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RESUMEN

El sindrome de distreses respiratorio (SDR) en recién nacidos es una de las
principales causas de morbilidad y mortalidad en el area de neonatologia,
comprendiendo una serie de entidades patologicas que se manifiestan con clinica
predominante respiratoria y alteracion en la difusidbn de gases. La ventilacion
mecanica ha contribuido en estos pacientes al aumento de la supervivencia, durante
los ultimos afios. La toma de gases arteriales seriados desde el ingreso al area de
cuidados criticos se ha vuelto una practica comun en el area de neonatologia, para
vigilancia y tomas de decisiones, asi como para valorar el estado en el cual se

encuentra el paciente.

Objetivos: Determinar el valor prondstico de gravedad en el comportamiento
gasomeétrico durante las primeras 48 horas de vida, en neonatos con diagnéstico de

sindrome de distrés respiratorio.

Material y Métodos: Se realizé un estudio analitico de casos y controles en
pacientes nacidos en el Hospital Roosevelt, entre los meses de enero a julio del afio
2016, que presentaron sindrome de distrés respiratorio Neumonia neonatal,
Enfermedad de Membrana Hialina y/o Sindrome de Aspiracion por meconio).
Realizando mediciones seriadas de gases arteriales a las 12, 24, 36 y 48 horas de
vida, se identifican las principales alteraciones gasométricas presentes (lactato >25)
durante las primeras 48 horas de vida. Se comparan ambos resultados entre grupos
para obtener la anomalia gasométrica con mayor sensibilidad de gravedad,
tomando en cuenta, tiempo de estancia hospitalaria, ventilacion asistida,
complicaciones y tasa de mortalidad. Se utiliza como método estadistico Odds

Ratio, con un intervalo de confianza de 95%.

Resultados: Se estudiaron 78 pacientes con diagnostico de Sindrome de distrés
respiratorio. De los cuales, 42 pacientes presentaban alguna alteracion gasométrica
por mas. de 48 horas desde el nacimiento (casos) y 36 pacientes sin anomalias
gasomeétricas a las 6 horas de vida (controles) No hubo disociacion entre género,

edad gestacional o peso al nacer. Por medio de U de Mann-Whitney se determiné



un mayor tiempo de estancia hospitalaria en los pacientes expuestos con una
diferencia de 4 dias y ventilacion mecanica con una diferencia de 3 dias en

comparacion con el grupo control (p=<0.005).

La principal complicacién observada fue la infeccion asociada al ventilador; y el
riesgo de alteracion hemodinamica fue 3 mayor entre los casos. La mortalidad
observada en los casos fue del 45%, a diferencia del grupo control donde no hubo
pacientes fallecidos. El Riesgo Relativo de mortalidad para las principales
alteraciones gasométricas fue mayor a las 48 horas, Hiperlactatemia (RR=10;
Sensibilidad 83%) pH < 7.20 (RR=5; sensibilidad 75%) IO (RR=11; sensibilidad
90%).

Conclusiones: Las alteraciones gasométricas durante > 48 horas en los pacientes
con sindrome de distrés respiratorio, es indicativo de mayor severidad en la
evolucion del paciente, aumentando el riesgo de complicaciones y mortalidad.
Siendo el indice de oxigenacion > 25 la alteracion gasométrica con mayor valor

prondstico de severidad.

Palabras Clave: Sindrome de distrés respiratorio, neonatos, alteraciones
gasométricas, indice de severidad, indice de oxigenacion



l. INTRODUCCION

El sindrome de distrés respiratorio en el recién nacido es la principal causa de
morbilidad y mortalidad en el area de neonatologia y la principal causa de ingreso en
las unidades de cuidados intensivos neonatales, tanto en el neonato pretérmino como

término.

Las causas que pueden provocar un cuadro de dificultad respiratoria en el neonato a
término y pretérmino son muy variadas y se resumen en su frecuencia en: Enfermedad
de membrana Hialina (EMH), Taquipnea Transitarla del Recién Nacido (TTRN,)
Neumonia Neonatal (NMN), Sindrome de Aspiracion por Meconio (SAM) e
Hipertension Pulmonar Persistente en el Recién Nacido (HPPN); y en todas ellas los
neonatos manifiestan alteraciones en la difusién de gases. (1)

El término distrés respiratorio (DR) es sindnimo de dificultad respiratoria y comprende
una serie de entidades patologicas que se manifiestan con clinica predominantemente
respiratoria. En conjunto, esta patologia constituye la causa mas comun de
morbimortalidad y su gravedad estad relacionada con la causa etiolégica y la

repercusion que tenga sobre los gases sanguineos. (1)

El analisis de los gases arteriales ha demostrado ser una herramienta util en el
seguimiento del neonato y es una medida inmediata para conocer el estado ventilatorio

y acido-basico, de acuerdo, a la patologia de base diagnosticada. (2)

La identificacion oportuna de valores gasométricos que implican pobre prondstico en
estos pacientes seria de gran utilidad para evaluar la efectividad de un tratamiento y

decidir modificaciones en la terapéutica.

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 &mbito de la neonatologia, su introduccién contribuy6 de
manera especial al aumento espectacular en la supervivencia de los grandes

inmaduros y en otras patologias propias del recién nacido a término. (3)



Es también un procedimiento que suscita controversia entre les médicos, en el punto
de decidir las estrategias de ventilacion mas adecuadas, en términos da eficiencia

clinica, segun las diferentes situaciones practicas.

En nuestro medio, la toma de gases arteriales durante los primeros 60 minutos se ha
vuelto una practica comun en la sala de labor y partos, ya sea, para tomar conductas
destinadas a decidir el manejo y las intervenciones necesarias en el neonato con
dificultad respiratoria, asi como valorar el ingreso del paciente a una sala de cuidados
intensivos neonatales. Por otro lado, el control seriado de gases arteriales durante el
proceso de la enfermedad pulmonar nos brinda un control y vigilancia solare las

medidas necesarias para progresar o iniciar una terapia mas agresiva en el neonato.

Esta investigacion surge de la inquietud por conocer la utilidad de la gasometria arterial
en recién nacidos con impresion cheira de: Enfermedad de membrana Hialina (EMH),
Sindrome de Aspiracion de Meconio (SAM), Neumonia Neonatal (NMN) como valor

prondstico de gravedad y mortalidad durante las primeras 48 horas de vida.

Se realiza un estudio analitico de casos y controles, en donde se documentan dos
grupos con una relacion 1:1. El primer grupo (casos) pacientes que presentan alguna
alteracion gasométrica que persista durante al menos 48 horas y el segundo grupo
(controles) pacientes que normalizan gases arteriales durante las primeras 12 horas.
El fin del estudio es conocer la principal alteracion gasométrica con la mayor
sensibilidad para desarrollar complicaciones agudas y/o riesgo de mortalidad.



Il ANTECEDENTES

1. SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO (SDR) EN EL RECIEN NACIDO

El término distrés respiratorio (DR) es sindnimo de dificultad respiratoria y comprende
una serie de entidades patoldgicas que se manifiestan con clinica predominantemente
respiratoria, consistente, de forma genérica, en aleteo nasal, tiraje sub e intercostal,
retraccion xifoidea y bamboleo toraco-abdominal. En conjunto, esta patologia
constituye la causa mas frecuente de morbi-mortalidad neonatal y su gravedad va a
estar en relacion con la causa etiologica y la repercusion que tenga sobre los gases
sanguineos. Para el diagnostico suele ser de gran ayuda, con frecuencia definitiva, el

estudio radioldgico del térax, en relaciéon con los antecedentes y la exploracion clinica.
1)

El cuadro mas significativo de dificultad respiratoria neonatal es la enfermedad de
membrana hialina (EMH) o distrés respiratorio por déficit de surfactante, entidad que
se presenta en su totalidad en recién nacidos pretérmino. Entre otras causas, por su
frecuencia encontramos: Taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN), Neumonia
Neonatal (NMN), Sindrome de aspiracion por meconio (SAM), e Hipertension
Pulmonar Persistente del recién Nacido (HTPRN); y en todas ellas los neonatos

presentan alteraciéon en la difusion de gases. (1)

La patologia respiratoria constituye la causa mas frecuente de morbilidad en el periodo
neonatal, y puede afectar al 2-3% de los recién nacidos y hasta el 20% de los que
tienen un peso al nacer menor de 2,5 kg. El grado de desarrollo anatomico y fisiolégico
del sistema respiratorio, especialmente en los recién nacidos (RN) pretérmino, y los
rapidos cambios que deben producirse en el momento del nacimiento, cuando el
recambio gaseoso pasa de la placenta al pulmon, son, junto con malformaciones e

infecciones, los factores fundamentales que explican esta alta incidencia. (4)

1.1. ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA (SINDROME DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA TIPO I)



El sindrome de dificultad respiratoria tipo | es un cuadro respiratorio agudo que afecta
casi exclusivamente a los recién nacidos pretérmino (RNP). La inmadurez del pulmén
del pretérmino no es solamente bioquimica, déficit de surfactante pulmonar, sino
también morfologica y funcional, ya que el desarrollo pulmonar ain no se ha
completado en estos nifios inmaduros. El pulmén con déficit de surfactante es incapaz

de mantener una aireacion y un intercambio gaseoso adecuados. (5)

La incidencia y la gravedad de esta enfermedad es inversamente proporcional a la
edad gestacional, se informan incidencias mayores de un 80% en RN de 24 semanas
0 menos de edad gestacional, que descienden a 50% - 60% en RN entre 26 y 28
semanas, luego a 25% en RN de 30 a 34 semanas, menos de un 5% se produce a las
35 0 36 semanas de edad gestacional. (6)

La incidencia es mayor en varones, en los nacidos por cesarea y segundos gemelos.
También se puede presentar en nifios de mayor edad gestacional nacidos de madres
diabéticas con mal control metabdlico y en los que han sufrido asfixia perinatal, otros

problemas intrapartos o durante el periodo postnatal inmediato. (7)

e Fisiopatologia:

Los sintomas comienzan al poco de nacer, con dificultad respiratoria debida a las
alteraciones de la funcion mecanica del pulmén y cianosis secundaria por anomalias
del intercambio gaseoso. La dificultad respiratoria que lo caracteriza progresa durante
las primeras horas de vida, alcanzando su maxima intensidad a las 24 - 48 horas de

vida y, en los casos no complicados, comienza a mejorar a partir del tercer dia de vida.

(5)

La etiologia del SDR es un déficit transitorio de surfactante por disminucion de la
sintesis, alteraciones cualitativas 0 aumento de su inactivacion. La pérdida de la
funcién tensoactiva produce colapso alveolar, con pérdida de la capacidad residual
funcional (CRF), que dificulta la ventilacion y altera la relacion ventilacion perfusion,
por aparicion de atelectasias. El pulmén se hace mas rigido y tiende facil y rapidamente
al colapso, aumentando el trabajo y el esfuerzo respiratorio. Este aumento del esfuerzo

no podra mantenerse debido a la limitacion de la fuerza muscular que afecta a la



funcién del diafragma y facilita que la pared toracica sea mas deébil y con tendencia a

deformarse, lo que dificulta la ventilacion y el intercambio gaseoso. (5)

Se produce cianosis por hipoxemia secundaria a las alteraciones de la ventilacion-
perfusién y se retiene C02 por hipoventilacion alveolar. Todo ello produce acidosis
mixta, que aumenta las resistencias vasculares pulmonares y favorece la aparicion de
un cortocircuito derecha izquierda a nivel del ductus y del foramen, aumentando la

hipoxemia. (5)

En el pulmén aparecen micro-atelectasias difusas, edema, congestion vascular y
lesion del epitelio respiratorio, mas evidente en los bronquiolos terminales, con aspecto
hepatizado y poco aireado. El edema alveolar, rico en proteinas, inactiva el surfactante
precisando elevadas presiones para la apertura de los alvéolos colapsados, que son
superiores a 25-30 cm de H20 para los alvéolos de menor radio. Cuando el paciente
es sometido a ventilacion asistida puede aparecer sobredistensién y rotura de los
alvéolos de mayor radio, dando lugar a un enfisema intersticial y a un acumulo de aire
extrapulmonar. El tratamiento con surfactante exdgeno disminuye la tensién
superficial, y por ello, la presidon de apertura necesaria para iniciar la inspiracion. Por
otra parte, dificulta el colapso alveolar espiratorio al retrasar su vaciamiento, por lo que
mantiene la capacidad residual funcional. Ambas acciones favorecen el reclutamiento
alveolar, mejorando la oxigenacion y la ventilacion, es decir, el intercambio gaseoso

pulmonar. (5)
Presentacion Clinica

La EMH se caracteriza por signos de dificultad respiratoria que pueden manifestarse
desde los primeros minutos de vida o después de algunas horas, (si no aparecen
signos durante las primeras 48 horas de vida, puede excluirse esta entidad) y que sin
tratamiento se hacen progresivos durante las primeras 24 - 48 horas de vida,
apareciendo dificultad respiratoria moderada o intensa con polipnea, tiraje costal y
xifoideo, quejido, aleteo nasal y cianosis en aire ambiente. El quejido espiratorio
caracteristico es debido al paso del aire espirado a través de la glotis semicerrada,

para intentar mantener un volumen alveolar adecuado y evitar el colapso alveolar. Los



nifos mas inmaduros presentan mayor riesgo de desarrollar enfermedad pulmonar

grave y un mayor grado de complicaciones pulmonares y extrapulmonares. (5)
Diagndstico:

En un neonato pretérmino con dificultad respiratoria, el diagnostico se basa en los
antecedentes, datos clinicos y en el aspecto radiografico de los pulmones, si bien la
radiografia puede no reflejar la intensidad de la afectaciéon pulmonar, sobre todo

cuando el neonato recibe asistencia respiratoria. (5)

La determinacion del perfil pulmonar en aspirado traqueal o faringeo muestra valores

de cociente lecitina/esfingomielina (L/E) < 2 y ausencia de fosfatidilglicerol (PG). (4)

La presencia de hipoxemia, inicialmente sin importante retenciéon de CO2, y la
ausencia de anomalias en el recuento y férmula leucocitaria, son otros datos de

laboratorio que apoyan el diagndéstico de EMH. (4)

La radiografia de tGrax muestra un patrén caracteristico con pulmones poco aireados
y bajo volumen pulmonar (atelectasia difusa), al que se afiaden datos que se
correlacionan bien con la gravedad. Se distinguen cuatro grados o tipos de gravedad

creciente: (8)

* Tipo I: patrén reticulogranular fino y homogéneo como vidrio esmerilado.

* Tipo Il: similar al anterior pero mas denso y con broncograma aéreo mas visible.
» Tipo llI: pacificacion alveolar difusa y confluente con menor volumen pulmonar.
+ Tipo IV: "pulmédn blanco". Ausencia practicamente total de aire en el parénquima

pulmonar, cuya densidad no se distingue de la silueta cardiaca (8)

Los gases arteriales son un buen indicador de la gravedad de la enfermedad,
presentando los cuadros mas graves una acidosis mixta con hipoxemia y retencion de
CO2. Ademaés, el llamado indice de oxigenacién (10) definido corno la relacién de la
FiO2 y la presion media de la via aérea con la pO2 arterial es muy util para juzgar la
gravedad cuando el nifio estd sometido a ventilacion asistida. Asi un 10 mayor de 15

indica una enfermedad pulmonar grave. (5)

Tratamiento:



Esta encaminado fundamentalmente a conseguir una buena funcién pulmonar y un
adecuado intercambio gaseoso, evitando complicaciones como el enfisema intersticial,

el neumotorax y la EPC. Se revisa solo el tratamiento de las alteraciones pulmonares.

(5)

La administracion traqueal de surfactante exdgeno es el tratamiento mejor evaluado
en el cuidado neonatal. Produce una rapida mejoria de la oxigenacion y de la funcion
pulmonar, aumentando la CRF y la distensibilidad pulmonar, lo que supone una
disminucién de las necesidades de O2 y del soporte ventilatorio, con menores tasas
de enfisema intersticial y neumotorax. Ademas, aumenta la supervivencia y la calidad
de vida, dado que no se incrementan las alteraciones necroldgicas a largo plazo. El
surfactante mas utilizado es el natural, si bien se sigue investigando en los productos

sintéticos. (9)

La administracion de surfactante se puede realizar de modo profilactico, en nifios con
riesgo de presentar SDR, o terapéutico cuando presentan algun dato compatible con
esta enfermedad pulmonar. (10) La profilaxis se realiza en los mas inmaduros
(menores de 27 semanas), con un alto riesgo de presentar un SDR grave y en los
menores de 30 semanas que precisen incubacién en sala de partos. La utilizacion de

CPAP precoz puede disminuir las necesidades de ventilacion mecénica. (5)

El tratamiento se realizara de forma precoz en los que no se ha realizado profilaxis y
presentan algin dato de SDR. Las técnicas de instilacion tragueal han sido
estandarizadas segun el tipo de preparado utilizado, aceptandose como tratamiento
completo la aplicacién de una dosis inicial, seguida de un méaximo de dos dosis
adicionales, a las 6-12 horas desde la instilacién de la primera, si el paciente sigue
intimado y precisa una FiO2 (fraccién inspirada de oxigeno) superior a 0,3. La mayoria
de los casos responden favorablemente al tratamiento, pero un 20% no lo hacen, en
estos hay que descartar la presencia de otras alteraciones como la neumonia,

hipoplasia, hipertension pulmonar o, mas raramente, de una cardiopatia congénita. (5)



El mantenimiento de una oxigenacion arterial adecuada es una de las principales
metas en el tratamiento del neonato con insuficiencia respiratoria. La administracion
de O2 debe ser suficiente para mantener la PaO2 entre 50 y 60mmHg. Es preciso
evitar cifras mas elevadas, para disminuir el riesgo de lesion pulmonar y retinopatia de
la prematuridad. EI O2 debe prescribirse segun la concentracion que queramos
administrar a la via aérea (FiO2) y no por la cantidad de flujo. En las fases agudas es
necesaria la monitorizacion de los gases sanguineos. Hoy en dia, gracias a las
técnicas no invasivas de medicion de PaO2, PaCO2 y saturacién de O2 transcutaneas,
la obtencién cruenta de las muestras esta practicamente desechada, lo que ha

disminuido el riesgo que supone la manipulacion frecuente en estos nifios. (11)

Para que la CPAP sea eficaz debe producir un “reclutamiento” optimo, es decir,
conseguir la mayor expansion pulmonar sin alterar el retorno venoso, sin riesgo de
fuga aérea y evitando otras complicaciones como la obstruccion de las piezas nasales,
la distensién gastrica y la lesion de la mucosa nasal. Cuando el recién nacido mejora,
se procede a disminuir progresivamente la FiO2 y la presion hasta retirarla
completamente. Si el tratamiento con CPAP no mejora suficientemente la oxigenacion
0, estando con ella, se cumplen los criterios para la administracion de surfactante (FiO2
>= 0,3 y clinica compatible con SDR), se procedera a la intubacion endotraqueal y, si
fuera necesario, al inicio de la ventilacion mecanica. Ademas, la administracién de
surfactante en nifios con SDR que Requieran CPAP puede disminuir la necesidad de

ventilacion mecéanica de un 85 a un 43%. (11)

Para ventilar a recién nacidos pretérmino con SDR se emplean respiradores de flujo
continuo, con limite de presién y ciclados por el tiempo. Otras técnicas de ventilacion
mecanica convencional, como la garantia de volumen o la ventilacion con presién de
soporte, deben considerarse en fase de estudio, sin que se hayan establecido aun las
ventajas y los riesgos de estas modalidades. Al iniciar la ventilacion mecéanica
evitaremos situaciones que favorezcan el barotrauma. Asi, utilizaremos presiones
inspiratorias (PPI) de 15-22 cmH20, presion espiratoria final positiva (PEEP) entre 4-

6 cmH20, frecuencias respiratorias moderadamente elevadas y tiempos inspiratorios



de 0,3 s, para conseguir volimenes minutos correctos sin provocar PEEP inadvertida.
Ademas, se mantendra un control estricto de la FiO2 administrada. Si el recién nacido
prematuro con SDR en ventilacion mecanica, requiere FiO2 >0,3 y se han descartado
otras complicaciones como el enfisema intersticial, el neumotorax, la persistencia del
ductus arterioso y las alteraciones hemodinamicas, se procedera q la administracion
intratraqueal de surfactante. Después de la *instalacion* de surfactante, la PPI precio
se aumenta un 10% durante 5 minutos. Posteriormente, se evalla la respuesta al
tratamiento y, si la mejoria es evidente, se debera disminuir progresivamente la PPI,
la FIO2 y, por ultimo, la frecuencia respiratoria. Se procura la retirada precoz de la
ventilacion mecanica instaurando CPAP nasal, nunca con el tubo endotraqueal, para

favorecer el mantenimiento de la CRF. (11)

Los respiradores que estan capacitados para integrar la sefial de flujo permiten
monitorizar de forma constante la funcion pulmonar, tanto de forma numérica como
visualizando las curvas de presion-volumen, lo que facilita cualquier cambio en el
patron respiratorio. Cuando a pesar del tratamiento habitual los resultados no son
satisfactorios, o el riesgo de fuga aérea complica la evolucion, otras técnicas como la
ventilacion de alta frecuencia, pueden ser efectivas. Esta técnica consiste en la
administracion de voliumenes corrientes muy pequefios, préximos al espacio muerto,
a que frecuencias respiratorias suprafisioldgicas. La clave para la efectividad de este
tratamiento radica en conseguir una presion media de la via aérea 6ptima y constante
para que el pequefio volumen administrado llegue a la via aérea distal, sin incrementar
las resistencias pulmonares o disminuir el gasto cardiaco. Esto parece disminuir la
agresion al pulman, al evitar las altas presiones de ventilacion mecanica convencional
que en ocasiones requieren estos nifios. Sin embargo, su utilizacién profilactica debe
ser evaluada minuciosamente, ya que en la actualidad no hay evidencia de la
disminucién de mortalidad y, aunque si parece disminuir las tasas de enfermedad
pulmonar cronica, aun se necesitan mas estudios para establecer su uso

sistematico. (11)



1.2.  NEUMONIA NEONATAL:

La neumonia intrauterina es parte de las neumonias tempranas, se relaciona con
corioamnionitis y ruptura prematura de membranas. En la heumonia neonatal, como
en otros procesos infecciosos neumonicos, las lesiones pulmonares vy
extrapulmonares son causadas directa e indirectamente por la invasion de
microorganismos 0 material extraiilo y por respuesta inmunitaria deficiente o

inapropiada del huésped, la cual puedan dafiar sus propios tejidos sanos. (12)

Epidemiologia

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, se estiman en unas 800.000 las muertes
neonatales por afio debidas a infecciones respiratorias en los paises en vias de
desarrollo. En los paises desarrollados la incidencia estimada en recién nacidos a
término es menor del 1%. Sin embargo, esta incidencia seria cercana al 10% en nifios
con comorbilidad, tanto en los de peso adecuado como en los de bajo peso para su
edad gestacional. En algunas series se describen cifras de incidencia del 20-32% en

recién nacidos vivos, y del 15-38% en nacidos muertos. (13)

Factores de riesgo

Como factores de riesgo, se encuentran principalmente la rotura prematura de
membranas (mayor de 24 horas, establecido de forma arbitraria), la asfixia fetal (en la
que el neonato aspira el liquido amniético infectado con los movimientos respiratorios
tipo gasping realizados al nacimiento) y la yatrogenia (cualquier medida de soporte

ventilatorio). (13)

Fisiopatologia
Los mecanismos de infeccidn posibles son los siguientes:
* Transplacentario. La infeccién transplacentaria por gérmenes que pasen
desde la circulacion materna es poco frecuente, por la funcion de filtro de las

membranas placentarias. En estos casos, se encuentra una infiltracion difusa
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de polimorfonucleares y microorganismos infectantes en los alvéolos. En
ocasiones también se identifican restos de liquido amnidtico, lo que indica la
posibilidad de aspiracion intrauterina previa a la sepsis hematdégena. Este
mecanismo de infeccion es el mas tipico de las viremias maternas y de los raros
casos de sepsis materna por neumococo. (13)

* Inhalacion de liquido amnidtico. Es poco frecuente. Puede aparecer
prenatalmente o durante el parto. (13)

» Aspiracion de material infectado. Puede producirse antes, durante o tras el
parto. En estas situaciones se observa un patrén ticamente bronconeumonico,
asociado en los casos mas graves a hemorragia pulmonar o a inflamacién
pleural de diverso grado. Ademas de Staphylococcus aureus, puede estar
causado por otros gérmenes, como Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter y
anaerobios. Se pueden presentar complicaciones del tipo de neumatoceles,
abscesos, empiemas y pioneumotérax. Inhalacién de aire contaminado. Del
personal hospitalario o del material usado en la atencion al nifio, sobre todo
causado por Pseudomonas. Constituyen en este caso las neumonias de origen
nosocomial. (13)

* Via hematégena. A partir de otro foco de infeccion o en el curso de una
septicemia. El analisis anatomopatoldgico muestra, en todos los casos, una
afectacion perivascular y la necrosis de la pared de los sacos alveolares, con
gran variabilidad individual en cuanto al grado y el tipo de respuesta

inflamatoria. (13)

Etiologia

El Streptococcus agalactiae del grupo B es el principal agente causal. (14) Se registran
casos de infeccion adquirida del tracto genital al pasar por el canal del parto en torno
al 0,1- 0,4% de los recién nacidos, con sepsis en el 1% y con una mortalidad del 20-
50%. Esta mortalidad es tanto mayor cuanto menor sea la edad gestacional. Algunos
estudios lo consideran responsable del 57% de los casos de neumonia precoz. (13)
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Otros microorganismos que producen sepsis precoces por transmision vertical son
Proteus, S. aureus, Streptococcus del grupo D y pneumoniae, Haemophilus influenzae,
E. coli, Enterobacter y Klebsiella spp. Listeria monocytogenes y Mycobacterium
tuberculosis pueden presentarse con sintomatologia respiratoria aislada, o

acompafnando a su manifestacion hepatica. (13)

En los casos de sepsis tardia, se deberd sospechar la presencia de S. aureus,
Pseudomonas aeruginosa, hongos (Candida) y Serratia. La Chlamydia trachomatis,
aunque produce una infeccion precoz, puede causar una neumonia a las 2-12
semanas de vida posnhatal. Cuando el recién nacido desarrolle un sindrome de
dificultad respiratoria, con un grado mayor o menor de hipertension pulmonar, se debe
buscar la presencia de Ureaplasma urealiticum y Mycoplasma hominis en los
aspirados traqueales de los hijos de madres con corioamnionitis. Treponema pallidum
puede aparecer con una frecuencia considerable en los pacientes infectados por el
virus de la inmunodeficiencia humana; asimismo, actualmente es mas frecuente que
en afios previos la deteccion de tuberculosis congénita en la poblacién neonatal

general. (13)

Los virus normalmente se transmiten al neonato de forma transplacentaria, aunque
también se registran casos posnatales de forma epidémica en las unidades de
cuidados neonatales, causadas por el virus respiratorio sincitial (VRS), adenovirus y
virus ECHO, con gran morbimortalidad incluso en nifios sanos. El virus del herpes
simplex (VHS) es el agente viral mas frecuentemente relacionado con la neumonia
precoz. Una neumonitis intersticial puede observarse en la infeccion congénita por

rubéola y, menos a menudo, por citomegalovirus. (13)

Manifestaciones Clinicas

Debido a la inmadurez inmunitaria del neonato, la manifestacion mas caracteristica del
cuadro infeccioso es la sepsis con participacion multiorganica. En estos casos se halla
clinica neuroldgica, gastrointestinal, distermia, inestabilidad hemodinamica, etc. Si

apareciera sintomatologia neuroldgica, el cuadro tendria un peor prondstico, incluso si
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la anatomia patoldgica no demostrara una lesidbn macroscopica evidente. En el aparato
respiratorio el neonato puede presentar taquipnea, crisis de apnea, cianosis, aumento
del esfuerzo respiratorio y alteracién del murmullo o presencia de ruidos patologicos
en la auscultacion. (13)

En los casos de infeccion congénita el nifio puede nacer gravemente enfermo, con mal
estado general, sin respiracion espontanea o con retraso de ésta, y cuando aparece,
se muestra erratica, desarrollando de forma inmediata un cuadro de dificultad
respiratoria. La presencia de mucosidad en las vias respiratorias superiores,
caracteristica de la sifilis congénita, es poco frecuente en otras. El 2-37% de las
mujeres embarazadas presentan colonizacion bacteriana, en especial en la zona
cervical por C. trachomatis, y estos nifios tienen un riesgo de infectarse al pasar por el
canal del parto y desarrollar una neumonia en el 1-23% de los casos. La clinica
aparece entre las 2 semanas y los 3 meses, con un cuadro insidioso afebril de dificultad
respiratoria, retraso del crecimiento, tos en staccato y congestién nasal, con o sin
conjuntivitis purulenta bilateral. La conjuntivitis s6lo la desarrollan un 17-46% de los
nifios afectados entre los dias 5y 14, a diferencia de otros tipos, como la conjuntivitis
quimica por la maniobra de Credé, que aparece en las primeras 24 horas de vida, o la
gonocécica, que se manifiesta entre los dias 3y 5 de vida. (13)

Respecto a las complicaciones, en general el neonato puede presentar un
empeoramiento brusco propio de un neumotorax, o un cuadro de insuficiencia cardiaca
y/o de hipertensién pulmonar. A tenor de esta Ultima circunstancia, se ha observado
de forma experimental que al inyectar Streptococcus del grupo B en animales, se
produce un aumento significativo de las presiones en la arteria pulmonar, por un
mecanismo mediado por tromboxano y prostraciclinas y sus metabolitos, agravado por
la presencia de polimorfonucleares en las areas lesionadas del pulmén, lo que produce
un defecto de oxigenacion y una disminucion del gasto cardiaco. Hasta el momento,
no se ha determinado la eficacia terapéutica de las transfusiones de granulocitos ni de

anticuerpos anti-estreptococo del grupo B. (13)

Diagnostico
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La historia perinatal y la clinica con frecuencia ayudan a esclarecer el diagnostico y

su causalidad. (13)

Diagnostico radiolégico. A pesar de que es posible que al inicio de las
manifestaciones clinicas no se produzca una afectacién radiol6gica pulmonar,
es practicamente seguro encontrarla al cabo de 72 horas. Por ello, no debe
retrasarse la instauracién del tratamiento antibidtico pertinente, si hay una
sospecha clinica fundada, aunque la radiologia sea rigurosamente normal. La
presencia de consolidacién pulmonar indica que el alvéolo esté lleno de una
sustancia de densidad parecida a la del agua. Es importante diferenciar, de ser
posible, si esta consolidacién corresponde a una neumonia, un edema, una

hemorragia o un empiema.

Si la infeccion se ha adquirido de forma intrauterina, ésta suele ser de tipo difusa
y homogénea, asociada con frecuencia a una hiperinsuflacion pulmonar. Si la
infeccion es posnatal, el patrén mas habitual es de tipo bronconeumonico,
difuso o parcheado, y de limites mal delimitados. Con frecuencia se asocia un
patron de broncograma aéreo, provocado por la radioluminiscencia de los
bronquios envueltos por el area pulmonar afectada. Entre los patrones mas
comunmente asociados a gérmenes causales se hallan los siguientes: (13)
e Patrén practicamente indistinguible de la membrana hialina con
broncograma aéreo en el caso de Streptococcus del grupo B.
e Consolidaciones extensas en nifios afectados de displasia
broncopulmonar en el caso de Candida.
e Infiltrados intersticiales bilaterales con hiperinsuflaccion pulmonar
asociada, producidos por una infeccién causada por C. trachomatis.
¢ Neumatoceles, abscesos, empiemas y pioneumotorax en las infecciones
causadas por S. aureus, aunque no de forma exclusiva.
¢ Infiltrados difusos que se extienden desde el hilio hasta la periferia en
recién nacidos gravemente enfermos con un periodo de incubacién de

aproximadamente 3 semanas, con un cuadro afebril insidioso asociado,
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caracterizado por catarro y disnea, con o sin cianosis, en las infecciones

por P. carinii.

Diagnostico microbiolégico. La realizacion de hemocultivos, cultivo de
liquido cefalorraquideo y urocultivo de forma sistemética ante una sospecha
clinica ofrece la posibilidad de diagnosticar germen causal. Influye de forma
determinante en su realizacion la inespecificidad de los signos iniciales
infecciosos, compatibles también con una sepsis y/o una meningitis incipiente.
(13)

Los cultivos de secreciones traqueales, de puntas de catéteres centrales y
tubos empleados en el tratamiento del nifio pueden ser utiles. Igualmente, si
disponemos de suficiente cantidad de liquido pleural, debe realizarse un
cultivo. Las técnicas seroldgicas seran solicitadas especialmente en el caso
de sospecha por TORCH (titulos de IgM superiores a 1/32) o de C. trachomatis
por técnicas de inmunofluorescencia de gran sensibilidad y especificidad en el
caso de afectacion neumodnica, aunque no en el de repercusion conjuntival.
(13)

Las técnicas de aglutinacién con latex o de inmunoelectroforesis estaran
indicadas en el diagnéstico rapido del antigeno polisacarido de Streptococcus
del grupo B, aunque mantendremos las dudas ante la posibilidad de falsos
positivos o de condiciones de colonizacién. El test rapido para la deteccion de
VRS, virus de la gripe y otros virus posibles, segin se sospeche, puede

ayudarnos a filiar el cuadro. (13)

Estan indicados la tincion de Gram, el cultivo de secreciones nasofaringeas o
del aspirado traqueobronquial para descartar Chlamydia, serotipos D, F, G, H,
I, J o K, mediante ELISA (con una sensibilidad del 87-98%), por
inmunofluorescencia directa (con una sensibilidad y una especificidad

superiores al 90%), o con el cultivo del germen en medio de McCoy cell, sélo
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disponible en centros muy especializados con muestras del aparato
respiratorio inferior, o de P. carinii en el que encontramos linfocitos, células
plasmaéticas, polimorfonucleares, histiocitos y células eosinofilicas con el 4cido
P. de Schiff. En las muestras obtenidas en las primeras 12 horas de vida en
las que se aprecien leucocitos y sea identificado un germen, debera

sospecharse un proceso infeccioso y la ausencia de colonizacion. (13)

La muestra de aspirado gastrico puede ayudar al aislamiento de
Pneumocystis, la rectal de Chlamydia y la meconial de Listeria. En contados
casos sera necesaria la realizacion de biopsia pulmonar para llevar a cabo el
diagndéstico de Pneumocystis. Otras pruebas, como el hemograma, la
bioquimica y las que determinen el estado de las funciones vitales, ayudaran

a completar el tratamiento diagnostico-terapéutico
Tratamiento

El tratamiento se realiza inicialmente de forma empirica hasta conocer los resultados
de los cultivos. Ya se ha referido anteriormente la necesidad de instaurar una pauta
antibidtica ante situaciones de sospecha clinica sin confirmacion radiolégica, pues la
aparicion de ésta se puede retrasar hasta las siguientes 72 horas del inicio del cuadro.
La pauta es la que cubre los gérmenes habituales de la sepsis, es decir, la asociacion
entre una penicilina (ampicilina) y un aminoglucésido (gentamicina) como primera

elecciodn, frente al estreptococo y los gramnegativos, en los casos de inicio precoz. (13)

En las afecciones tardias, de origen nosocomial, lo ideal es pautar una combinacion
de antibidticos para los que sean sensibles los gérmenes mas frecuentes de cada
servicio. En estos casos se deberia utilizar vancomicina para el estafilococo, asociado
a un aminoglucoésido para los gramnegativos. El tratamiento duraré unos 10-14 dias,
segun la evolucioén clinica de cada caso. La dosificacion se realizara segun las pautas

neonatolégicas, en funcion del peso y de la edad del nifio. (13)

En los casos en que, por la historia obstétrica, la clinica o el patron radiol6gico se
sospeche Chlamydia como origen causal, se asociara eritromicina al tratamiento. En

el caso del VHS, aciclovir es el farmaco adecuado hasta su confirmacion, con muy mal
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pronéstico a pesar del tratamiento. En el caso de Pseudomonas, la pauta mas
adecuada sera la combinacion de ticarcilina con un aminoglucésido (tobramicina),

aunque ceftazidima es una alternativa terapéutica. (13)

Ribavirina es el tnico tratamiento disponible para el VRS, y s6lo ha mostrado su efecto
en menores de 6 meses para disminuir la duracion del soporte respiratorio, pero no la
mortalidad. Algunos neonatos de alto riesgo (EPC < 32 semanas de edad gestacional)

podrian recibirla como tratamiento preventivo. (13)

Algunos autores defienden la pauta antibiética profilactica contra el estafilococo en los
nifios con un peso < 1500 g, por ser especialmente susceptibles a este germen, pero
no es una actitud aceptada por todos. En nuestra opinion, aquélla presentaria mas
resistencias que ventajas. Ademas de las medidas referidas, se debe cuidar el
tratamiento de soporte del nifio, con una correcta fluidoterapia y asistencia ventilatoria,

asociada a una exhaustiva monitorizacion neonatal. (13)

1.3. SINDROME DE ASPIRACION POR MECONIO (SAM)

El SAM se define como una enfermedad del recién nacido de término y postérmino
asociada a una importante morbilidad respiratoria caracterizada por un sindrome de
distrés respiratorio precoz con hipoxemia, baja compliance pulmonar y opacificacion
en, parches con signos de hiperinsuflacion en la radiografia de térax, en un nifio nacido
con LAM. (15)

El meconio (derivado de la palabra griega mekonion que significa opio, por su relacion
con la depresion neonatal) es una sustancia espesa, verde negro, inodora que se
produce por acumulacién de detritus fetal como células descaradas, mucina, pelos,
materia grasa del vermix, liquido amnidtico y secreciones intestinales. Su color verde-
negro es resultado de los pigmentos biliares y es estéril. Al ser eliminado al liquido
amniético puede tefirlo de verde y modificar su densidad dependiendo de lo cantidad

expulsada y el volumen del liqguido amniético. (15)

Epidemiologia:
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El liguido amniético meconial (LAM) se presenta en un 13% de los nacimientos en
recién nacidos de término y postérmino, con un rango entre el 5 al 30% segun distintas
publicaciones. De los pacientes nacidos con LAM el 7% desarrolla sindrome de
aspiracion de liquido amniético meconial, con un rango entre el 2 y el 12%. (15)

Los factores de riesgo para LAM son: hipertension materna, diabetes mellitus materna,
tabaquismo materno, enfermedad cardiovascular o enfermedad respiratoria cronica
materna, embarazo postérmino, pre-eclampsia/eclampsia, oligoamnios, retardo del

crecimiento intrauterino, anomalias cardiacas fetales y perfil biofisico alterado. (16)
Mecanismo de lesién:

El dafio pulmonar a causa del meconio se explica por varios mecanismos que

interacttan, entre ellos podemos mencionar: (15)

* Obstruccién mecanica, el meconio es espeso y Viscoso y puede causar
obstruccion completa o parcial de la via aérea. Con el inicio de la respiracion, el
meconio migra desde la via aérea central a la periférica. Particulas de meconio
inhaladas dentro de la via aérea distal causan obstruccion y atelectasia, con
produccion de areas del pulmén poco enfiladas y alteracion de la relacion
ventilacion perfusion, la que acentda la hipoxemia. La obstruccion parcial
produce un efecto de valvula en que el aire inhalado entra en el alvéolo, pero
es incapaz de salir. Esto causa atrapamiento aéreo con alteracion de la relacion
ventilacion perfusion y puede llevar a distension pulmonar excesiva y escapes

aéreos. El riesgo de neumotérax se estima entre el 15% y el 33%.

* Neumonitis, el meconio tiene un efecto téxico directo mediado por una cascada
inflamatoria. Neutrofilos y macréfagos aparecen en el alvéolo, via aérea centra
y paréngquima pulmonar. La accion de las citocinas, como el factor de necrosis
tumoral, la interleucina 1B vy la interleucina 8, pueden dafar directamente el
parénquima pulmonar o llevar fugas desde el espacio vascular lo que causa una
neumonitis téxica con edema pulmonar hemorragico. EI meconio contiene

muchas sustancias, como acidos biliares, que cuando estan presentes en el
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liquido, amnidtico, causan lesion directa de los vasos umbilicales y membranas

amnioticas.

* Vasoconstriccion pulmonar, un SAM grave puede complicarse con
hipertension pulmonar persistente con vasoconstriccion pulmonar, la que en
parte se relaciona con la causa subyacente de sufrimiento fetal. La entrega de
mediadores vasoactivos, como eicosanoides, endotellina-1, y PGE2, parecen
desempefiar un papel en el desarrollo de hipertension pulmonar persistente.

* Inactivacion del surfactante, el meconio desplaza al surfactante desde la

superficie alveolar e inhibe sus propiedades tensoactivas.
Manifestaciones clinicas

A los sintomas de dificultad respiratoria se afiade el antecedente de liquido amniético
meconial. La piel y el cordon umbilical pueden estar impregnados de una coloracién
marron verdosa del meconio. El térax esta hiperinsuflado y en la auscultacion con
frecuencia se detectan roncus, estertores y asimetria en la ventilacién alveolar, con
tonos cardiacos alejados o desplazados que sugieren la presencia de neumotérax y/o
de neumomediastino. La gasometria muestra retencion de CO2 e hipoxemia en grado

variable. (4)

Los casos mas graves cursan con hipertensién pulmonar persistente neonatal
asociada. Cuando hay asfixia grave asociada, las manifestaciones clinicas y la
alteracion gasométrica estan presentes desde el nacimiento. En otras ocasiones la
gravedad de la insuficiencia respiratoria va aumentando progresivamente a lo largo de
las primeras 12- 24 h de vida y se acompafian de un cambio en la radiografia de torax
hacia un patrén de mayor condensacion, probablemente relacionado con la neumonitis

y la inflamacién producida por el meconio. (4)
Diagnaostico:

El patréon radiolégico es muy variable y no siempre guarda correlacion con las

manifestaciones clinicas. (17) Los signos caracteristicos son zonas de condensacion
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irregular en ambos campos pulmonares que alternan con zonas hiperaireadas, y
frecuentemente neumomediastino o neumotorax. En los casos mas graves hay un
predominio de las condensaciones, que pueden hacerse confluentes y dar una imagen
de condensacion homogénea; es entonces cuando se piensa que otros factores
asociados a la asfixia o a la infeccidn cronica intradtero, como edema pulmonar, fallo
miocardico, etc., pueden ser tanto 0 mas importantes que la propia aspiracion de

meconio en su desarrollo. (4)
Tratamiento:

El conocimiento de la fisiopatologia del dafio inducido por el meconio conduce
actualmente al uso de diferentes terapias para el tratamiento del sindrome de
aspiracion masiva de meconio. La utilizacion de albumina de manera intra-tragueal ha
demostrado limitar dicho dafio. Se ha comparado, el lavado con surfactante sintético
con la administracion de bolos de la sustancia; demostrandose un mejor resultado con

el lavado que con la administracién en bolo. (18)

Diferentes modos ventilatorios han sido comparados, desde el uso conservador de
presion continua positiva de la via aérea (CPAP) hasta la ventilacién convencional. La
oxigenacion de membrana extracorpOrea es una alternativa aceptable, pero
lamentablemente el alto costo que significa tener este equipo y con personal
capacitado no es considerado como una terapia alternativa, en nuestro medio 6xido
nitrico y de ventilacién de alta frecuencia se ha incrementado en el Gltimo tiempo. El
uso de 6xido nitrico funciona disminuyendo la hipertensién pulmonar, terapia que aun

no esta disponible en nuestro ambito.

2. VENTILACION MECANICA EN EL RECIEN NACIDO

El objetivo central en el soporte ventilatorio es intentar de que el apoyo que
proporcionemos se asemeje en lo mas posible a la ventilacién fisiol6gica con el fin de
evitar o minimizar la lesién pulmonar. La ventilacion mecanica no invasiva que es la
gue mas se aproxima a este objetivo, una ventilacion bastante poco invasiva en

términos de riesgo de volutrauma o de barotrauma pulmonar. Pero lamentablemente
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existe un grupo de pacientes con dificultad respiratoria grave de diversa etiologia:
enfermedad de membrana hialina, sindrome de aspiracion meconial, nheumonia
neonatal y sobre todo casos asociados a prematuridad extrema que van a necesitar

requiriendo apoyo con la ventilacion mecéanica invasiva.

El apoyo debe ser suficiente para lograr una oxigenacion y ventilacién 6ptima, teniendo
en cuenta que tanto el apoyo excesivo (volutrauma) como el apoyo insuficiente
(atelectrauma) son perjudiciales y van a producir cifio pulmonar. Si bien el dafio
pulmonar se puede producir por diferentes mecanismos, varios estudios indican que

el volutrauma es el principal mecanismo de lesién pulmonar.

2.1. INDICACION Y OBJETIVOS

Los principales objetivos cuando se inicia ventilacion mecanica son conseguir una
oxigenacion y ventilacién adecuadas, con el minimo dafio pulmonar, sin repercusion
hemodindmica ni otros efectos adversos y minimizando el trabajo respiratorio. No
existen unos criterios universales para la indicacion de la asistencia respiratoria
invasiva en el periodo neonatal. Por otra parte, el uso generalizado de la ventilacién
no invasiva o el tratamiento con surfactante han modificado sus indicaciones. Algunos

criterios gasométricos propuestos serian: (19)

* Hipoxemia grave (PaO2 < 50-60 mmHg con FiO2 0,6;

+ Pa02 < 60 mmHg con FiO2 > 0,4 en prematuros de menos de 1.250 Q).

* Hipercapnia grave (PaCO2 >65 mmHg con pH < 7,25).

* Apnea o dificultad respiratoria que precise reanimacion tras el fracaso de la

ventilacidon no invasiva.

Por otra parte, existe una dificultad en la recomendacion de los objetivos gasométricos
cuando estamos empleando ventilacion mecanica en el recién nacido. Puede ser
seguro mantener la oxigenacion en unos rangos de PaO2 de 50-60 mmHg o de
pulsioximetria de 88-92% en recién nacidos pretérmino y PaO2 de 50-70 mmHg o

SatO2 de 90-95% en recién nacidos a término5. En cuanto al valor de a PaCO2,
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podemos considerar seguro mantener unos valores entre 45-55 mmHg. Hemos de
considerar la hipercapnia permisiva (PaCO2 hasta 65 con pH > 7,25) en la fase

cronica- de la enfermedad. (19)
2.2.  VENTILACION NO INVASIVA

La ventilacion no invasiva (VNI) es la aplicacion de un soporte ventilatorio sin
intubacién endotraqueal. Las principales modalidades que se aplican en neonatos
son: (20)

Presion positiva continua en la via aérea nasal (CPAP-N)

La CPAP-N es la aplicacion de un gas a una determinada presion de forma continua
en la via aérea, a través de la nariz. En el afio 1971 se introdujo como modalidad
precoz de tratamiento del SDR. Posteriormente, aparecieron estudios que mostraban
gue su instauracién temprana modificaba el curso de esta enfermedad, disminuyendo
la necesidad de ventilacidn mecanica y reduciendo su agresividad. Por otra parte, el
uso de CPAP-N tras la extubacion ha demostrado una reduccion de fracasos en la
misma. En las pausas de apnea del prematuro también se han observado efectos

beneficiosos. (21)
Ventilacién con presion positiva intermitente nasal (IPPV-N)

En esta modalidad, ademas de aplicar CPAP-N intercalan ciclos de presion positiva a
una frecuencia y caracteristicas predeterminadas. Puede aplicarse de forma
sincronizada o no. En los Ultimos afios su uso ha aumentado, y estudios recientes
sugieren buenos resultados en el "destete" y pausas de apnea, disminuyendo los dias

de oxigenoterapia y de ventilacidon en neonatos pretérmino.

Efectos fisiolégicos.

* Mantiene la permeabilidad de la via aérea. Disminuye la resistencia supraglotica
al aumentar el didmetro de la apertura laringea.
* Previene del colapso alveolar al final de la espiracion.

* Aumenta el tiempo inspiratorio y el volumen corriente.
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* Aumenta la capacidad residual funcional (CRF). - Reduce la distorsion toracica
durante la inspiracion.
+ Disminuye la asincronia toracoabdominal.

* Mejora la funcion diafragmética.
Indicaciones

» Patologias con alteracion en la CRF (SDR, mala adaptacién pulmonar, etc.)
y/o que cause aumento del trabajo respiratorio.

+ "Destete" ventilatorio.

+ Pausas de apnea idiopaticas.

* Edema pulmonar.

+ Paralisis/paresia diafragmatica.

+ Laringomalacia/traqgueomalacia.

+ Enfermedades restrictivas de las vias aéreas como la DBP.

« Disminucién del cortocircuito izquierda-derecha a nivel ductal.
Uso clinico del CPAP-Ny IPPV-N

Inicialmente la CPAP-N se aplica a una presion de 4-5 cmH20, con la FiO2 necesaria
para mantener una SaO2 adecuada a su edad gestacional. El gas administrado debe
tener una alta humedad y adecuada temperatura. Progresivamente se incrementa la
presion del sistema hasta alcanzar el efecto deseado (CPAP-N entre 7y 8 cmH20 y
en algunas ocasiones se puede llegar a 10 cmH20). EI IPPV-N es preferible usarlo de
forma sincronizada, aunque requiere cierta experiencia, dado que los dispositivos
actuales estan lejos de conseguir una adecuada sincronizacion. Se pueden regular la
presion inspiratoria y espiratoria, el tiempo inspiratorio y la frecuencia respiratoria
segun las necesidades. En general, a excepcion que destetemos al paciente desde la
modalidad respiratoria en forma de AC, la frecuencia empleada es la que recibia el
paciente en el momento de la extubacion (10-15 respiraciones/ min); la presion
inspiratoria 2 cmH20 por encima de la ajustada en el respirador previo a la extubacion.

la presion espiratoria 4-6 cmH20 y la FiO2 se adecua a la SaO2 deseada. (20)

Fracaso de la VNI
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Se considera fracaso en las siguientes situaciones: (20)

* Sino se consigue la PaO2 o Sa0O2 deseada y se precisa FiO2 altas (30-50%).

* Necesidad de administrar terapias por via endotraqueal (surfactante exdégeno).

* Aumento de la PaCO2 > 60 mmHg en patologia aguda.

* Pausas de apnea que requieran reanimacion vigorosa o de una frecuencia
superior a tres episodios por hora y que cursen con desaturacion y/o
bradicardia.

Retirada de la VNI

Ha de ser lenta, iniciandola cuando la PaO2 o SaO2 deseada se consigan con FiO2
bajas (el 30% en patologia aguda) o cuando el paciente. no haya tenido pausas de
apneas en " las ultimas 48 h. Se reduce la presién en decrementos de 1-2 cmH20
cada hora segun la respuesta, hasta llegar a 3-4 cmH20, suprimiéndola cuando la

presion sea inferior a 4. (20)

En menores de 30 semanas es posible que en fases tempranas después de la
administracion de surfactante, no necesite oxigeno, pero mantenga un trabajo
respiratorio elevado. En esta situacion el uso de CPAP-N puede ser también
beneficioso. En IPPV-N, el destete sera similar al empleado en la ventilacion invasiva.
(20)

Efectos secundarios

« [Escape aéreo.

* Puede aumentar las resistencias vasculares pulmonares, dificultar el retorno
venoso y disminuir el gasto cardiaco.

» Favorecer el cortocircuito ductal derecha-izquierda.

* Presiones excesivas pueden disminuir el volumen minuto y aumentar la
PaCO2.

* El llanto, la fuga por boca o la distension abdominal pueden disminuir su

eficacia.
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* Puede producir deformidades o necrosis del tabique nasal, si la interfase
aplicada esta mal posicionada.
* Induce un aumento de las secreciones. en vias respiratorias altas que pueden

ocasionar apneas obstructivas.

2.3. VENTILACION INVASIVA

Para el manejo practico de las diferentes modalidades ventilatorias hemos de
considerar que los parametros programados iniciales son orientativos y que sus
ajustes dependeran del estado de oxigenacion y ventilacion del recién nacido. No se
ha identificado la mejor estrategia ventilatoria para evitar el dafio pulmonar en el recién
nacido. Ademas, hemos de tener en cuenta que la oxigenacion tisular dependera no
solo de la funcién respiratoria sino también de la cardiocirculatoria. Los parametros

gue habitualmente controlamos son: (19)

+ Frecuencia respiratoria (FR): influye en el volumen minuto (Vm) y en la
eliminacién de CO2. FR: 40-60 rpm. La estrategia de frecuencias elevadas se
empled para permitir menor pico de presién inspiratoria (PIP) y conseguir Vm
altos y asi reducir el volutrauma.

+ Tiempos inspiratorios (Ti) y espiratorios (Te): estan determinados por las
constantes de tiempo pulmonar. En el recién nacido prematuro puede ser
suficiente entre 0,25 y 0,35 s. Ti demasiado cortos provocan un déficit del
volumen tidal (Vt) o volumen corriente (Vc), y Te demasiado cortos un
atrapamiento de gas alveolar en la espiracion. Se aconseja mantener una
relacion inspiracion:espiracion de 1:2 a 1.5 segun patologias. No es
recomendable relaciones inversas (Ti > Te). La morfologia de la curva de flujo
inspiratorio, asi como la medicion de la constante de tiempo nos permite intentar
ajustar los tiempos a los cambios que se vayan produciendo.

* PIP: influye en la oxigenacion al aumentar la presién media en la via aérea 'y en
la ventilacién por el aumento en el Vc y la ventilacion minuto alveolar. Se ha de

emplear la menor RIP necesaria para obtener un Vt entre 4-6 ml/kg.
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* Presion de distension continua al final de la espiracion (PEEP): evita el
colapso alveolar y mejora la ventilacion al reclutar unidades alveolares.
Aumenta la presion media en la via aérea (MAP), mejorando la oxigenacion.
Incrementos de PEEP > 6 cmH20 pueden no ser efectivos para mejorar la
oxigenacion, ya que pueden disminuir el retorno venoso y aumentar la
resistencia vascular pulmonar. Es importante tener en cuenta el proceso y la
situacion fisiopatolégica. Aumentar la PEEP disminuye el Vty el Vm, pudiendo
provocar una menor eliminacion de CO2. En ocasiones son necesarias
estrategias de reclutamiento valorando la eficacia de la oxigenacion y la
repercusion hemodindmica. Se recomienda una PEEP entre 4-6 cmH20.

* MAP: mantiene el volumen pulmonar mejorando la oxigenacion.

* Flujo: entre 6 y 10 1/min segun el peso. El aumento del flujo con limitacion de
presion producird un llenado més rapido del pulmén alcanzando la PIP en un
tiempo mas corto (onda cuadrada) lo que aumenta la MAP. Flujos elevados
superiores a 10 I/min a través de tubos endotraqueales pequefios pueden
producir disminucion del Vt.

+ Concentraciéon de oxigeno inspirado (FiO2): incrementa la presion alveolar

de oxigeno.
Ventilacion sincronizada

Los modos de ventilacién sincronizada se caracterizan porque el ventilador inicia
respiraciones mecdanicas en respuesta al esfuerzo espiratorio del paciente. La clave
de la sincronizacién radica en que en el circuito existan sensores capaces de captar el
inicio del esfuerzo inspiratorio del paciente y que provoquen una respuesta inmediata
del ventilador con el envio de un ciclo respiratorio. Existen diferentes tipos de sefiales
como los movimientos abdominales, presion en la via aérea, impedancia toracica,
presion esofagica o cambios de flujo en la via aérea, siendo estos ultimos los mas

eficaces. (19)
Ventilacion mandatorio intermitente sincronizada.

En esta modalidad, el ventilador asiste sincronizadamente un namero fijo de ciclos por

minuto seleccionados por el clinico. Si la frecuencia del paciente es superior a la
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programada en el ventilador, se intercalaran respiraciones espontaneas vy
respiraciones asistidas. Las respiraciones espontaneas no asistidas representan un
mayor trabajo respiratorio. Si el Ti no es idéntico entre el paciente y el ventilador, el
paciente puede terminar su esfuerzo respiratorio y producirse la espiracion mientras el

ventilador continGa en fase inspiratoria, provocando asincronismo. (19)
Ventilacion asistida/controlada

En esta modalidad ventilatoria todos los esfuerzos inspiratorios del paciente son
asistidos por el ventilador y si el paciente no los tiene, el ventilador garantiza un nimero
de respiraciones programadas por el clinico. El nifio puede activar el respirador en
cualguier momento del ciclo siempre que su inspiracion supere la sensibilidad
programada. Debe ajustarse la frecuencia del ventilador alrededor de un 10% inferior
a la del recién nacido, para que actie como frecuencia de rescate. El Te Jebe ser mas
largo que el Ti para evitar la PEEP inadvertida. El operador controla la PIP y el Ti. (19)

Ventilacion con presion de soporte

Es una forma de ventilacion ciclada por flujo y limitada por presion, en la que el inicio
y la duracion de la fase inspiratoria estan controlados por el paciente8. El ventilador
reconoce el inicio de la inspiracién, aumenta la presion segun el valor programado,
reconoce el final de la inspiracion y cesa la fase de presion inspiratoria. Esto ocurre
cuando el flujo entregado disminuye a un porcentaje determinado del pico de flujo
inspiratorio del mismo ciclo, y como maximo al terminar el Ti ajustado en el respirador.
En algunos ventiladores se puede seleccionar el porcentaje de flujo, y la inspiracion
finalizara cuando el flujo entregado disminuya segun el porcentaje de flujo inspiratorio
seleccionado por el clinico. (19)

La diferencia por lo tanto entre ventilacion con presion de soporte (PSV) y ventilacion
asistida/controlada (A/C) es que la duracion de la inspiracion esta controlada por el
paciente y es variable en relacion probable con patologia de base y dependiendo del

constante tiempo pulmonar, siendo por lo tanto modalidad ciclada por flujo. (19)

Para el manejo practico se ha de ajustar el Ti un valor superior al realizado por el

paciente. Es aconsejable utilizarla asociada a volumen garantizado. Si los Ti
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espontaneos del paciente son inferiores a 0,2 segundos puede fracasar; suele
disminuir la MAP, al acortarse el Ti. No es aconsejable su uso en patologias agudas

asociadas a constantes pulmonares muy disminuidas. (19)
Ventilacion con volumen ajustado o controlado

Existen distintas formas de emplear la ventilacion por volumen (limitada, controlada o
con volumen garantizado) dependiendo basicamente del tipo de respirador empleado
gue puede medir el volumen en el respirador o en el paciente, el Vt actual inspiratorio
0 espirado, y ajustarlo a lo programado en la misma respiracion o en la siguiente. Estas
modalidades de volumen pueden emplearse con A/C, SIMV o PSV. (19)

Los potenciales efectos beneficiosos de este tipo de ventilacidn estan basados en
evitar la excesiva insuflacion pulmonar manteniendo un volumen pulmonar y Vt
estable. Se han descrito multiples modalidades, siendo la més utilizada en nuestro

medio el volumen garantizado. (19)

Es un modo de ventilacién de flujo constante, limitado por presién y ciclado por tiempo
en el que se entrega un Vc preseleccionado. Se caracteriza porque la presion aumenta
o disminuye para alcanzar este Vc previamente determinado. Su principal ventaja es
evitar volumenes altos que pueden ocurrir durante la ventilacion limitada por presion,
sobre todo cuando hay variaciones en la distensibilidad en la fase de recuperacion de
la " enfermedad pulmonar aguda. Los ajustes en el PIP estan determinados por la
diferencia entre el Vt seleccionado y el Vt espirado, medido por un sensor de flujo, de
tal forma que la PIP aumenta o disminuye en los ciclos ventila torios siguientes, para

mantener el Vt seleccionado. (19)

Tiende a mantener un Vt mas estable, con cambios de presién segun sea necesario.
Previene por tanto la sobredistensién y el volutraurna, la hipoventilacion y el
atelectrauma. Estaria mas indicado en procesos respiratorios en los que se producen
cambios rapidos en la mecanica pulmonar (tras administracion de surfactante, fase de
recuperacion de EMH). (19)

En el manejo practico hemos de comprobar si existen pérdidas alrededor del tubo

endotraqueal (TE). Si son superiores a 30-40%, no se recomienda usar volumen
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garantizado (VG), dado que el Vt espirado esta infravalorado. También pueden surgir
problemas cuando se ajustan frecuencias respiratorias de rescate inferiores a 35 ciclos

por minuto. (19)

Una de las dificultades del empleo del VG es la eleccion del Vc optimo. Diversos
estudios sugieren el empleo de valores ente 4- 6 mi/kg, siendo importante la
fisiopatologia y el momento del proceso. Se ha observado al comparar SIMV con
SIMV/VG gque con este Ultimo se consigue un intercambio de gases Mas estable con
menor MAP y sin efectos adversos. Potencialmente puede minimizar la
sobredistensiéon pulmonar, al disminuir la variabilidad del Vt, disminuir la hipocapnia y

favorecer el destete. (19)
Destete respiratorio

Las decisiones relativas al destete, entendido este como el proceso de disminucién
progresiva del soporte respiratorio con mayor participacion del esfuerzo respiratorio
del paciente, se han realizado habitualmente de forma subjetiva, basadas en juicios
clinicos y determinadas frecuentemente por la practica (individual o institucional) y
segun preferencias. (19)

En casos de patologia leve, puede realizarse facilmente, pero si existe patologia
severa, 0 a ella se suma prematuridad (apneas, debilidad muscular...), el destete
puede resultar mas dificultoso. En los Ultimos afios, estrategias nuevas como el empleo
mas generalizado de la CPAP-nasal y/o ventilacion no invasiva (antes de la intubacion
o después de la extubacion), nuevas modalidades de ventilacion mecanica invasiva o
el conocimiento de la mecanica pulmonar del paciente a pie de cama, estan cambiando

nuestra aproximacion a la retirada de la ventilaciéon mecanica invasiva. (19)

Para iniciar el destete debemos considerar el desarrollo madurativo del pulmén, la
enfermedad pulmonar de base, si existen complicaciones secundarias como infeccion,
edema de via aérea superior, atelectasia, ductus arterioso persistente o shock.
Ademas, es necesaria la presencia de un buen control central de la respiracion, asi
como una buena fuerza muscular e integridad de pared toracica con un adecuado

estado metabdlico "y reserva energética. Por ello iniciaremos el destete cuando el nifio
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esta clinicamente «estable», las necesidades de ventilacibn mecanica van
disminuyendo y el motivo de inicio de la ventilacion mecanica esta solucionandose.
Debe tener un intercambio de gases adecuado y ademas presentar un esfuerzo
respiratorio espontaneo eficiente. (19)

Dificultad para el destete y/o extubacién

Los principales problemas que pueden dificultar el destete y/o extubacion estan
relacionados con: (19)

e Aumento del trabajo respiratorio por: aumento del trabajo elastico (neumonia,
edema, ductus arterioso persistente, distension abdominal, sobredistension
pulmonar), o aumento de las resistencias de la via aérea (secreciones,
obstruccion del TE, obstruccion de via aérea alta), o ausento de la ventilacion
minuto (sepsis, acidosis, dolor. . .)

e Reduccion de la capacidad respiratoria por frecuencia respiratoria baja del
paciente (apneas, sedacién, hipocapnia, alcalosis, infeccion del sistema
nervioso  central), disfuncion  muscular  (malnutricion,  alteracion
hidroelectrolitica, DBP) y enfermedades neuromusculares (distrofia muscular,
afectacibn espinal, afectacion diafragmatica, blogueo neuromuscular

prolongado).
Extubacion

Ningun parametro aislado discrimina de forma consistente el éxito o el fracaso en la
extubacién de un recién nacido. Se ha observado que la relacién de respiraciones
espontaneas/mecanicas de 1:2 tiene un valor predictivo positivo del 86% del éxito de
la extubacion. Al analizar parametros de mecanica respiratoria, aquellos nifios con Vt
> 6 ml/kg, Vm > 309 ml/kg/min, trabajo respiratorio < 0172 J/l, C > 1 ml/cmH20/kg, R
<176 cmH20/I/s, tienen mayor posibilidad de éxito en la extubacion. (19)

En otros estudios se ha concluido que el test de respiraciones espontaneas, CPAP

nasal durante 3 min (fracaso si presentaba bradicardia durante mas de 15 s o caida
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de la saturacion < 85% a pesar de aumento de Fi02 en un 15%) puede ser eficaz. Su
empleo ha permitido extubar desde FR y presiones en la via aérea mas elevada con
relacion a controles histéricos. De forma global, establecer eficacia del esfuerzo
respiratorio con un balance entre la capacidad respiratoria, el esfuerzo de los musculos
y el trabajo respiratorio podria ser una estrategia predictiva de éxito en el destete y

extubacion. (19)
Complicaciones post extubacion

e Obstruccién de la via aérea: edema de glotis, estenosis subglatica.

e Atelectasia. (19)

3. GASOMETRIA ARTERIAL Y SU INTERPRETACION

El conocimiento del estado de los gases y el equilibrio acido basico en sangre es
fundamental para la evaluacion de los pacientes criticos, sobre todo en los sometidos
a ventilacion mecanica. Los parametros que deben valorarse iran dirigidos a
comprobar cual es el estado de la oxigenacion, la ventilacién y el equilibrio acido basico
del paciente. Los controles gasométricos pueden monitorizarse de dos maneras:
intermitente, analizando muestras sanguineas, o continua, de forma invasiva
(gasometria intraarterial continua) o no invasiva (pulsioximetria, capnografia, oximetria
y capnometria transcutanea). Los métodos mas habituales son el control intermitente
por medio de tomas repetidas de sangre, o de forma continua por pulsioximetria y
capnografia. (22)

3.1. GASOMETRIA INTERMITENTE

La monitorizacion intermitente de los gases y el equilibrio acido basico se realiza por
medio de la toma repetida de muestras de sangre. Es muy importante que se tomen
una serie de precauciones al obtener y manejar las muestras sanguineas, para

garantizar que los resultados sean fidedignos (22)

La gasometria debe interpretarse siempre de forma ordenada, siguiendo la misma
secuencia (oxigenacion, ventilacion y equilibrio acido basico) y sabiendo que los datos

obtenidos de una muestra de sangre solo reflejan el estado del paciente en el momento
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en que se hizo el andlisis, puesto que esos parametros pueden cambiar de forma
significativa en muy poco tiempo. Por eso, los resultados obtenidos no deben valorarse
nunca de forma aislada, sino en el contexto de la situacion clinica del paciente, de los
parametros respiratorios, del estado circulatorio y de otros datos de monitorizacion.
(22)

Los analizadores de gases s6lo miden de forma directa el pH, la PaO2 y la PaCO2 y
calculan el resto de parametros (saturacion de oxigeno [SatO2], CO3H, exceso de
bases). En algunas circunstancias, como el aumento de otras hemoglobinas en
detrimento de la oxihemoglobina, o los acidos o alcalis, pueden nacer que los valores
calculados de SatO2, CO3H o exceso de bases no se correspondan con los reales. Si
se aflade la determinacion de hemoglobina total y de sus tracciones, se pueden
calcular otros parametros como la P50, el contenido arterial y venoso de oxigeno, y el
contenido arterial y venoso de anhidrido carbénico, y si se determinan también los

electrolitos, puede determinarse el bache anionico (anion gap). (22)
3.2. ESTADO DE OXIGENACION

El objetivo principal de la respiracion es asegurar el suministro suficiente de oxigeno a
los tejidos, que depende no sélo del estado de oxigenacidn de la sangre arterial, Sino
de otros factores, como la circulacion sistémica y la perfusion tisular. En la clinica
diaria, el estado de oxigenacién puede valorarse de forma suficiente con los datos de
la PaO2 que refleja basicamente la captacién de oxigeno por los pulmones y la SatO2
gue indica el transporte de oxigeno por la hemoglobina. Sin embargo, para evaluar de
forma 6ptima el suministro de oxigeno tisular, es necesario conocer ademas del estado
de oxigenacion de la sangre arterial y venosa mixta, el gasto cardiaco y la perfusion
organica especifica. (22)

Captacioén de oxigeno

Se evalta fundamentalmente por la PaO2 y depende basicamente de la PAO2, de la
capacidad de difusion del tejido pulmonar (membrana alveolocapilar) y del grado de
cortocircuito intra y extrapulmonar. Los parametros que evallan la captacién de

oxigeno son fundamentales para la valoracion de la ventilacion mecanica, ya que
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permiten conocer el estado respiratorio del paciente, la eficacia de la asistencia
respiratoria y la respuesta a la modificacién de parametros de la ventilacion mecanica
(VM). Los mas usados en la practica clinica son: Pa02 Es el principal indicador de la
captacion de oxigeno en los pulmones. Su valor normal esta entre 80 y 100 mmHg, es
aceptable entre 80 y 60 mmHg, mientras que entre 45 y 60 mmHg a hipoxemia es

critica y por debajo de 45 mmHg, grave. (22)
Presion Parcial de O2 (Pa02)

Depende de otros parametros secundarios corro la FiO2, la PaO2, la PaCO2, la
presion atmosférica, la Paw y del cortocircuito intrapulmonar total (Qs/Qt ). Relacion
Pa02 /Fi02 En condiciones normales es mayor de 350 mmHg; si su valor es menor de
300 mmHg existe hipoxemia y si es inferior a 200 se considera que ésta es grave. Es
un parametro Gtil y sencillo para valorar la oxigenacion con distintas concentraciones
de oxigeno. Tiene el inconveniente de que no valora la influencia de otros parametros

utilizados en la asistencia respiratoria. (22)
Cociente arterioalveolar de oxigeno (PaO2/PAQO2)

Es larazén entre la Pa02 y la PAO2. Su valor debe ser mayor de 0,75. Para su célculo
es necesario conocer la presion barométrica (PB), que es igual a 760 mmHg a nivel
del mar, la presion del vapor de agua (PH20), que es igual a 47 mmHg, la aFiO2, la
PACO2 (que se considera igual a la PaCO2) y la Pa02. (22)

Diferencia alveoloarterial de oxigenoRelaciona las presiones parciales entre el
oxigeno del alvéolo y arterial; para su célculo son necesarios los mismos datos que

para el cociente alveoloarterial de oxigeno: (22)
D(A-a)02 = (PB - PH20) x FiO2 - PaC02/0,8 - PaO2

El valor normal debe ser menor de 20 cuando se respira aire ambiente, y 200 con
oxigeno al 100 %. Se considera hipoxemia grave cuando es mayor de 350 con FiO2

de 1. Este parametro es, actualmente, poco utilizado en la practica clinica porque sus
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valores varian mucho segun la Fi02 administrada. Para poder realizar comparaciones
debe determinarse la D(A-a)O2 con F102 de 1. (22)

indice de oxigenacion

Relaciona la PaO2 con la Paw con la FiO2 admira strada segun la férmula: 1O = (FiO2
x Paw)/PaO2 Su valor debe ser inferior a 5. Es un dato muy util para valorar la
oxigenacion en relacién con el grado de asistencia respiratoria. (23) Se ha utilizado
para comparar la gravedad de los pacientes, la respuesta de éstos a diferentes
medidas terapéuticas y para sentar la indicacion para ventilacion de alta frecuencia y

oxigenacion por membrana extracorpérea (ECMO). (22)
Cortocircuito pulmonar

Es el porcentaje de la sangre venosa que no se 0>. gena durante su paso a traves de
los capilares pulmonares; es decir, es la relacion entre el gasto cardiaco no oxigenado
en los pulmones y el gasto cardiaco total (Qs/Qt). Para calcularlo es necesaria una
muestra de sangre arterial y otra de sangre venosa mixta (de arteria pulmonar). Se
calcula como la relacién entre las diferencias de contenido de oxigeno alveoloarterial
y el arteriovenoso: Ct02 (c) - Ct02 (a)/Ct02 (c) - Ct02 (v. mixta). Su valor debe ser
inferior al 5 %, considerandose importante cuando supera el 20%. (22)

Transporte de oxigeno (DO2)

Se define como cantidad de oxigeno que transporta La sangre en un minuto y depende
del gasto cardiaco y el contenido total de oxigeno en la sangre arterial (CaO2): DO2 =
Ca02 x GC. El indice de transporte de oxigeno normal (transporte de oxigeno dividido
por la superficie corporal) es de 500-600 ml/min/m2. Para calcular el transporte de
oxigeno es necesario realizar una gasometria arterial para conocer la PaO2, la SatO2,

y la concentracion de hemoglobina y medir el gasto cardiaco. (22)
Contenido arterial de oxigeno

El CaO2 es la suma de la concentracion de oxigeno unido a la hemoglobina y la de

oxigeno disuelto en la sangre, aunque en la practica clinica puede considerarse que el
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transporte de oxigeno depende casi en su totalidad del que se transporta unido a la
hemoglobina: Ca02 = SatO2 x Hb x 1,34 + PaO2 x 0,0031 Su valor normal es de 19-
20 ml/100 ml de sangre, EI CaO2 depende por tanto de la concentracién de
hemoglobina en sangre, la SatO2 y la PaO2. La concentracion de hemoglobina total
(Hbt) varia en los nifios entre rangos muy amplios (14-24 g/dl en recién nacidos, 11-
15 g/dl al afio, y 13-15.5 a los 14 afos). (22)

SatO?2

Es el porcentaje de hemoglobina oxigenada (O2Hb) en relaciéon con la hemoglobina
total. Se considera normal entre el 95 y el 99%, aceptable entre el 90 y el 95%,
hipoxemia entre 85 y 90%, e hipoxemia grave por debajo del 85%. La SatO2 depende
de la PaO2, la concentracion de hemoglobina, la presencia de otras hemoglobinas no
oxigenadas y la. afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, valorada por la P50, en la
curva disociacién de la hemoglobina (fig. 1). Por eso, actualmente, se prefieren los
analizadores de gasometria que tienen un dispositivo llamado cooximetro, mejor que
los que determinan la SatO2 deduciéndola a partir de la Pa02 y el pH. La cooximetria
permite medir la concentracion de hemoglobina total en la sangre y de cada una de
sus fracciones: oxihemoglobina (O2Hb), desoxihemoglobina o hemoglobina reducida
(HHb), carboxihemoglobina (COHb), metahemoglobina (MetH) y sulfohemoglobina
(SHb). Las concentraciones normales de COHb y de MetH deben ser inferiores al 1-
1,5%. Cuando aumenta la concentracibn de las hemoglobinas no oxigenadas
disminuye la SatO2. La cooximetria es especialmente Gtil en aquellas situaciones en
las que existe una PaO2 muy baja, la curva de la hemoglobina esté desviada a la
izquierda o la derecha por cambios del pH o la temperatura, cuando la hemoglobina
fetal estd aumentada, en la intoxicacion por monéxido de carbono y en la
metahemoglobinemia, puesto que la saturacion de la hemoglobina puede no ser
correcta al ser un parametro deducido cuando se determina por aparatos de

gasometria que no disponen de cooximetro. (22)

Cesion y consumo de oxigeno en los tejidos
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La cesion de oxigeno a los tejidos depende de su transporte por la sangre, de la
capacidad de la hemoglobina para cederlo, es decir, de la afinidad de la hemoglobina

por el oxigeno, y de la capacidad de extraccion de oxigeno por los tejidos. (22)
P50

Valora la afinidad de la hemoglobina para captar o ceder el oxigeno que esta en
relacion con la posicion de la curva de disociacion de la hemoglobina. La P50 es la
Pa0O2 a la cual la saturacién de la hemoglobina es del 50% (rango normal, 24-28
mmHg). La posicion de la curva de disociacibn de la hemoglobina depende
basicamente del pH, pero también de otros cambios fisicos (temperatura) y quimicos

al modificarla, afectan la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno. (22)
Saturacién venosa mixta

Es la saturacion de la sangre venosa que vuelve a los pulmones (medida directamente
de forma continua o extraida de la luz dista) del catéter Swan-Ganz). Es un reflejo del
transporte sanguineo y de la extraccién del oxigeno por los tejidos. Una saturacion
venosa mixta baja puede deberse a una disminucion del transporte de oxigeno (por
disminucién de la PaO2 SatO2, concentracion de hemoglobina o gasto cardiaco) o a
un aumento del consumo de oxigeno tisular (hipermetabolismo). Los valores normales

de saturacion venosa mixta son de un 70-75%. (22)
Extraccion de oxigeno por los tejidos

Es el porcentaje del oxigeno transportado por la sangre que es extraida de la misma
por los tejidos. El indice de extraccion de oxigeno (IEO2) se calcula a partir del

contenido arterial y venoso de oxigeno: (22)
IEO2 = C (a-v) O2/Ca02

Sus valores normales son del 25% (0,25). EI 1E02 aumenta en estados de baja

perfusion, tisular o hipermetabolismo y disminuye en estados de hipometabolismo. (22)
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Consumo de oxigeno

Es la cantidad de oxigeno que el organismo reduce a agua por minuto y se calcula por
la férmula: VO2 (consumo de oxigeno) = GC x (Ca02 -Cv02) El indice de consumo de
oxigeno normal (consumo de oxigeno dividido por la superficie corporal) es de 120-
180 mIO2/min/m2. Es decir, para calcular el consumo de oxigeno es necesaria la
realizacion de una gasometria arterial, una gasometria venosa y la medicion del gasto
cardiaco (GC). (22)

Interpretacion de los parametros de oxigenacion

Para interpretar los parametros de oxigenacion de forma adecuada, es necesario
seguir una sistematica que se base en el analisis de los tres parametros clave que
valoran tanto los aspectos respiratorios como los hematologicos del suministro de
oxigeno a los tejidos: (22)

e Captacion de oxigeno (Pa0O2).
e Transporte de oxigeno (Ca0O2).

e Cesion de oxigeno (P50).

Hay que tener en cuenta que los cambios en uno de estos parametros pueden ser
compensado total o parcialmente por los cambios en los otros dos. Si se comprueba
gue el pardmetro clave se encuentra fuera del rango normal, deben analizarse los

pardmetros secundarios que influyen en él, para intentar corregirlos. (22)

3.3. ESTADO DE VENTILACION
Presion de CO2 en sangre arterial

La presion alveolar de CO2 (PACO2) es el parametro que mejor define el estado de
ventilacion pulmonar, y depende directamente de produccion de CO2 e inversamente
de la ventilacion alveolar. Como el anhidrido carbonico se difunde muy rdpidamente a
través de la membrana alveolar, la PaCO2 esta e equilibrio con la PaCO2 y, por tanto,
se considera que esta ultima es el medio mas sencillo y util para valorar la ventilacion.

Cuando la ventilacion es normal, la PaCO2 se mantiene alrededor de 40 mmHg. Si la
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PaCO2 es inferior a 35 mmHg se considera hiperventilacion o hipocapnia, mientras
gue cuando supera los 45 mmHg se llama hipoventilacion o hipercapnia. Si la PaCO2
se encuentra entre 45 y 60 mmHg, la hipercapnia es moderada; grave, si esta entre 60
y 80 mmHg; y critica, cuando supera los 80 mmHg. Sin embargo, la PCO2 estéa tan
relacionada con el pH, que su repercusion en el estado de gravedad del paciente es
mas o menos importante dependiendo de si se acompafa de una variacion significativa
de este ultimo. De hecho, en algunas enfermedades pulmonares, para minimizar la
agresion parenquimatosa de la ventilacion mecénica, se permiten cifras de PCO2
superiores a 80 mmHg ("hipercapnia permisiva"), siempre que el pH se mantenga por
encima de 7,20-7,25 aunque sea a costa de tener que infundir bicarbonato sédico por

via intravenosa. (22)

Hipercapnia. La hipercapnia produce vasodilatacién cerebral y, si disminuye el pH,
vasoconstriccion pulmonar. El aumento de la PaCO2 incrementa la PaCO2 y por tanto
disminuye la PAO2 y la PaO2. Ademas, la acidosis respiratoria, al desviar la curva de
disociacion de la hemoglobina a la derecha, reduce la captacion del oxigeno por los
pulmones. Por todo ello, también perjudica la oxigenacion tisular. El efecto nocivo de
la hipercapnia sobre los tejidos depende de la cifra de PaCO2 y de su efecto sobre el
pH sanguineo, de la rapidez de instauracién y si ha dado tiempo a que se establezcan
los mecanismos compensadores, y de la presencia de alguna patologia asociada

(hipertension pulmonar o intracraneal). (22)

Hipocapnia. La hipocapnia produce vasodilatacion pulmonar si aumenta el pH, y
vasoconstriccion en diferentes partes de la circulacion sistémica, incluyendo la
vascularizacion cerebral. Aunque la PaCO2 baja disminuye la PaCO2 vy, por tanto,
aumenta la PAO2, y la hiperventilacion desvia la curva de disociacién de la
hemoglobina a la izquierda, lo que tedricamente facilita la captacion de oxigeno en los
pulmones; sin embargo, los efectos sobre la circulacion sistémica y la menor cesion
del oxigeno a los tejidos (desviacién de la curva de disociacion de la hemoglobina a la

izquierda) contrarrestan estos efectos, y la oxigenacion tisular disminuye. (22)

3.4. EQUILIBRIO ACIDOBASICO
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El pH es el logaritmo negativo de la concentracion de hidrogeniones [H+]. Cuando
aumenta la [H+] el pH disminuye y a la inversa Los tres elementos principales del
equilibrio acido-béasico son el pH, la PaCO2 (regulada por la ventilacién pulmonar,
componente respiratorio) y la concentracion de CO3H- en plasma (regulada por el
riion, componente metabdlico. Para mantener estable el pH, la PaCO2 y el CO3H-
han de compensarse. Estos tres elementos se relacionan entre si segun la férmula:
(22)

pH = 6,1 + log CO3H-/PaCO2

El funcionamiento normal de muchos procesos metabdlicos requiere que el pH se
encuentre dentro de un rango relativamente estrecho, dado que, a pesar de que el
namero de H+ en los liquidos corporales es enorme, se encuentran neutralizados por
los amortiguadores (tampones), de los que el bicarbonato es el mas importante. Los
tampones representan la primera linea de proteccion contra los cambios del pH. Sin
embargo, cuando se producen alteraciones bruscas en la produccion de H+, los
tampones no son capaces, por si solos, de mantener el pH normal por mucho tiempo,
debiendo complementar sus efectos, en primer lugar, por ajustes fisiolégicos

compensadores y, después, por correcciones definitivas pulmonares y renales. (22)

Los mecanismos de compensacion de un trastorno del pH son mas lentos que el
conseguido por los tampones, pero mas eficaces. Cuando se produce un trastorno
metabdlico, el aparato respiratorio actia como compensador (aumentando o
disminuyendo la eliminacion de CO2) y, por el contrario, los rifiones compensan los
trastornos respiratorios. Estas compensaciones minimizan los cambios de pH, pero no
recuperan la normalidad de las constantes acidobasicas, por lo que, posteriormente,
deben producirse las correcciones definitivas. A partir de ese momento, seran los
rifiones los encargados de corregir los trastornos metabdlicos (eliminando H+ y

recuperando bicarbonato) y los pulmones los respiratorios. (22)

El pH es normal entre 7,35 y 7,45; cuando el pH es menor de 7,35 se denomina
acidemia (leve, 7,25-7,35; moderada, 7,15-7,25; grave, < 7,15) y si es mayor de 7,45,
alcalemia. Cuando un proceso patolégico induce acidemia o alcalemia se habla de

acidosis y alcalosis. Los aparatos de gasometria no miden directamente la
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concentracion de CO3H, sino que la deducen a partir de la medicién del y la PaCO2.
La concentracién normal de CO3H es de 24 mEq/l (22 a 26 mEqg/l). (22)

Se conoce como EB la cantidad de CO3H o de &cido fuerte que hay que afiadir a la
sangre para que a 37 °C, con PaCO2 de 40 mmHg se alcance un pH de 7,40. Su valor
normal es -2 a +2 mEqg/l. Un CO3H menor de 22 mEQg/l y un exceso de bases menor
de -2 mEg/l indican acidosis metabdlica. Un CO3H mayor de 26 mEg/l y un exceso de
bases mayor de +2 mEg/l indican alcalosis metabdlica: (22)

e Acidosis respiratoria. Se caracteriza por un pH bajo, una PaCO2 alta y un
CO3H inicialmente normal. Si las condiciones patologicas persisten, la
reabsorcion y produccion de bicarbonato por los riflones aumentara, y la
acidosis sera parcial o totalmente compensada por el aumento. de la
concentracion de bicarbonato en sangre. La acidosis respiratoria parcialmente
compensada se caracterizara, por tanto, por un pH ligeramente bajo, una
PaCOz2 alta y un HCO3- alto.

e Acidosis metabdlica. Se caracteriza por un pH bajo, un CO3H- bajo y una
PaCO2 inicialmente normal. Si el paciente respira de forma espontanea, trata
de compensar la de forma parcial con una hiperventilaciéon que disminuye la
PaCO2.

e Alcalosis respiratoria. se caracteriza por un pH alto y una PaCO2 baja como
consecuencia de una hiperventilacion. Este cambio del pH se contrarresta por
los amortiguadores, sobre todo intracelulares, que liberan hidrogeniones y
disminuyen el bicarbonato del plasma.

e Alcalosis metabdlica. Se caracteriza por un pH y un CO3H- altos. Aunque a
veces la respiracion se deprime para aumentar ligeramente la PaCO2, esta
respuesta es limitada porque acentda la hipoxemia y, por tanto, la
compensacion que consigue es muy escasa.

e Acidosis mixta. Cuando existe un pH bajo con una PaCO2 elevada 'y un CO3H-
bajo.

e Alcalosis mixta. Si el pH esta elevado con una PaCO2 baja y un bicarbonato

alto.
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4. MONITORIZACION DEL RECIEN NACIDO CON ASISTENCIA VENTILATORIA

4.1. OBJETIVOS DE LA MONITORIZACION EN LA ASISTENCIA
RESPIRATORIA (19)

¢ Mantener unos gases arteriales dentro de un rango aceptado como normal, para
evitar la presencia de hipoxia o dafio por hiperoxia, y facilitar la regulacion del
equilibrio acido-base.

e Minimizar el dafio pulmonar evitando volutrauma y barotrauma, utilizando
pardmetros ventilatorios adecuados y volumenes corrientes en rango
fisiolégico.

e Monitorizar la evolucion de la enfermedad pulmonar mediante la observacion
de los parametros de funcidén pulmonar durante la asistencia respiratoria.

e Favorecer el bienestar del neonato y su adaptacion al respirador, y disminuir el
distrés, mediante el estudio de las gréaficas de presion flujo y volumen del
ventilador y la regulacion de sus parametros.

e Facilitar la recuperacion de la enfermedad pulmonar, mediante la instauracion
de una capacidad residual funcional 6ptima y la utilizacion de volimenes

pulmonares adecuados para evitar atelectasias o sobredistensién pulmonar.

4.2. MONITORIZACION CLINICA BASICA

Una valoracién clinica cuidadosa del paciente sometido a asistencia respiratoria no
debe ser descuidada nunca. Debemos valorar el color del nifio, la presencia de confort
0 agitacion, la ventilacion pulmonar mediante visualizacién de los movimientos de la
caja toracica, su sincronizacion con los ciclos del ventilador y la auscultaciéon de ambos
campos pulmonares en busca de asimetria o dificultad en el flujo aéreo. Los datos
obtenidos de la exploracion clinica deben valorarse conjuntamente con la radiografia
de torax, los resultados de gases sanguineos y los parametros de funcion pulmonar

gue nos proporciona el ventilador. Ademas, debemaos vigilar el correcto funcionamiento
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del ventilador, la disposicidon de las tubuladuras, el sistema de calentamiento de gases

y ausencia de condensacion. (19)
4.3. OBJETIVOS GASOMETRICOS

Los objetivos gasométricos en asistencia respiratoria deben compatibilizar una
adecuada respiracion celular con unos pardmetros que m dafien en exceso el pulmon.
En el pretérmino, estos parametros podrian ser: PaO2 50-60 mmHg, SatO2 88-92% y
PaCO2 50-55 mmHg. En el neonato a término los objetivos podrian ser: PaO2 50-70
mmHg, SatO2 92-95% y PaCO2 45-55 mmHg. Estos valores son orientativos,
debiendo tener en cuenta la enfermedad de base, la cronicidad y otros parametros.
(24) Puede haber diferencias entre la pO2 preductal y posductal en hipertension
pulmonar con ductus permeable. La oximetria de pulso es eficaz para detectar los
episodios de hipoxemia, pero no es un método exacto para valorar situaciones de
hiperoxia. El rango de medida utilizable es entre el 80 y el 95%. Fuera de estos valores
es dificil conocer el grado de oxigenacion arterial. (19)

4.4. MONITORIZACION DE LA VENTILACION, INVASIVA Y NO INVASIVA

Durante la asistencia respiratoria es necesario monitorizar la oxigenacion (pO2,
saturacién de oxigeno de la hemoglobina [Sa02]), ventilacion pulmonar (pCO2) y el
equilibrio acido-base en neonatos con enfermedad pulmonar. La monitorizacion puede
ser continua o espordadica, invasiva 0 no invasiva. La ideal es la monitorizacion
continua y no invasiva, pero no es posible en todas las situaciones o con la precisiéon
deseada. Es habitual obtener una gasometria de catéter o por puncion arterial como
patron de referencia. También son Utiles las gasometrias venosas y capilares, menos
agresivas, pero de menor precision que la puncién arterial. La informacién que ofrecen

debe interpretarse sabiendo el lugar de su extraccion. (19)

La medida de los gases sanguineos se puede conseguir de forma no invasiva
mediante electrodos transcutaneos que miden conjuntamente la pO2 y pCO2 a traves
de la superficie cutanea. (25) Dicha medida se realiza por difusion de los gases a través
de la piel. Para ello se precisa conseguir la dilatacién de la red capilar subyacente al

electrodo mediante la aplicacion cuidadosa de calor que evite quemaduras. La medida
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de pO2 y pCO2 transcutaneo es muy Util como sistema de control continuo, cuando se
pueden producir rapidas variaciones en los gases sanguineos, durante la enfermedad

pulmonar aguda o en el tratamiento con ventilacion de alta frecuencia. (19)

La medicion del CO2 espirado (capnografia) puede detectar situaciones de
hipoventilacion o hiperventilacion, y es también util para valorar la extubacion
accidental o la situaciéon anormal del tubo endotraqueal durante la intubacion. La
monitorizacion continua de los parametros del respirador, la visualizacion simultanea
de los trazados de presion, flujo y volumen tidal (Vt), asi como las curvas de presion-
volumen y flujo-volumen, son de gran utilidad para ajustar los parametros ventilatorios.
Su analisis permite detectar precozmente situaciones potencialmente dafiinas para el
pulmon, como la sobredistension pulmonar, la presion positiva al final de la espiracion
(PEEP) insuficiente o la sobredistension y atrapamiento excesivo de aire en el pulmon.
Los valores de funcion pulmonar, como el Vt, la resistencia y la distensibilidad, son
tiles para valorar la situacién de la enfermedad pulmonar y la respuesta al trate
miento. Las gréaficas de tendencias del Vt, el volumen minuto y la FiO2 aportan una
idea de la evolucion de la enfermedad pulmonar y de las necesidades de tratamiento.
(19)

4.5. [NDICES DE OXIGENACION Y VENTILACION

Son utiles para evaluar fa gravedad de la enfermedad respiratoria. Tienen en cuenta
la oxigenacidn arterial y la cantidad de oxigeno o la intensidad de la asistencia

respiratoria empleada. (19)

e Cociente arterial-alveolar de O2 (a/ADO2 = Pa02/ [713 x FiO2] - [PaC02/0,8])
y la diferencia alveolo-arterial de O2 (A - aDO2 = [713 x FiO2] - [PaC02/0,8] -
Pa02). Son Uutiles para comparar la gravedad del paciente en ventilacion
espontanea, ya que no tienen en cuenta los parametros de asistencia
respiratoria.

e Indice de oxigenacion (10 = MAP x FiO2 > 100/Pa0?2): facil de calcular y (util

para valorar la oxigenacion y la gravedad ce un paciente durante la asistencia
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respiratoria. Este indice es aceptado para Indicar otros tratamientos (6xido
nitrico, oxigenacion por membrana extracorpérea [ECMO]) y establecer el

riesgo de mortalidad.

4.6. TEST DE FUNCION PULMONAR EN EL RECIEN NACIDO ENFERMO

Actualmente disponemos de sistemas de medida de la funcibn pulmonar sin
interrumpir la ventilacion, acoplados a os respiradores neonatales, que pueden ser de
gran ayuda para decidir los ajustes de los parametros del ventilador, y entender mejor
la fisiologia ventilatoria del neonato con enfermedad respiratoria. Los valores

numericos, trazados y gréaficas utiles durante la asistencia respiratoria: (19)

Valores numéricos

e Medidos: FiO2, tiempo inspiratorio, presion inspiratoria pico (PIP), PEEP.
Importantes para valorar los fallos en el ventilador. Indican la diferencia entre
los valores seleccionados y los reales.

e Calculados: Vt, volumen minuto, presibn media en la via media (MAP),
distensibilidad, resistencia y sobredistensién. Son basicos para seleccionar los

parametros de la asistencia respiratoria.
Trazados graficos
Proporcionan informacién de la adecuacion de los parametros del ventilador.

e Trazado de presion, Util en la seleccion del flujo.
e Trazado de flujo. Para el célculo de tiempo inspiratorio y espiratorio.

e Trazado de volumen. En la deteccion de fugas.
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3.1.

3.1.1.

1. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar el valor pronostico de gravedad del comportamiento gasomeétrico

durante las primeras 48 horas de vida, en neonatos con diagndstico de sindrome de

distrés respiratorio, en el departamento de Neonatologia del Hospital Roosevelt

durante el periodo de enero a agosto del 2016.

3.2.

3.2.1.

3.2.2.

3.2.3.

3.2.4.

3.2.5.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar el tiempo de estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales, de los recién nacidos que mantienen alteraciones en gases

arteriales durante las primeras 48 horas de vida.

Determinar el tiempo ventilacion invasiva asociado a la persistencia de
alteraciones gasométricas durante las primeras 48 horas de vida, en el recién

nacido con distrés respiratorio.

Determinar el riesgo de disfuncién cardiovascular asociado a la persistencia de
alteraciones gasomeétricas durante las primeras 48 horas de vida, en neonatos

con sindrome de distrés respiratorio.

Reconocer las principales complicaciones asociadas a la persistencia de
alteraciones gasomeétricas durante las primeras 48 horas, en neonatos con

sindrome de distrés respiratorio
Determinar la sensibilidad de las alteraciones gasométricas durante las

primeras 48 horas como predictores de mortalidad en recién nacidos con

Sindrome de Distrés Respiratorio.
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V. MATERIALES Y METODOS

4.1 TIPO DE ESTUDIO
Estudio observacional analitico de casos y controles.

4.2 POBLACION

Recién nacidos con diagndstico de Sindrome de Dificultad Respiratoria que presentan
alteraciones gasométricas durante las primeras 48 horas de vida, que nacen en el area
de labor y partos del Hospital Roosevelt durante el periodo de enero a agosto del afio
2016.

4.3 SELECCION Y TAMANO DE MUESTRA

Se realizo la seleccion de la muestra de manera no probabilistica, por conveniencia,
obteniendo los expedientes clinicos de los pacientes que cumplieran los criterios de
inclusién. De acuerdo con la evolucion clinica se clasificaron los pacientes en dos
grupos: Los casos, pacientes con persistencia de alteraciones gasométricas durante
las primeras 48 horas de vida; y los controles, pacientes con gasometrias arteriales

normales durante las primeras 6 horas de vida.

4.4 CRITERIOS DE INCLUSION
Paciente nacido en el area de Labor y Partos del Hospital Roosevelt con diagndstico
de Sindrome de Dificultad Respiratoria y una muestra de gasometria arterial durante

las primeras 6 horas de vida.

4.5 CRITERIOS DE EXCLUSION
e Recién nacido con comorbilidades asociadas
e Paciente sin via arterial permeable para toma de muestras
e Paciente con diagnéstico de Enfermedad de Membrana Hialina que reciba una

0 mas dosis de surfactante

¢ Recién Nacido con Sufrimiento Fetal Agudo
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Paciente nacido en otras areas del Hospital Roosevelt

VARIABLES

Desequilibrio Acido Base
Niveles de Lactato

indice de Oxigenacion

Tiempo de estancia hospitalaria
Tiempo de ventilacion mecanica
Disfuncion Cardiovascular
Condiciones de egreso

Complicaciones
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V. RESULTADOS

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional analitico correspondiente a una serie
de cohortes, en pacientes neonatales ingresado en los dos servicios de Alto Riesgo, en
el departamento de neonatologia del Hospital Roosevelt, durante el periodo de enero a
agosto del afio 2016. Los datos fueron obtenidos del archivo clinico de los pacientes
con diagndostico de ingreso de "Sindrome de Distrés respiratorio”, que cumplieran con
todos los criterios de inclusion de la investigacion. Se. tomaron en cuenta los
diagndsticos confirmados por medios clinicos, radiol6gicos y de laboratorio con las
entidades de Neumonia Neonatal, Enfermedad de Membrana Hialina y Sindrome de

Aspiracion de Meconio, de acuerdo con las notas médicas.

Se obtienen datos del ingreso y las caracteristicas clinicas del paciente, como: genero,
edad gestacional, peso al nacer y diagnostico definitivo. Posteriormente, se da
seguimiento del caso hasta su egreso hospitalario. Del mismo expediente clinico se
obtienen los valores gasométricos durante las primeras 48 horas de vida, métodos
ventilatorios, tiempo de estancia hospitalaria, complicaciones intrahospitalarias y estado

de egreso de la unidad.

Se divide la muestra obtenida en dos grupos: pacientes con diagndstico de SDR que
persisten con alteraciones gasométricas durante las primeras 48 horas de vida
(expuestos), y aquellos pacientes que normalizar gases arteriales durante las primeras

horas de vida (no expuestos).

Los datos se agrupan por medio de tablas, donde se recogen las cifras, porcentajes y
medias de las caracteristicas de hospitalizacién de los pacientes y se subdividen de
acuerdo a casos y controles para su posterior con particién. Los valores gasométricos
se recogen y agrupan de acuerdo con su severidad: pH critico, valores menores 7.20;
indice de oxigenacion severo >15 y niveles de lactato >2.5; de acuerdo a las horas de

vida del paciente 12, 24, 36 y 48 horas.

Por medio del paquete SSPS - IBM y EPIDAT se llevo a cabo el procesamiento de datos.

Se distribuye el tiempo de estancia hospitalaria y ventilacion mecénica por medio de
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diagrama de cajas, y se compararon los grupos por medio de la prueba de Mann-

Whitney, como prueba no paramétrica, para rechazar la hipotesis nula.

La alteracion hemodinamica y la mortalidad se comparan por medio de tablas de 2x2;
por referirnos a un estudio de cohortes, se compara | riesgo relativo entre grupos, con

un intervalo de confianza de 95% y validado por medie de la prueba de Chi?.
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TABLA 1
CARACTERITICAS GENERALES

EXPUESTOS (n=42) NO EXPUESTOS (n=42)

GENERO n (%) n (%) ‘
Masculino 23 19
Femenino 19 17
EDAD GESTACIONAL
Pretérmino 15 12
A termino 27 24

PESO AL NACER

Muy bajo peso al nacer

9
(<2.5 KG) 10
Bajo peso al nacer
16 12
(1.6 KG -2.5KG)
Peso normal
17 14
(2.5 kg—4kg)
DIAGNOSTICO |
Membrana hialina 13 9
Aspiracion de meconio 13 8
Neumonia neonatal 16 19




TABLA 2

ALTERACIONES GASOMETRICAS DURANTE LAS PRIMERAS 48 HORAS DE
VIDA EN NEONATOS CON SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO

<7.20: 42 <7.20:0
12 horas
>7.20: 0 >7.20: 36
<7.20: 37 <7.20: 0
24 horas
ESTADO ACIDO >7.20: 5 >7.20: 26
BASE (pH) <7.20: 33 <7.20:0
36 horas
>7.20: 9 >7.20: 36
<7.20: 28 <7.20: 0
48 horas
>7.20: 14 >7.20: 36
<2.5:41 <25:0
12 horas
>25:1 >2.5: 36
<2.5: 32 <25:0
24 horas
NIVELES DE >2.5:10 >2.5: 36
LACTATO <2.5: 27 <25:0
36 horas
>2.5: 15 >2.5: 36
<2.5:13 <25:0
48 horas
>2.5: 29 >2.5: 36
Leve/Moderado: 24 | Leve/Moderado: 36
12 horas
Severo: 18 Severo: 0
Leve/Moderado: 18 | Leve/Moderado: 36
24 horas
INDICE DE Severo: 24 Severo: 0
OXIGENACION Leve/Moderado: 15 | Leve/Moderado: 36
36 horas
Severo: 27 Severo: 0
Leve/Moderado: 13 | Leve/Moderado: 36
48 horas

Severo: 29

Severo: 0
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TABLA 3

DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

Caso Media 10.262
95% de intervalo de confianza por la media | Limite inferior 8.561
Limite superior | 11.963
Mediana 9.000
Varianza 29.808
Desviacion estandar 5.4597

Minimo 3.0

Maximo 32.0
Control | Media 7.611
95% de intervalo de confianza para la media | Limite inferior 5.922
Limite superior 9.301
Mediana 6.000
Varianza 24.930
Desviacion estandar 4.9930

Minimo 3.0
Maximo 24.00

DIiAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA

GRAFICA 1

DISTRIBUCION DE TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA

40.0-
30.04

20.0-

10.09 I

Ly

T
casa conrey

U de Mann Whitney = 156.0

Z=-3.68

Significancia (p) = 0.003
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TABLA 4

DIAS DE VENTILACION MECANICA

Caso Media 8.05
95% de intervalo de confianza por la media | Limite inferior 7.07
Limite superior 9.02
Mediana 7.00
Varianza 9.803
Desviacion estandar 3.131
Minimo 3
Maximo 18
Control | Media 478
95% de intervalo de confianza para la media | Limite inferior 3.70
Limite superior 5.86
Mediana 4.00
Varianza 10.178
Desviacion estandar 3.190
Minimo 1
Maximo 12

GRAFICA 2

DISTRIBUCION DE TIEMPO DE VENTILACION MECANICA

5

|
[

DIAS DEVENTILACION MECANICA

| 1

U de Mann Whitney = 310.500

Z=-4491

Significancia (p) = <0.0005
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TABLA 5

ALTERACION HEMODINAMICA EN RECIEN NACIDOS CON ALTERACION
GASOMETRIA MAYOR A 48 HORAS

Caso Control Total
N 7 27 34
Necesidad de 0 20.6% 79.4% 100.0%
Aminas
Vasoactivas si 35 9 44
79.5% 20.5% 100.00%
Total 42 36 78
53.8% 46.2% 100.0%
RR =3.33
IC (95%) = 1.863095 — 5.963793
Significancia (p) = <0.005
Chi2 = 26.82
TABLA 6

CORRELACION ENTRE ALTERACIONES GASOMETRICAS Y MORTALIDAD POR
INTERVALOS DE TIEMPO

Persistencia Hiperlactatemia : : SDRA severo
de (>2.5mmol/L) HEIEEIS (plisr2Y), )
alteracion  Total (n) Total (n) Total (n)
gasométrica muertes RR/Sens Muertes RR/Sens Muertes RR/Sens
(horas) n/% n/% n/%
<12horas | 2 | 085/50% | o | 2875% | oo | 2.64/75%
27
12-24horas | >0 | 0.94150% | >0 | 0.9/50% | 2T | 3.08/67%
2436horas | L2 | asms% | 32 | 1aumow | 2! | 6.85/83%
3/11% 1/3% 5/18%
36-48 horas 22 10/83% 26 4.7175% 33 10.7/90%
5/22% 3/11% ' 9/29% '
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TABLA 7

MORTALIDAD ASOCIADO A DESEQUILIBRIO ACIDO BASE (Ph <7.2)
DURANTE LAS PRIMERAS 12 HORAS

Fallecidos Vivos
pH< 7.20 3 39 42
Ph >7.20 4 36 36
4 77 78

RR=0.9250

IC (95%) = 0.059996 — 14.261397
Significancia (P)=0.3871
Sensibilidad: 0.75

TABLA 8

MORTALIDAD ASOCIADO A DESEQUILIBRIO ACIDO BASE (Ph <7.2)
DURANTE LAS PRIMERAS 12 - 24 HORAS

Fallecidos Vivos
pH< 7.20 1 39 39
Ph >7.20 1 36 36
1 75 75

RR=0.9231

IC (95%) = 0.0556 — 15.3113
Significancia (P)=0.955
Sensibilidad: 0.5

TABLA 9

MORTALIDAD ASOCIADO A DESEQUILIBRIO ACIDO BASE (Ph <7.2)
DURANTE LAS PRIMERAS 24 - 36 HORAS

Fallecidos Vivos
pH< 7.20 1 31 32
Ph >7.20 1 36 36
1 67 68

RR=1.1562

IC (95%) = 0.075325 — 17.748624
Significancia (P)=0.9170
Sensibilidad: 0.5
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TABLA 10

MORTALIDAD ASOCIADO A DESEQUILIBRIO ACIDO BASE (Ph <7.2)
DURANTE LAS PRIMERAS 36 - 48 HORAS

Fallecidos Vivos
pH< 7.20 3 23 26
pH >7.20 1 36 36
3 59 62

RR=4.2692

IC (95%) = 0.469795 — 38.796342
Significancia (P)=0.1568
Sensibilidad: 75%

TABLA 11

MORTALIDAD ASOCIADO A HIPERLACTATEMIA (Ph <7.2)
DURANTE LAS PRIMERAS 12 HORAS

Fallecidos Vivos
pH< 7.20 3 42 42
pH >7.20 1 36 36
3 78 78

RR=0.8605

IC (95%) = 0.055742 — 13.282669
Significancia (P)=0.9143
Sensibilidad: 0.5

TABLA 12

MORTALIDAD ASOCIADO A HIPERLACTATEMIA (>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 12 - 24 HORAS DE VIDA

Fallecidos Vivos
Lactato >2.5 1 38 39
Lactato <2.5 1 36 36
1 75 75

RR=0.9487

IC (95%) = 0.061562 — 14.620491
Significancia (P)=0.9699
Sensibilidad: 0.5
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TABLA 13

MORTALIDAD ASOCIADO A HIPERLACTATEMIA (>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 24 - 36 HORAS DE VIDA

Fallecidos Vivos
Lactato >2.5 3 24 27
Lactato <2.5 1 36 36
3 60 63
RR=4.11
IC (95%) = 0.451835 — 37.405774
Significancia (P)=0.2041
Sensibilidad: 0.75
TABLA 14
MORTALIDAD ASOCIADO A HIPERLACTATEMIA (>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 36 - 48 HORAS DE VIDA
Fallecidos Vivos
Lactato >2.5 5 18 23
Lactato <2.5 1 36 36
5 54 59
RR=8.04
IC (95%) = 1.1001859 — 64.577502
Significancia (P)=0.0421
Sensibilidad: 0.8333
TABLA 15
MORTALIDAD ASOCIADO A SDR SEVERO (10>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 12 HORAS DE VIDA
Casos Controles
|0 >2.5 3 39 42
|0 <25 1 36 36
3 75 78
RR=2.64

IC (95%) = 0.287151 — 24.324118

Significancia (P)=0.3871

Sensibilidad: 75%
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TABLA 16

MORTALIDAD ASOCIADO A SDR SEVERO (10>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 12 - 24 HORAS DE VIDA

Casos Controles
|0 >2.5 2 22 24
|0 <25 1 36 36
2 58 60
RR=3.08
IC (95%) = 0.295574 — 32.164316
Significancia (P)=0.3445
Sensibilidad: 66.67
TABLA 17
MORTALIDAD ASOCIADO A SDR SEVERO (10>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 24 - 48 HORAS DE VIDA
Casos Controles
|0 >2.5 5 22 27
|0 <25 1 36 36
5 58 63
RR=6.85
IC (95%) = 0.848389 — 55.337700
Significancia (P)=0.0625
Sensibilidad: 0.833
TABLA 18
MORTALIDAD ASOCIADO A SDR SEVERO (10>2.5)
DURANTE LAS PRIMERAS 36 - 48 HORAS DE VIDA
Casos Controles
IO >25 9 22 31
|0 <2.5 1 36 36
9 58 67
RR=10.74

IC (95%) = 1.439138 —80.179378
Significancia (P)=0.0135
Sensibilidad: 0.90
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INTERPRETACIONES

TABLA 1: En esta tabla se pueden observar las caracteristicas clinicas de cada uno de
los grupos de estudio. En ambos grupos destaca un mayor nimero de pacientes
masculinos, con una relacion 1:1.2 con respecto al género femenino. En cuento a la
edad gestacional, observamos que predominan los pacientes a término en ambos

grupos con una relacion de 1:2.

Con respecto al peso al nacer, el rango que predomina es el de adecuado peso al nacer,
seguido por pacientes con bajo peso al nacer y por ultimo los pacientes con muy bajo
peso al nacer, este dato se evidencia en ambos grupos. Por ultimo, encontramos el
diagndstico definitivo por medios clinicos y complementarios, en donde evidenciamos
que el principal diagnéstico es el de Neumonia Neonatal, para ambos grupos y un
namero similar de pacientes con diagndstico de Sindrome de Aspiracion por meconio y

Enfermedad de membrana Hialina.

GRAFICA 1: De acuerdo con la distribucién, observamos un mayor tiempo de estancia
hospitalaria en el grupo de casos, con un minimo de 3 dias, un maximo de hasta 32 dias
y una mediana de 9 dias, en comparacién de los controles con un minimo de 3 dias, un
méaximo de 24 dias y una mediana de 6 dias. Este valor es estadisticamente significativo
con una p= 0.003, por medio de la prueba de Mann Whitney.

GRAFICA 2: Segun la grafica, observamos un mayor tiempo de ventilacibn mecanica
en el grupo de casos, con un minimo de 3 dias, un maximo de 18 dias y una mediana
de 7 dias, en comparacién de los controles con un minimo de 1 dia, un maximo de 12
dias y una mediana de 4 dias. Este valor es estadisticamente significativo con una

p=<0.0005, por medio de la prueba de Mann Whitney.

TABLA 5: En base a la tabla, podemos observar que el riesgo de necesitar aminas
vasoactivas al persistir alguna alteracion gasométrica durante las primeras 48 horas es
3 veces mayor en comparacion con el grupo no expuesto, siento estadisticamente

significativo p < 0.005.
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TABLA 6: Segun los valores recopilados en la tabla anterior, se comparan las
principales alteraciones gasométricas evaluadas. Se puede observar que el OR de cada
una de las alteraciones aumenta conforme persiste en el transcurso del tiempo la
alteracion gasométrica. La prueba con menor sensibilidad con respecto a la mortalidad
es el desequilibrio acido-base, con una sensibilidad de 75% a las 48 horas y un OR en
4.7. La prueba con mayor sensibilidad se observa en el grupo de pacientes con SDR
severo, obteniendo una sensibilidad del 90% de mortalidad a las 48 horas y un OR en
18, con una significancia (p=0.0135). En cada alteracién gasométrica se observa que la

sensibilidad aumenta conforme persiste en el transcurso del tiempo la alteracion.

TABLA 7: De acuerdo con los resultados se observa que existe un riesgo de mortalidad
en el grupo de pacientes con desequilibrio acido base durante las primeras 12 horas 2.7
veces mayor a los pacientes con un equilibrio acido base normales en el transcurso de

las primeras horas. Con una sensibilidad de la prueba en 75%.

TABLA 8: En base a los resultados obtenidos, observamos que no existe un mayor
riesgo de mortalidad entre los casos y controles, con desequilibrio acido base durante

las primeras 24 horas.

TABLA 9: En base a los resultados obtenidos, observamos que no existe un mayor
riesgo de mortalidad entre los casos y controles, con desequilibrio acido base durante

las primeras 36 horas.

TABLA 10: En vista a los resultados obtenidos, encontramos que existe un riesgo de
mortalidad 4 veces mayor en el grupo de pacientes con desequilibrio acido base
persistente durante las primeras 48 horas en comparacién del grupo control, con una

sensibilidad de la prueba del 75%.

TABLA 11: En base a los resultados obtenidos, observamos que no existe un mayor
riesgo de mortalidad entre los casos y controles, con hiperlactatemia base durante las

primeras 12 horas.

TABLA 12: En base a los resultados obtenidos, observamos que no existe un mayor
riesgo de mortalidad entre los casos y controles con hiperlactatemia base durante las

primeras 24 horas.
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TABLA 13: De acuerdo con los resultados, se observa que existe un riesgo de
mortalidad en el grupo de pacientes con hiperlactatemia durante las primeras 36 horas,
4 veces mayor a los pacientes con lactato normal en el transcurso de las primeras horas.

Con una sensibilidad de la prueba en 75%.

TABLA 14: Segun la tabla anterior, se observa que los pacientes con un lactato mayor
a 2.5 en las primeras 48 horas de vida presentan 8 veces mas riesgo de fallecer en
comparacién con los pacientes que normalizan lactato en las primeras horas. La

sensibilidad de la prueba es de 75%.

TABLA 15: En vista a los resultados obtenidos, encontramos que existe un riesgo de
mortalidad 3 veces mayor en el grupo de pacientes con SDR severo durante las
primeras 12 horas en comparacion del grupo control, con una sensibilidad de la prueba
del 75%.

TABLA 16: Segun la tabla anterior, se observa que los pacientes con un IO mayor a 25
en las primeras 24 horas de vida presentan 3 veces mas riesgo de fallecer en
comparacién con los pacientes que presentan un IO menor durante las primeras horas.

La sensibilidad de la prueba es de 67%.

TABLA 17: De acuerdo con los resultados, se observa que existe un riesgo de
mortalidad en el grupo de pacientes con SDR severo durante las primeras 36 horas, 7
veces mayor a los pacientes con SDR moderado/leve en el transcurso de las primeras

horas. Con una sensibilidad de la prueba en 88%.

TABLA 18: Segun la tabla anterior, se observa que los pacientes con un IO mayor a 25
en las primeras 36 horas de vida, presentan 11 veces mas riesgo de fallecer en
comparacion con los pacientes que presentan un IO menor durante las primeras horas.

La sensibilidad de la prueba es de 90%.
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VI. DISCUSION Y ANALISIS

El objetivo principal de la investigacion es evaluar el comportamiento gasométrico
durante las primeras 48 horas de vida y obtener el principal indicador prondstico de
gravedad, mediante tres diferentes indices gasométricos. Para el célculo, fue necesario
obtener el nivel de mayor severidad de cada indice gasométrico, para lo cual se
realizaron variables dicotdmicas segun el grado de severidad descrito en la literatura
(Lactato (<2.51>2.5); pH (<7.201>7.21) 10 (<251>26)). Cada una de estas variables
fueron distribuidas segun su comportamiento durante las primeras 48 horas de vida de
acuerdo con intervalos asignados de 12 horas. Posteriormente los datos fueron
correlacionados con los diversos signos de gravedad (estancia hospitalaria, tiempo de
ventilacion, disfuncion cardiovascular, complicaciones y mortalidad). Los datos
obtenidos por este proceso se analizan por medio de una tabla comparativa entre
variables, en donde el grupo de referencia (controles) sera el valor que se comparara

con el RR y el porcentaje de mortalidad de los grupos a estudio(casos).

Segun los datos obtenidos, en la Tabla No. 1, la proporcion entre géneros es similar
entre ambos grupos, al igual como se observa en la edad gestacional. El peso al nacer
predominante se encuentra entre los grupos de 1.6 a 2.5kgs y de 2.5 a 4kgs, con datos
muy similares en el grupo de controles. El menor grupo de estudio se encuentra en los
pacientes con un peso menor de 1.5kgs, resultado que se correlaciona con la edad
gestacional de menor predominio en el estudio. Por lo que se concluye que ambos

grupos a estudios poseen caracteristicas similares.

El principal diagndstico evidenciado es el de Neumonia Neonatal (NM) en ambos grupos
de estudio, dato que se correlaciona con el mayor numero de pacientes a término. Los
diagnésticos de Sindrome de Aspiracibn de Meconio (SAM) y Enfermedad de
Membrana Hialina (EMH), se encontraron en menor proporcion. Ambos diagnosticos
fueron limitados por los criterios de exclusion, ya que los pacientes con EMH que
recibieron surfactante fueron excluidos, igual que lo p tientes con SAM que desarrollaron

asfixia perinatal.
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El tiempo de estancia en la unidad de cuidados intensivos neonatales, varia entre ambos
grupos, se puede observar que los pacientes con alteracion gasomeétrica persistente
presentan un mayor tiempo de estancia hospitalaria, presentando una mediana de 9
dias, en comparacion con el grupo control de 6 dias. El minimo de dias de estancia
hospitalaria fue similar para ambos grupos, pero es necesario tomar en cuenta que,
algunos pacientes del grupo expuesto fallecieron durante las primeras 72 horas, lo que
disminuye la distribucion en tiempo de estancia. En tal caso, se puede observar que el
tiempo minimo de estancia hospitalaria de pacientes con alteracion gasométrica, que
son trasladados a otras areas es de 7 dias. Para ambos casos, el grupo expuesto
presenta una mayor estancia hospitalaria si la comparamos con el grupo control,

confirmado por el test de Mann-Whitney con p=<0.005.

Con respecto al tiempo de ventilacién invasiva, se observa que el grupo expuesto
presentd un mayor tiempo con soporte ventilatorio, con un minimo de 3 dias y un
méaximo de 18, con una mediana de 7 dias; en comparacion con el grupo no expuesto
que llegaron a requerir 24 horas como minimo de soporte ventilatorio y un méaximo de
12 dias. Dato estadisticamente significativo, por medio del test de Mann-Whitney con p
= <0.005. Al igual que en el tiempo de estancia hospitalaria, el tempo de ventilacién se
ve acortado en el grupo de los pacientes expuestos, debido a la mortalidad temprana
gue presentaron algunos de los pacientes.

La disfuncion cardiovascular, medida por el uso de al menos un tipo de aminas
vasoactivas para mantener una adecuada funcién hemodindmica en los pacientes; se
observa que 80% de los pacientes expuestos se vio en la necesidad de requerir soporte
inotrépico en algin momento de la estancia hospitalaria, y solo un 20% del grupo no
expuesto requirié el mismo soporte. Lo que nos indica que el hecho de persistir por-mas
de 48 horas con gasometrias anormales aumenta 3 veces el riesgo de alteracién

hemodinamica. (p = <0.0005)

Entre las principales complicaciones observamos durante el estudio, se demuestra que
las infecciones nosocomiales, son las complicaciones predominantes en ambos grupos

(casos 35% - controles 61%); y de estas, la neumonia nosocomial predomina entre
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todas las infecciones. Se observa que la mayor parte de infecciones ocurrié durante el
tiempo en que se llevo a cabo el soporte ventilatorio, por lo que se atribuye este hallazgo
al tiempo de ventilacion mecanica al que fue sometida cada paciente. Con menor
frecuencia se observan las hemorragias intracraneales, especialmente en pacientes
prematuros, con bajo peso. Las fugas de la via aérea solamente se aprecian en los
casos, asociados especialmente en pacientes con parametros ventilatorios altos, con
un |O >25.

Las condiciones de egreso de la unidad de intensivo, para el grupo de casos, un total
de 23 pacientes fueron trasladados a otras areas de minimo riesgo, como neonatos y
UCINE; ningun paciente fue egresado desde alto riesgo; y en el grupo de controles, se
trasladaron al 100% de, pacientes. Con respecto a la tasa de mortalidad del grupo
control, encontramos que un total de 19 pacientes (45%) fallecioé durante las primeras
48 horas de estancia en alto riesgo; a diferencia del grupo control no fallecié ningun

paciente.

Con respecto a los indices gasométricos y su valor prondstico de mortalidad, podemos
observar en la Tabla 3, la agrupacién por alteracion gasométrica y su comportamiento
en el trascurso de las primeras 48 horas de vida. En primer lugar, tomando en cuenta la
hiperlactatemia mayor a 2.5mmol/L, se observa RR de 0.85 en las primeras 6 horas y
0.94 alas 12 horas, con una sensibilidad de la prueba del 50%, que conforme transcurre
el tiempo aumenta a las 48 horas su sensibilidad a 83%, con un IC 95% >1y p=0.0421,
indicando que es una prueba sensible a partir de las primeras 48 horas. En el caso de
la acidosis metabdlica persistente con un pH <7.20 se observa inicialmente una
sensibilidad de la prueba del 75% con un RR de 2.8, pero con p=0.3875, lo cual puede
asociarse a coincidencia, y tomando en cuenta que a partir de las 12 horas la
sensibilidad desciende a un 50% y retorna un 75% al llegar a las 48 horas con p=0.1919,
concluimos que es una prueba con baja significancia estadistica. En cuanto al indice de
oxigenacion mayor a 25 (SDR severo), observamos inicialmente un RR 2.65 con una
sensibilidad del 75% en las primeras 6 horas, con un aumento a las 18 horas a 83% y

finalmente a las 48 horas obtenemos una sensibilidad de 90% con un OR en 10.7,
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(p=0.0135), siendo una prueba altamente sensible en las primeras 48 horas, con
significancia estadistica; inclusive mayor a la hiperlactatemia. Tornando en cuenta los
resultados anteriores, se puede deducir que la alteracion gasométrica con mayor
sensibilidad para predecir mortalidad durante las primeras 48 horas en neonatos con
SDR es el |10 >25, ya que se asocia a mayor dafio pulmonar, seguido por la
hiperlactatemia >2.5mmol/L, siendo ambas de mayor sensibilidad conforme persiste la
alteracion gasométrica. En contraste la acidosis metabdlica como Unico no es un

indicador confiable de mortalidad en nuestros pacientes.
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6.1.1

6.1.2

6.1.3

6.1.4

6.1.5

6.1. CONCLUSIONES

Se determino que el tiempo de estancia hospitalaria fue mayor en los pacientes
con alteraciones gasométricas persistentes por mas de 48 horas, con una
diferencia con el grupo control de 4 dias. Alcanzando inclusive hasta 32 dias
como tiempo maximo en la unidad de cuidados intensivos neonatales.

El tiempo de ventilacibn mecéanica convencional fue mayor en los pacientes con
persistencia de alteraciones gasométricas por mas de 48 horas, con una
diferencia de 3 dias con respecto al grupo que normaliza gasometria arterial
durante las primeras 6 horas de vida.

Se determind la relacibn que existe entre la persistencia de alteraciones
gasométricas durante las primeras 48 horas de vida con el riesgo de disfuncién
cardiovascular, medido por la necesidad de aminas vasoactivas durante el
manejo inicial del paciente. Con un riesgo 3 veces mayor de necesitar soporte
inotrépico en comparacion con el grupo control. Observando la necesidad de
iniciar este tipo de medicamentos en aproximadamente el 80% de los pacientes
con alteracion gasomeétrica.

La principal complicacion observada en los recién nacidos con persistencia de
alteraciones gasométricas por mas de 48 horas fue la infeccion asociada al
ventilador. Observando que el 61% de los pacientes debié ser tratado con
tratamiento antibiético con accién contra pseudomona aeruginosa. Otra
complicacion frecuente observada en pacientes con un indice de oxigenacion >25
fue el escape de la via aérea (neumotérax), esto debido al barotrauma secundario
a los parametros programados al ventilador.

El riesgo de mortalidad mostr6 un incremento progresivo de acuerdo con el
tiempo de la persistencia en la alteracion gasomeétrica. Alcanzando hasta 10
veces mayor riesgo en los pacientes que persisten con alteraciones por mas de
48 horas. El indice de oxigenacion es la alteracion gasométrica con mayor valor
pronéstico de mortalidad temprana en un 90%, al mantener un IO > 25 por mas
de 48 horas.
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6.2.1

6.2.2

6.2.3

6.2.4

6.2. RECOMENDACIONES

Se recomienda que el monitoreo temprano de la gasometria arterial, a todo
recién nacido con diagnéstico de Sindrome de Dificultad Respiratoria sea

durante las primeras 6 horas de vida.

Se recomienda que el paciente con diagndéstico de Sindrome de Dificultad
Respiratoria mantenga un catéter arterial, con el fin de obtener muestras
arteriales seriadas, durante las primeras 48 horas de vida del paciente, para

evaluar su evolucion y/o deterioro.

Se recomienda la compensacion temprana de las principales alteraciones
gasomeétricas, ya que ésta provee un mejor resultado a mediano plazo de la

evolucion del paciente.

El indice de oxigenacion es la alteracidbn gasométrica con mayor prondstico
de gravedad y mortalidad, por lo cual es necesario la toma de decisiones
tempranas y métodos de ventilacion adecuados para evitar la progresion del

dafio pulmonar en el paciente con sindrome de dificultad respiratoria.
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VIIl.  ANEXOS

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
ESCUELA DE POSGRADOS

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ESPECIALIDAD PEDIATRIA HOSPITAL ROOSEVELT
UNIDAD DE TRABAJO DE INVESTIGACION

“Gasometria Arterial como factor pronostico en neonatos con sindrome de
distrés respiratorio”

1. DATOS GENERALES
Registro:

e Edad:

e Sexo:

e Fecha de Nacimiento:

e Fecha de Ingreso:

e Edad Gestacional:

e Peso al nacer:

2. DIAGNOSTICO:
Impresion Clinica de ingreso:

e Diagndstico Definitivo

Neumonia Neonatal

Enfermedad de Membrana Hialina

Sindrome de Aspiracién de Meconio

e Gases arteriales durante las primeras 24 horas

Horas

. FiO2 pH Pco2 Po2 HCO3 EB Lactato | SatO2
de vida
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indices de Oxigenacion

Horas de vida Indice a/A 10

Tipo de ventilacion

Ventilacion de alta frecuencia oscilatoria (VAFO)

Ventilacién convencional (VC)

EVOLUCION DEL PACIENTE

Dias de estancia en AR:
Destino de Paciente:

Traslado

Fallecido

Continda en servicio

Dias de ventilacion:
Uso de aminas vasoactivas. Si ¢,Cudles?

No:
Dias de aminas vasoactivas:
Complicaciones durante estancia hospitalaria

Infecciones nosocomiales

Escape de via aérea

Paro Cardiorrespiratorio

Hemorragia intravascular

Otros:

74



PERMISO DE AUTOR PARA COPIAR TRABAJO

El autor concede permiso para reproducir total o parcialmente y por cualquier medio la
tesis titulada: "BENEFICIO DE LA APLICACION DEL PARTOGRAMA EN UNA
INSTITUCION DE TERCER NIVEL" para propésitos de consulta académica. Sin
embargo, quedan reservados los derechos de autor que confiere la ley, cuando sea
cualquier otro motivo diferente al que se sefiala o que conduzca a su reproducciéon o

comercializacién total o parcial.
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