, el 57%(51 casos) fueron
nacimientos por cesarea.

Un reporte anual del CHPR, (Sistema Informético Perinatal), tomando dos
periodos de 5 afios del 2004 al 2008 la tasa de prematuridad es de 17% en
relacion a 16,5% del 1999 al 2003 A nivel internacional este aumento se asocia

a induccion del parto y cesarea electiva por indicacion obstétrica

Un estudio retrospectivo respecto a la morbilidad de recién nacidos vivos de
bajo peso en ventilacibn mecanica realizado por Lourdes Vera y Julio C
Treisierra, asistentes del Servicio de Neonatologia del Hospital Nacional
Guillermo Almenara Irigoyen — ESSALUD en el afio 2009, donde con una
muestra de 43 historias clinicas de neonatos menores de 2.500 que requirieron
ventilacion mecanica, el 41.8% permanecio de 3 a 7 dias, seguido del 30%

cuyo tiempo fue de 8 a 14 dias.
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El tiempo de permanencia varia mucho de centro a centro, pero son las
complicaciones surgidas dentro de la asistencia ventilatoria lo que ocasiona un
estadio mas prolongado. A mayor tiempo de ventilacibn mecéanica mayor el
namero de complicaciones, prolongando aun mas la estadia y ocasionando un

circulo vicioso.
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vil. CONCLUSIONES

o En esta investigacion se estudiaron 57 casos, los cuales necesitaron de
ventilacion mecanica, el principal beneficio fue la administracién de surfactante
con un 75; Las complicaciones fueron: displasia broncopulmonar con el 29%,
seguido de la retinopatia del prematuro con el 20%. Si bien las complicaciones
que sufre un neonato pre término en ventilacibn mecéanica son multiples, existe

también un beneficio que permite la supervivencia del prematuro.

o Los pacientes con cesarea sin trabajo de parto tuvieron mas riesgo de

sufrir Sindrome de distraes respiratorio tipo |.

o El grupo neonatal mas comun que requirié ventilacion mecénica segun la
edad gestacional fueron prematuros moderados, y de muy bajo peso,
predominante de sexo masculino. El 89% de neonatos fueron obtenidos por

cesarea.

. Entre 3 a 7 dias fue el tiempo de permanencia en ventilacion mecanica

de los neonatos con Sindrome de distraes respiratorio.

o Nuevos métodos como Instaurar la aplicacion precoz de CPAP puede
evitar la inactivacion del surfactante, incluso cuando hay una cierta
deficiencia, como ocurre en los menos inmaduros, favoreciendo al

mantenimiento de un volumen alveolar adecuado y evitando su colapso.
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IX. RECOMENDACIONES

Disminuir el numero de complicaciones relacionadas con la ventilacion

mecanica. De modo operativo se pretende:

e Establecer un equipo de trabajo que integre a todos los actores
involucrados, especialmente al MSP provincial, hospitales con unidades
de cuidados intensivos neonatales y todo el personal de salud que
labore en estas unidades, para elaborar una guia terapéutica segun la
medicina basada en evidencia, que enfatice las medidas de prevencion,
el diagnostico, y manejo de los recién nacidos con SDR | asociado a la
ventilacion mecénica y los problemas vinculados a esta.

e Optimizar la duracion de la ventilacion mecanica, disminuyendo el
namero de horas de ventilacion.

e Prevenir la prematuridad, evitando las ceséareas innecesarias y mal
programadas, controlando adecuadamente los embarazos de alto
riesgo, siendo los Gineco — Obstetras los principales responsables de
promover una atencion integral.

e Utilizar corticoides prenatales para inducir la maduracion pulmonar fetal
en todos los embarazos entre 24y 34 semanas con riesgo de parto
prematuro, esta estrategia indica produccion de surfactante pulmonar y
reduce la incidencia del Sindrome de Distres Respiratorio.

e Adaptar a la mejor evidencia cientifica disponible las indicaciones para el
inicio de la ventilacion mecénica, asi como de las diferentes
modalidades y estrategias a aplicar en cada situacion clinica en
particular

e Llevar un registro mas detallado de los recién nacidos con SDR |
sometidos a ventilacion mecénica acerca de los parametros utilizados y
de su evolucion, lo cual proporcionara datos para realizar nuevos
estudios, los cuales contribuiran a corroborar la hipotesis del presente

trabajo, ya que acerca de este tema se han encontrado muy pocos.
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Xl.  ANEXOS

ENCUESTA

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
CARRERA DE MEDICINA HUMANA

Beneficios y consecuencias de la ventilacion mecanica en los
recién nacidos con sindrome de distres respiratorio tipo | en el
Hospital Regional Isidro Ayora de Loja periodo febrero-julio
2013

FECHA DE INGRESO SEXO:

FECHA DE ENGRESO: N° DE HC:

DATOS ESPECIFICOS DEL RN

EDAD GESTACIONAL

Leve (35-36 semanas 6 dias)

Moderado (32-34 semanas, 6 dias)

Grave (< a 32 semanas)

TIPO DE PARTO

vaginal
cesarea

PESO AL NACER

PESO
Bajo (1501 gr- 2500 gr.)
Muy bajo (1001gr.-1500 gr.)
Extremadamente bajo (< 1000 gr.)
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ANTECEDENTES MATERNOS DE LOS RN CON SDRTIPO |

ANTECEDENTES MATERNOS

VENTILACION MECANICA

DIAS DE VENTILACION MECANICA...............cceu..e.

COMPLICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA

SUPERVIVENCIA
s [ vo [
SUPERVIVENCIA SIN COMPLICACIONES []

SUPERVIVENCIA CON COMPLICACIONES -
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