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RESUMEN

A nivel mundial la mortalidad neonatal rodea los 4 millones, siendo el mayor
porcentaje en paises en vias de desarrollo. Las causas de esta mortalidad varian, siendo
la principal la prematuridad, seguida infecciones severas y complicaciones de asfixia.
Relacionadas todas con trastornos respiratorios neonatales.

En los neonatos pre término las alteraciones respiratorias son una de las principales
causas de morbimortalidad. Los estudios demuestran que la mayor parte de muertes
neonatales ocurren en recién nacidos prematuros, la cual es un factor de riesgo de
deficiencia y discapacidad, siendo la falta de maduracion del aparato respiratorio uno
de los principales problemas, debido a que dificulta en gran manera los cambios
propios en la fisiologia al momento del parto, ya que desde ese momento la placenta
deja de nutrir de oxigeno al recién nacido y este depende de sus pulmones para respirar,
sumado a algunas malformaciones que pudieran acarrearse Yy las infecciones asociadas
para aumentar la incidencia de esta patologia.

El sindrome de dificultad respiratoria del neonato, resulta una condicion complicada
que envuelve la alteracion en el proceso de adaptacion a la vida extrauterina, la
inmadurez pulmonar, infecciones respiratorias, malformaciones cardiacas Yy
pulmonares, asociados a un proceso inflamatorio secundario.

La severidad de este sindrome esta asociada principalmente a la causa subyacente del
mismo, presentandose la clinica inmediatamente después del parto y se va exacerbando
durante las primeras 48 horas de vida.

Palabras claves: dificultad respiratoria, prematuridad, adaptacion.



ABSTRACT

Worldwide, neonatal mortality is around 4 million, the highest percentage in developing
countries. The causes of this mortality vary, the main one being prematurity, followed by
severe infections and suffocation complications. All related to neonatal respiratory disorders.
In preterm infants, respiratory disturbances are one of the main causes of morbidity and
mortality. Studies show that the majority of neonatal deaths occur in premature newborns,
which is a risk factor for deficiency and disability, with the lack of maturation of the
respiratory system being one of the main problems, due to the fact that it greatly hinders own
changes in physiology at the time of delivery, since from that moment the placenta stops
nourishing the newborn with oxygen and this depends on his lungs to breathe, added to some
malformations that could be carried and the associated infections to increase the incidence
of this pathology.

Neonate respiratory distress syndrome is a complicated condition that involves alteration in
the process of adaptation to extrauterine life, lung immaturity, respiratory infections, cardiac
and pulmonary malformations, associated with a secondary inflammatory process.

The severity of this syndrome is mainly associated with the underlying cause of the
syndrome, presenting the clinic immediately after delivery and exacerbating during the first
48 hours of life.

Key words: respiratory distress, prematurity, adaptation.
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1.2.- PLANTEAMIENTO DE LA INVESTIGACION

Sintesis de la Situacion Problematica

Los trastornos respiratorios que se presentan en los neonatos, y que son mas comunes, es el
sindrome que dificulta la respiracion en los neonatos, la cual presenta una incidencia y
gravedad que aumentan cuando se disminuye la edad gestacional, apareciendo en menores
que se encuentran alrededor de 32 semanas, y que cuya incidencia elevada esta en la semana
26 ademas de la 28. Afirmandose que, el mundo actualmente, existen un total de 130
millones de nacimientos y son 4 millones las muertes de neonatos. Siendo las principales
causas de la muerte de ellos, los nacimientos pre término, las diversas infecciones,
incluyéndose a la sepsis y neumonia, asi como diferentes complicaciones como la asfixia,
vinculadas con trastornos respiratorios. (1)

De los 8,156 bebés de Europa para los cuales se enviaron datos a Vermont Oxford Network
durante 2017, el RDS se codific6 para alrededor del 80% de los bebés nacidos a las 28
semanas del periodo de gestacion y aument6 al 90% aproximadamente en las 24 semanas de
embarazo. Se administro surfactante al 55% de los lactantes que poseian un muy bajo peso
al nacer (MBPN), 27% en la sala de partos y 29% después de las 2 h de edad, lo que sugiere
que el tensoactivo profilactico todavia se esta utilizando. La enfermedad pulmonar crénica
(DBP) se codifico para el 18% de los lactantes con MBPN en Europa. (2)

Este sindrome que presenta el neonato, generalmente es considerada como una condicion
complicada en el proceso que se da para adaptarse de la vida tanto dentro como fuera del
Utero, después de que ocurre el nacimiento; tal es el caso de la no madurez de sus pulmones,
las infecciones que se provocan en su sistema respiratorio, las malformaciones cardiacas y
en sus pulmones, esto vinculado con la presencia de un proceso de inflamacion secundario
que depende de la severidad del sindrome que se encuentra asociado especificamente a la
causa del mismo. (3)

Se afirma en un estudio realizado, que la mayor parte de las muertes ocurridas por los
neonatos es por factores de riesgos gque se asocian a este sindrome, ya sea el estado del
prematuro, su peso luego de nacer, su falta de madurez de su sistema respiratorio vinculado
con una baja produccién del surfactante pulmonar, lo cual provoca que se generen cambios
caracteristicos y fisioldgicos en el recién nacido, lo cual también dependera de sus pulmones
para realizar la respiracion. A ello, se une las malformaciones cardiacas que pudiesen
aparecer, esto se complica mas cuando aparecen las infecciones que aumentan mas la
presencia de esta patologia. Entre otros factores aparece la edad que posee la madre, la
cantidad de embarazos, ademéas del nimero de controles prenatales y los antecedentes en
cuanto a si ha tenido una prematura ruptura de las membranas, ademas de la fiebre materna
en el proceso del parto y las comorbilidades. (26)

Asimismo, en un analisis efectuado en Costa de Marfil, se buscd determinar la tasa de
muertes provocadas en el &rea de cuidados intensivos neonatales en donde no se presenta un



acceso facil a medicinas y a esta area en el individuo recién nacido, se indico que, en un
41%, la principal razon de muerte que se presenta con mayor frecuencia es la prematuridad,
seguida de la sepsis neonatal temprana, la asfixia y luego, la neumonia. (5)

En paises con grandes focos de pobreza, las tasas de mortalidad son aproximadamente 10
veces mas altas que en los paises mas ricos. Pero incluso en los paises desarrollados, dicha
tasa alcanza el 60%. Por otro lado, en los EE. UU., este sindrome se encuentra entre las
causas mas comunes de muerte en el primer mes de vida. El SDRN también es una amenaza
por diferentes razones. (6)

A nivel de Latinoamérica, las muertes infantiles, se encuentran elevadas, las cuales se
vinculan al sindrome de dificultad respiratoria y a la prematuridad. Afirmandose que, en
Perq, en los ultimos diez afios, se ha disminuido la tasa de muertes en aproximadamente el
60%, lograndose mejoras en ello, pero aun sigue siendo la patologia que se da
frecuentemente. (7)

Formulacion del Problema de investigacion

¢Cual es el perfil clinico y epidemioldgico del neonato con sindrome de dificultad
respiratoria en el servicio de neonatologia del HRDLM entre los afios 2014 al 2018?

Objetivos

General

Describir el perfil clinico y epidemiolégico de neonato con sindrome de dificultad
respiratoria en el servicio de neonatologia en el HRDLM durante los afios 2014 al 2018.

Especificos

1. Identificar la frecuencia del sindrome de dificultad respiratoria en neonato
hospitalizados en el servicio de neonatologia del HRDLM.

2. Describir los principales factores de riesgo para el sindrome de dificultad
respiratoria en todos los individuos de estudio.

3. Mencionar las principales causas del sindrome de dificultad respiratoria neonatal
en los pacientes de estudio.

4. Describir la frecuencia de las principales comorbilidades del recién nacido con
dificultad respiratoria hospitalizado en el servicio de neonatologia.



Justificacion e Importancia

Este sindrome que se presenta en los neonatos, es considerado como una patologia que se da
con mayor frecuencia, por lo cual resulta ser de interés en el tema de salud, en el area
administrativo y epidemiologico, lo cual permite que se realicen estudios con la finalidad de
que se pueda formular politicas de salud que disminuyan la tasa de mortalidad. Con este
estudio se busca aportar al conocimiento existente, considerdndose la discusion con las
teorias existentes de este sindrome.

En la parte metodologica, se refleja la justificacion puesto que, los instrumentos que se
consideran serviran de base a futuras investigaciones, asi como el tipo de investigacion y los
resultados, permitiran que posteriores estudios lo tomen de referencia.

Otro punto importante, es que no existe muchos trabajos del tema en cuanto a demostrar la
frecuencia como las caracteristicas de los recien nacidos que son hospitalizados por presentar
este sindrome, en la region de Lambayeque, lo cual justifica que se genere conocimiento
tedrico para poder realizar acciones que busquen una disminucion de este sindrome.
Ademas, se ha evidenciado, que en el conocido nosocomio no se ha realizado un estudio
referido al grupo de edad y factor de riesgo como se pretende en esta investigacion.

La probabilidad de que ocurra algun tipo de complicacion de clase infecciosa 0 metabdlica,
en este conjunto de pacientes, se describe al momento de poder desarrollar el tema,
contribuyendo a la disminucién de casos de imprudencia e impericia, cuya aparicion se
encuentra detallada y penada en la Ley General de Salud, ley N2 26842 de la Republica del
Per(. Esto fundamenta, que se pueda desarrollar el estudio por evidenciarse casos de este
sindrome.

Limitaciones y viabilidad

La viabilidad respectiva del desarrollo de este proyecto se centra en que se cuenta con los
registros de los datos y el acceso que se tenga a las historias clinicas en el nosocomio,
asimismo, del permiso que este ofrezca, los recursos econémicos como el personal de apoyo
para poder recolectar los datos y asi poder realizar un apropiado registro de los mismos.

Asi, como se cuenta con viabilidad, también se evidencia la presencia de limitaciones, tales
como es el caso de la participacion de las madres por su tiempo para responder el
cuestionario. Otro, es encontrar el registro incompleto causado por diferentes factores, tales
como la no disponibilidad del personal a participar en poder identificar al paciente como
completar sus datos de manera exacta. Asimismo, al no poder contar con un registro
completo, se dificulta el acceso a la historia clinica sin que se cuente con el nimero de este.
Como ultima limitacion, se presenta a las historias clinicas que no se encuentran completas,
0 aquellas que no cumplen con los criterios minimos para que formen parte del referido
estudio.



1.3.- DISENO TEORICO
e Antecedentes

Da Silva, et al., en Brazil. En su estudio tuvo como objetivo evaluar el rendimiento de la
prueba estable de microburbujas en aspirados orales de los recién nacidos prematuros para
poder determinar si posee el sindrome de dificultad respiratoria 0 no. Como método, se
considero al descriptivo, incluyéndose asi a los bebés con edad gestacional menor a las
treinta y cuatro semanas. Asimismo, los liquidos orales se alcanzaron inmediatamente
después del nacimiento y los liquidos gastricos se recogieron dentro de los primeros 30
minutos de vida. Las muestras fueron congeladas y probadas dentro de las 72 horas. Los
resultados demostraron que, de la muestra compuesta por aspirados emparejados de 64
recién nacidos, se dividieron en dos grupos: grupo con dicho sindrome (n = 21) y grupo
control (n = 43). La mediana (rango intercuartil) del recuento estable de microburbujas en
las muestras orales de lactantes con sindrome de dificultad respiratoria fue
significativamente menor que la de los lactantes que no desarrollaron sintomas respiratorios:
grupo de sindrome de dificultad respiratoria = 12 (8 -22) microburbujas estables / mm2;
grupo de control = 100 (48- 230) microburbujas / mm2 (p <0.001). La correlacion entre el
recuento de microburbujas en aspirados gastricos y orales fue de 0,90 (intervalo de confianza
del 95% = 0,85 --- 0,95; p <0,001). Tomandose como referencia un punto de corte de 25
microburbujas / mmz2, la sensibilidad y la especificidad de la prueba estable de
microburbujas fueron 81.4% y 85.7%, respectivamente. (8)

Wang et al., en China, en su estudio busc6 comparar los factores de riesgo del sindrome de
dificultad respiratoria (SDR) a diferentes edades gestacionales entre los bebés chinos de 34
a 42 semanas de edad gestacional (AG), revisamos los registros clinicos de 4.032 recién
nacidos. El caso (RDS) y los grupos de control se subdividieron en tres grupos segin GA:
34-36 semanas, 37-38 semanas y 39-42 semanas. Una puntuacién de Apgar de menos 7 a
los 5 minutos después del nacimiento, el sexo masculino y la diabetes gestacional fueron
factores de riesgo independientes para SDR en recién nacidos prematuros y a término tardios.
Para los lactantes de 34-36 semanas GA, los factores de riesgo independientes adicionales
incluyeron anormalidades placentarias y cesarea, mientras que la administracion de
dexametasona prenatal y el aumento de la edad gestacional fueron protectores. Para los
lactantes de 37-38 semanas GA, los factores de riesgo adicionales incluyeron liquido
amniodtico teflido con meconio y cesarea sin trabajo de parto, y el aumento de la edad
gestacional también fue protector (OR = 0,59). La angustia fetal y las anomalias del cordén
umbilical fueron los factores de riesgo adicionales para los lactantes de 39 a 42 semanas de
edad gestacional, pero no para los lactantes de 37 a 38 semanas de edad gestacional. Los
resultados del estudio actual mostraron que una puntuacion de Apgar de <7 a los 5 minutos
después del nacimiento, el sexo masculino y la diabetes gestacional fueron factores de riesgo
independientes tanto para los recién nacidos prematuros tardios como a término con SDR.
Para los recién nacidos de 34-38 semanas de edad gestacional, la incidencia de SDR
disminuyé con la edad gestacional avanzada, y se descubrié que la cesarea aumenta este



riesgo, mas aun en el parto por cesarea sin trabajo de parto. Se descubrié que la
administracion de dexametasona prenatal reduce la incidencia de SDR en recién nacidos
prematuros tardios. (9)

Pérez R et al., en México, en su andlisis cuyo tipo fue el descriptivo, se tuvo como objetivo
demostrar la morbimortalidad del prematuro, obteniendose que maés de la mitad, es decir el
64% del total de prematuros que han sido hospitalizados, solo el 8% muri6 estando en ese
estado, demostrandose que, la tasa de mortalidad de los neonatos que se encontraban en
cuidados fue de 4.2 por cada 1000 de ellos nacidos vivos. (10)

An, H., en Per, realizé un trabajo de investigacion, el cual fue de tipo observacional, ademas
de retrospectivo, empleandose el método de analisis bajo un disefio transversal, buscandose el
perfil clinico epidemioldgico que se encuentra vinculado al SDR en neonatos de UCI de un
hospital . Como parte de la poblacidn de este estudio se tomo a 189 neonatos, utilizandose en la
recoleccion de datos a las diferentes revisiones de las historias clinicas, después de ello, se
procesaron los datos en el SPSS. Obteniéndose como resultados que, del total, el 24.3% de los
neonatos se encontraban hospitalizados por causa del mencionado sindrome, siendo su edad
promedio de 1,4 dias y la mayor parte de ellos fueron varones (65.6%), ademas de ello se obtuvo
que, el 47.1% de las causas més frecuentes al TTRN, tanto como la depresion respiratoria como
la neumonia del neonato. Por otro lado, se encontrd que no existia relaciones significativas entre
la edad de la madre como el sexo del bebe. (11)

Retuerto, M., en Perd. Cuya investigacion fue descriptiva, observacional retrospectiva
realizada en un hospital, en el periodo 2016. Buscandose resolver la finalidad de determinar
las caracteristicas propias del recién nacido con SDRN hospitalizado en UCI. Sus resultados
arrojaron que, aproximadamente 40% del total de las entradas se debieron al SDRN, de ellos
el 10% murieron, ademas que, el 60.39% fue a causa de la taquipnea transitoria del recién
nacido, asimismo, el 15% por la membrana hialina, el 11.8% debido al sindrome de
aspiracion meconial mientras que el restante 5.6% por la bronquiolitis. (12)

e Bases Tedricas
Definiciones sobre el sindrome de dificultad respiratoria

Se refiere a la dificultad de respirar de manera progresiva, lo cual provoca que se tenga que
hacer un esfuerzo por respirar de parte del neonato, esto se evidencia por la presencia de
taquipnea, aleteo nasal, retracciones toracicas, quejido, para permanecer con una ventilacion
apropiada; lo cual aparece desde que ocurre el nacimiento hasta las primeras horas de vida,
las cuales persisten de 48 a 96 horas de vida; mientras que en el examen fisico se puede
contemplar una reduccién del murmullo vesicular, esta hipoventilacion es causa posterior a
las micro atelectasias diseminadas, la cual se deja notar a pesar de que el neonato realice un
esfuerzo inspiratorio, ademas del aumento que se ejecute de la exigencia de oxigeno como
de la importancia de apoyo que se produce de manera rapida en las iniciales 24 horas de la
vida y que siguen durante los siguientes dias. Pero el proceso clinico, va a depender de cuan



grave se presente este sindrome aunado la edad gestacional, el peso como la madurez que
tenga el nifio recién nacido. (13)

Como parte de este sindrome, se presenta al de aspiracion meconial, ademas de la taquipnea
transitoria, la enfermedad de membrana hialinala, neumonia presente en el neonato, asi como
la cardiopatia congénita y alguna otra patologia que se provoque por esta dificultad al
respirar. Como parte de las manifestaciones clinicas que se presentan en la taquipnea, se
manifiesta que esta aparece como una frecuencia de mas de sesenta respiraciones que se den
al minuto, otras son las retracciones musculares toracica, el aleteo nasal y cianosis central,
pudiéndose llegarse hasta en situaciones de gravedad a la insuficiencia respiratoria, descrita
esta como la aparicion de la hipoxia (PO2 <50mmhg), es por esto que se sugiere que se mida
la saturacion del oxigeno a través del pulsioximetro considerando que valores menores del
90% despues de los quince minutos posteriores al nacimiento se denominan como anémalos.
(14)

Luego de que nace el pequerio, se presentan muchos cambios que resultan importantes en la
circulacién del feto, es decir que se transfiere de una situacién de elevada resistencia
pulmonar a uno de nivel bajo, en donde puede permitirse el intercambio gaseoso. Al inicio
se genera el reemplazo del liquido pulmonar fetal por aire, en donde dependera de un
conjunto de unidades que incluyen las altas presiones trans pulmonares que pertenecen a las
espasmos uterinos y el canal del parto. (11)

Afirmandose que, esto ocurre en bebés que poseen pulmones que adn no se han desarrollado
completamente. O puede aparecer como resultados de problemas genéticos con el desarrollo
de los mismos pulmones. La mayor parte de los casos de SDR ocurren en bebés nacidos
antes de las 37 a 39 semanas. Cuanto mas prematuro sea el bebé, mayores seran las
posibilidades de SDR después del nacimiento. La dificultad es poco frecuente en los bebés
nacidos a término es decir luego de las 39 semanas (29). Asimismo, este sindrome, se
diagnostica por la aparicién de al menos dos de los siguientes signos clinicos: taquipnea (>
60 / min), disnea con retracciones inspiratorias subcostales o intercostales, aleteo nasal,
grufiidos espiratorios y cianosis en el aire ambiente. (30)

De acuerdo con lo anterior expuesto, se afirma que, con la expansion pulmonar respectiva,
ademas del primer llanto, provocan que los bronquios se llenen de aire, este evento va a
desencadenar que se libere una sustancia tensa activa considerado surfactante pulmonar que
imposibilita el colapso alveolar durante el proceso de exhalacion. (15)

Debido a esto, es necesario indicar que cualquier tipo de alteracion que se produzca en los
pulmones o a nivel extra pulmonar, y que transforme su adaptacion cardiopulmonar normal
al medio externo se describira a través de una respiracion anormal, que produce la hipoxemia
de manera sostenida, y en otros casos conduce a la hipercarbia, provocandose entonces el
sindrome mencionado anteriormente. Los problemas que se producen en los pulmones
pueden estar condicionados por determinados factores que favorecen la etiopatogenia de
dicha enfermedad, pero, no se ha encontrado una relacion entre cada uno de los factores



como de la enfermedad, puesto que, el bebé puede presentar mas de un caso o factor en la
misma enfermedad, por lo que se debe realizar adecuadamente un diagnostico minucioso
para saber si realmente se padece del sindrome. (12)

Factores de riesgo prenatal

Un estudio demostré que son el sexo masculino, el bajo peso al nacer y la cesarea aumentan
el riesgo de SDR en los bebés prematuros y a término, y que la diabetes gestacional y la
hipertension inducida por el embarazo son los factores de riesgo de SDR en la etapa precoz
tardia y de término en los neonatos. (42)

Antecedentes maternos de importancia

La historia materna de trastornos médicos puede ser util para diagnosticar la causa de
dificultad respiratoria neonatal. Por ejemplo, una madre que tiene diabetes mal controlada
puede tener un bebé susceptible a hipoglucemia, policitemia o deficiencia relativa de
surfactante, todo lo cual puede ser responsable de dificultad respiratoria neonatal. La historia
del embarazo también puede ser importante. La fecha estimada de confinamiento puede
permitir la aproximacion de la edad gestacional del bebé. Otros estudios utiles realizados
durante el embarazo incluyen el examen triple (alfafetoproteina materna, gonadotropina
corionica humana, andestriol), cuyos resultados pueden ayudar a evaluar la aparicion de
defectos genéticos y de desarrollo; ecografia prenatal; y un perfil biofisico a través de
medicion de la frecuencia cardiaca fetal, el tono muscular, el movimiento, la respiracion y
el indice de liquido amnidtico. (43)

Varios factores de riesgo poco apreciados para el SDR son la placenta previa [PP], una causa
comun de parto prematuro tardio y hemorragia intraparto. La influencia de otras formas de
placentacion anormal (placenta accreta, increta, percreta, denominadas colectivamente
placentacion anormalmente invasiva, AlIP), no se ha estudiado con respecto al SDR y otros
resultados neonatales. La incidencia de placentacion anormalmente invasiva (AIP) ha
aumentado y se ha informado que puede llegar a 1 a 2 en 1000 en varios lugares de América
del Norte. La AIP se define por la adherencia patoldgica de la placenta al miometrio sin
intervenir decidua. La falla de la placenta para separarse espontaneamente del Utero puede
provocar hemorragia materna masiva, disfuncion / falla multiorganica y la muerte. Tanto el
ACOG como la Society of Maternal Fetal Medicine recomiendan el parto programado antes
del término [19] para la AIP. En general, se han recomendado 34 semanas como la ventana
de parto dptima [20] para evitar el parto emergente debido a la hemorragia materna y al
mismo tiempo optimizar los resultados neonatales. (55)



Causas
1.- Enfermedad de la Membrana Hialina

Es en gran medida una enfermedad pulmonar aguda de un bebé prematuro causada por
cantidades inadecuadas de surfactante. La disminucion del surfactante resulta en una tension
superficial insuficiente en el alvéolo durante la espiracién, lo que lleva a atelectasia,
disminucion del intercambio de gases e hipoxia severa y acidosis. La DMH es uno de los
problemas méas comunes que se observan en los bebés prematuros. Cuanto mas prematuro
es el bebé, mayor es el riesgo y mas grave es la DMH. El SDR es el trastorno respiratorio
mas comun de los recién nacidos prematuros y su incidencia es directamente proporcional
al grado de prematuridad. La HMD generalmente empeora durante las primeras 48 a 72 horas
y luego mejora con el tratamiento. Mas del 90 por ciento de los bebés con HMD sobreviven.
La incidencia y la gravedad de la HMD son inversamente proporcionales a la edad
gestacional y al peso al nacer, y van del 5% a las 36 semanas hasta el 65% a las 29 semanas
de gestacion. La HMD ocurre predominantemente en bebés menores de 32 semanas de
gestacion y que pesan menos de 1,200 g. (17)

Esto se presenta en neonatos que vienen al mundo prematuramente, antes de las 34 semanas
de la gestacion, aunque se puede presentar al termino, vinculado a diferentes factores en los
que se destaca el ser prematuro, es decir haber nacido en menos de las 37 semanas, ademas
del bajo peso después de nacimiento es decir menor a los 2500 gramos, otro es la asfixia
perinatal, la madre que sea diabética, ademas de la hipotermia, los maltiples partos, asi como
la cesarea. (18)

La situacion riesgosa de padecer esta patologia resulta ser una relacién inversa al periodo de
gestacion, manifestandose, por ejemplo: que esto afecta alrededor del 5% de los bebes con
una media de las treinta y siente semanas, el 30% antes de las treinta semanas, y el 60%
previas de las veinte y ocho semanas. Su diagndstico se centra en identificar la presentacion
clinica, a los factores que son de riesgo, asi como los analisis complementarios, dichos
pacientes que presentan esta complejidad de manera continua, requieren de una base
ventilatoria, vinculada con esto, se presenta la hipoxia, la hipercarbia y la acidosis
metabdlica, ademas, los resultados de la radiologia aplicada encuentra que: el respectivo
patron de vidrio esmerilado en los respectivos campos pulmonares, sefiales de hipo
insuflacion pulmonar con bronco grama aéreo y en eventos mas complejos se percibe el
“pulmon blanco”. Ademas, el procedimiento se encuentra centrado principalmente en la
prevencion a través de la administracién prenatal de corticoides hacia la madre y el soporte
ventilatorio por medio de ventilacion mecanica o presion positiva continua. (14)

Se ha demostrado que el nacimiento por cesarea representa un elemento de riesgo
independiente para SDR, ya que la incidencia de HMD se reduce con el parto antes de la
cesarea, pero aln se eleva. Esto respalda la importancia de estar seguro de la madurez
pulmonar fetal antes del parto por cesarea, particularmente cuando se realiza antes del parto
(35). Otro estudio, que comparo los resultados de nacimiento unico y maltiple de los recién



nacidos antes de las 32 semanas de gestacién mostré una mayor incidencia de SDR entre los
recién nacidos de nacimiento multiple (36). Los bebés nacidos de madres con intolerancia a
la glucosa (diabéticos) tienen un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad relacionadas con
dificultad respiratoria. La proteina asociada a tensioactivos de Mr 28,000 a 35,000 (SAP-35)
es una glucoproteina abundante presente en los alvéolos del pulmén, que controla la
organizacion estructural de los fosfolipidos tensioactivos que regulan la secrecion vy el
metabolismo (17).

2.-Taquipnea transitoria del recién nacido

Es una afeccidn que causa problemas respiratorios en los recién nacidos. Los bebés tienen
liquido en los pulmones antes del nacimiento. El liquido normalmente desaparece cuando
nace un bebé. En algunos bebés, el liquido no desaparece tan rapido como deberia. (5) Es
una condicion comun que se observa en los recién nacidos. Los trabajadores de la salud,
incluidas las enfermeras de cuidados intensivos, deben saber que la causa se debe a la
acumulacion de liquido en los pulmones. La condicidon generalmente es manejada por un
equipo interprofesional, ya que hay muchos trastornos que pueden presentarse con sintomas
similares. La condicién, una vez diagnosticada, se trata de manera conservadora con
oxigeno, antibioticos y, a veces, con el uso de un diurético. El prondstico para la mayoria de
los bebés es excelente. (18)

Esto se manifiesta especialmente en recién nacidos que cuentan con elementos de riesgo,
afirmandose que, las expresiones clinicas aparecen de manera inmediata después del
alumbramiento con cianosis, contracciones musculares torcicas y taquipnea, lo cual da
respuesta, de manera favorable, a la base del oxigeno y de manera rara esto conlleva a la
deficiencia respiratoria, en la radiografia de torax se visualiza con refuerzo de trama
parahiliar, infiltrado en parches, aumento de la trama intersticial y liquido en las fisuras
interlobares, en la gasometria se presentan niveles variables de hipoxemia con normocarbia
transitoria. (19)

Los bebés que padecen de esto, generalmente lo evidencian dentro de los primeros minutos
u horas después del nacimiento. Tienen signos de dificultad respiratoria, como taquipnea
(frecuencia respiratoria> 60 respiraciones / min), aleteo nasal, grufiidos y retracciones
intercostales, subcostales y / o supraesternal. En la auscultacion, los sonidos respiratorios
pueden disminuir, se pueden apreciar crepitaciones o los campos pulmonares pueden ser
claros. La taquicardia a menudo puede estar asociada. Los recién nacidos con ello, también
pueden tener cianosis y necesitar oxigeno suplementario, pero generalmente no mas de un
FiO2 de 0.40. Si los signos de dificultad respiratoria se resuelven dentro de las primeras
horas después del nacimiento, esto puede deberse a un breve retraso en la absorcién de
liquido pulmonar, y cominmente se conoce como transicion retrasada. (27)

Una condicidn benigna, ocurre cuando el liquido pulmonar residual permanece en el tejido
pulmonar fetal después del parto. Las prostaglandinas liberadas después del parto dilatan los
vasos linfaticos para eliminar el liquido pulmonar a medida que aumenta la circulacion
pulmonar con la primera respiracion. Cuando el liquido persiste a pesar de estos



mecanismos, puede producirse una taquipnea transitoria del recién nacido. Los factores de
riesgo incluyen asma materna, sexo masculino, macrosomia, diabetes materna, y parto por
cesarea. La presentacion clinica incluye taquipnea inmediatamente después del nacimiento
0 dentro de las dos horas, con otros signos predecibles de dificultad respiratoria. Los
sintomas pueden durar desde unas pocas horas hasta dos dias. La radiografia de torax
muestra infiltrados parenquimatosos difusos, una "silueta humeda" alrededor del corazén o
acumulacion de liquido intralobar (40).

Los primeros sintomas de esta enfermedad a menudo son indistinguibles del SDRN, la
neumonia y la hipertension pulmonar persistente. Por lo tanto, estos recién nacidos, ademas
de recibir un tratamiento conservador, reciben antibi6ticos hasta que haya claridad sobre los
resultados del cultivo de sangre. La cesarea es un factor de riesgo conocido para el desarrollo
de TTN. La prevalencia de partos por cesarea ha aumentado en los ultimos afios (37).

Asimismo, se afirma que, la dificultad respiratoria natural causada por TTN generalmente
se resuelve durante 48 a 72 horas después del nacimiento, pero puede durar hasta 5 dias.
Aunque se sabe poco sobre la patologia de la TTN, se trata de un trastorno respiratorio
causado por un aclaramiento insuficiente o tardio del liquido alveolar neonato. La absorcion
de liquido pulmonar estd comenzando por los agonistas beta-adrenérgicos, como los
esteroides endogenos y las catecolaminas, que aumentan durante el parto. Los recién nacidos
que no tienen TTN en comparacion con aquellos con este trastorno, se enfrentan a niveles
mas bajos de catecolaminas circulantes y también experimentan un retraso o reduccion en la
absorcion de liquido por sus alvéolos. Tanto los modelos de condicion experimental humana
como animal han demostrado que la estimulacion del tejido pulmonar con agonistas
extrinsecos B-adrenérgicos provoca un aumento en la absorcién de liquido pulmonar.
Ademas, recientemente se demostrd que la administracion intravenosa de albuterol
(salbutamol), un agonista adrenérgico 2, estimulaba la absorcion de liquido pulmonar. La
TTN a menudo es benigna y autolimitada, pero en algunos casos puede provocar
insuficiencia respiratoria. Hasta el momento, no se introdujo una terapia farmacol6gica
efectiva para el tratamiento de TTN y su tratamiento estandar es el uso de oxigeno
suplementario y soporte respiratorio, pero los casos resistentes graves también necesitan
intubacion y ventilacion mecénica. El soporte respiratorio con intubacion tiene muchos
efectos secundarios, como cambios en la presion arterial, hemorragia intraventricular, y
también el soporte respiratorio con ventilacion mecéanica se acompafia de numerosas
complicaciones (38).

3.- Sindrome de aspiracion de liqguido amnidtico meconial

Se define como distrés respiratorio en un bebé nacido a través de un liquido amnidtico tefiido
de meconio (MSAF) con cambios radiologico propios presentdndose sintomas que no
pueden explicarse para otra enfermedad. Debido a que el meconio rara vez se encuentra en
el liquido amniGtico antes de las 34 semanas de gestacion, el SAM a menudo es una
enfermedad del término y del recién nacido a corto plazo, y se asocia con morbilidad y
mortalidad respiratorias significativas. EI MAS sigue considerandose como un problema de



mayor severidad en aquellos paises en vias de desarrollo como los recién industrializados,
representando el 10% de los casos de insuficiencia respiratoria cuya tasa es del 39%. (20)

El meconio que se compone de secreciones gastrointestinales, hepaticas y pancreéticas,
restos celulares, liquido amniético ingerido, lanugo, vernix caseosa y sangre comienza a
aparecer en el intestino fetal en la décima semana de vida, aumentando gradualmente en
cantidad hasta alcanzar los 200 g al nacer. Sin embargo, debido a la falta de peristaltismo
fuerte, buen tono del esfinter anal, bajos niveles de motilina y una capa de meconio viscoso
en el recto, el paso en el Gtero es poco frecuente hasta el término. En el Utero, la hipoxia y la
acidosis conducen a una respuesta vagal con un aumento del peristaltismo resultante y un
esfinter anal relajado que conduce al paso del meconio. Por lo tanto, la integridad del sistema
parasimpatico parece ser un requisito previo para el paso del meconio, lo que lo convierte
en un evento de maduracion y poco frecuente antes del término. El sindrome de aspiracién
de meconio ocurre cuando el estrés (como infeccion o niveles bajos de oxigeno) hace que el
feto tome jadeos fuertes, de modo que el liquido amniotico que contiene meconio se respira
(aspira) y se deposita en los pulmones. Después del parto, el meconio aspirado puede
bloguear las vias respiratorias del recién nacido y provocar el colapso de regiones de los
pulmones. A veces, las vias respiratorias se bloqguean solo parcialmente, lo que permite que
el aire llegue a las partes del pulmdn mas alla del blogueo, pero evita que se exhale. Por lo
tanto, el pulmon afectado puede volverse demasiado expandido. Cuando una porcion del
pulmon continta expandiéndose en exceso, puede romperse y luego colapsar el pulmon. El
aire puede acumularse dentro de la cavidad toracica alrededor del pulmén. (21)

El meconio es un potente activador de mediadores inflamatorios, incluidas las citocinas, el
complemento, las prostaglandinas y las especies reactivas de oxigeno. El meconio activa dos
sistemas principales de reconocimiento de la inmunidad innata, los receptores Toll-like y el
sistema del complemento, que no solo conduce a la disfuncion pulmonar (neumonitis) sino
que también provoca una respuesta inflamatoria sistémica. La atelectasia, hipoventilacion,
acidosis puede conducir a hipertension pulmonar persistente secundaria (PPHN). La acidosis
contribuye a la PPHN, lo que resulta en una derivacion de sangre de derecha a izquierda que
causa hipoxemia severa. La hipoxemia contribuye a la disfuncion ventricular y complica la
PPHN. La disfuncion ventricular izquierda eleva la presion auricular izquierda causando
hipertension venosa pulmonar y exacerba la hipoxemia (21).

El cuadro comienza a pocas horas de que nazca el bebé y al examen clinico es muy comin
que se encuentre el cordén umbilical y las ufias con una tintura verduzca, el térax distendido
con estertores focales, asimismo los descubrimientos de radiologia se encuentran
compuestos por areas de atelectasia con zonas de hiperinflacion terminal. (22)

El tratamiento que se realiza en por el soporte ventilatorio con oxigeno, asi como para
prevenirse de posibles infecciones, por otro lado, se manifiesta que diferentes estudios han
encontrado que el meconio en la via respiratoria posibilita que se activen las citoquinas pro
inflamatorias. (21) La prevencion y el tratamiento estandar para el sindrome de aspiracion
de meconio incluian previamente la succion de la boca y las fosas nasales durante el parto



en la cabeza antes del parto en el cuerpo. Sin embargo, la evidencia reciente sugiere que la
aspiracion ocurre en el utero, no en el parto; por lo tanto, el parto no debe ser impedido para
succionar. Después del parto completo, el bebé debe ser entregado a un equipo neonatal para
su evaluacion y tratamiento (40).

4.- Displasia broncopulmonar

La displasia broncopulmonar se caracteriza por la simplificacion alveolar, la detencion del
crecimiento pulmonar, el desarrollo vascular deteriorado y la funcién pulmonar anormal.
Ocurre en bebés prematuros que reciben ventilacion mecanica y oxigeno suplementario y,
en Ultima instancia, conduce a una enfermedad pulmonar a largo plazo. La displasia
broncopulmonar permanece firmemente asociada con hospitalizaciones repetidas, deterioro
del desarrollo neuroldgico y morbilidades pulmonares significativas a largo plazo. Los
bebés con TLP exhiben funcién pulmonar anormal e hiperreactividad de las vias
respiratorias y, en algunos casos, cambios enfisematosos que persisten en la edad adulta.
(44) Notablemente, la hipertension pulmonar a menudo complica la DBP moderada a severa
y se asocia con una mayor mortalidad. (45) En conjunto, la DBP ya no se considera una
enfermedad limitada al periodo neonatal, sino una afeccion con consecuencias de por vida.

La definicion 6ptima de DBP ha evolucionado a medida que nuestra comprension de la
patologia y la fisiopatologia ha mejorado. El empleo de oxigeno a las 36 semanas de edad
posmenstrual (PMA) sigue siendo el criterio mas utilizado para definir DBP en funcién de
su alta precisién percibida en la prediccion de resultados respiratorios a largo plazo. Segln
el Instituto Nacional de Salud Infantil y Desarrollo Humano (NICHD) de 2001 En el taller,
la DBP se define como el uso de oxigeno durante 28 dias y hay tres categorias de gravedad
(leve, moderada y severa) basadas en el uso de oxigeno y / o soporte respiratorio a las 36
semanas de PMA (o 56 dias de edad para bebés a > 32 semanas GA). (46) Mas
recientemente, la definicion 6ptima de DBP ha sido cuestionada porque en algunos casos, el
uso de oxigeno a las 36 semanas no pudo predecir las enfermedades respiratorias a largo
plazo. (47) Un estudio reciente de la Red Neonatal Canadiense, propuso oxigeno / soporte
respiratorio a las 40 semanas de EPM como el mejor predictor de resultados respiratorios
adversos graves y morbilidades neurosensoriales a los 18-21 meses. (48) De hecho, una
definicion que predice con precision las morbilidades respiratorias a largo plazo es
fundamental para evaluar un nuevo Enfoques para la prevencion y el tratamiento y para
proporcionar atencion respiratoria Optima, nutricion y medicamentos a estos bebés.

El parto prematuro es comun y afecta del 6 al 14% de los embarazos, segun el pais6,7. En
general, los recién nacidos prematuros se clasifican en funcion de la edad gestacional (los
recién nacidos extremadamente prematuros o los recién nacidos con edad gestacional
extremadamente baja (ELGAN) tienen <28 semanas de gestacion; los recién nacidos muy
prematuros tienen de 28 a <32 semanas de gestacién, los recién nacidos prematuros
moderados tienen de 32 a <34 semanas, Yy los recién nacidos prematuros tardios son de 34 a
<37 semanas) o peso al nacer (los lactantes ELBW son <1,000 g, los lactantes de muy bajo
peso al nacer (MBPN) son <1,500 g y los lactantes de poco peso al momento del nacimiento
(LBW) son <2.500 g). El acontecimiento de esta displasia broncopulmonar se acrecienta a



conforme se reduce la edad gestacional y el peso al nacer. Este sigue siendo la complicacion
mas comun asociada con la prematuridad y estd aumentando su prevalencia, probablemente
debido a la mayor supervivencia de los ELGAN. (52)

El tratamiento del TLP es de apoyo e incluye suplementos nutricionales, restriccion de
liquidos, diuréticos y quizas broncodilatadores inhalados y, como ultimo recurso,
corticosteroides inhalados. Las infecciones respiratorias deben diagnosticarse temprano y
tratarse agresivamente. El destete de la ventilacion mecénica y el oxigeno suplementario
deben realizarse lo antes posible.

La alimentacion debe alcanzar una ingesta de 150 calorias / kg / dia, incluidas las proteinas
de 3,5 a4 g/ kg / dia; los requerimientos caléricos se incrementan debido al aumento del
trabajo de respiracion y para ayudar a la curacion y el crecimiento de los pulmones.

Debido a que puede desarrollarse congestion pulmonar y edema, la ingesta diaria de liquidos
a menudo se limita a aproximadamente 120 a 140 ml / kg / dia. La terapia con diuréticos
mejora transitoriamente la mecéanica pulmonar pero no el resultado clinico a largo plazo. Los
diuréticos tiazidicos o de asa pueden usarse para beneficio a corto plazo en pacientes que no
responden adecuadamente o no pueden tolerar la restriccion de liquidos. La clorotiazida oral
de 10 a 20 mg / kg 2 veces al dia con o sin espironolactona oral de 1 a 3 mg / kg una vez /
dia o dividida en dosis dos veces al dia a menudo se prueba primero. La furosemida (1 a 2
mg/ kg IV olIMo1la4mg/kg por via oral cada 12 a 24 horas para los recién nacidos y
cada 8 horas para los lactantes mayores) puede usarse por periodos cortos, pero el uso
prolongado causa hipercalciuria con la osteoporosis resultante, fracturas y calculos renales.
Si se requiere el uso de diuréticos a largo plazo, se prefiere la clorotiazida porque tiene menos
efectos adversos. La hidratacion y los electrolitos séricos deben controlarse de cerca durante
la terapia con diuréticos.

Los broncodilatadores inhalados (p. Ej., Albuterol) no parecen mejorar el resultado a largo
plazo y no se usan de manera rutinaria. Sin embargo, pueden ser Gtiles para episodios agudos
de broncoconstriccion.

Se pueden requerir semanas 0 meses de soporte adicional del ventilador, oxigeno
suplementario o ambos para la DBP avanzada. Las presiones o volumenes del ventilador y
la fraccion de oxigeno inspirado (F102) deben reducirse tan rapido como se tolere, pero no
se debe permitir que el bebé se vuelva hipoxémico. El grado de inflacién pulmonar (volumen
corriente medido en ml / kg) conlleva un mayor riesgo de DBP que el grado de presion de la
via aérea como un nimero absoluto en cm de H20. La oxigenacion arterial debe controlarse
continuamente con un oximetro de pulso y mantenerse a una saturacion > 89%. La acidosis
respiratoria puede ocurrir durante el destete y el tratamiento del respirador y es aceptable
siempre y cuando el pH permanezca> 7.25 y el bebé no desarrolle dificultad respiratoria
severa.



La inmunoprofilaxis pasiva con palivizumab, un anticuerpo monoclonal contra el VSR,
disminuye las hospitalizaciones relacionadas con el VSR vy las estancias en la unidad de
cuidados intensivos, pero es costosa y esta indicada principalmente en lactantes de alto riesgo
(consulte la prevencion del VSR para obtener indicaciones). Durante la temporada de VSR
(noviembre a abril), cuando se indica, los nifios reciben 15 mg / kg IM cada 30 dias como
profilaxis contra las infecciones por VSR. Los lactantes> 6 meses también deben vacunarse
contra la gripe.

Aunque los corticosteroides sistémicos o inhalados pueden dar lugar a una mejoria clinica
en el TLP, las preocupaciones sobre los resultados adversos del desarrollo neuroldgico de
los ciclos repetidos y / o prolongados de dexametasona para el TLP llevaron a la declaracion
politica reafirmada (2014) de la Academia Americana de Pediatria que desaconseja el uso
rutinario de la dexametasona para BPD. Estudios més recientes de hidrocortisona y
budesonida inhalada en DBP no encontraron resultados adversos significativos a largo plazo
del desarrollo neurologico; sin embargo, la recomendacion actual es usar corticosteroides
sistémicos e inhalados solo en casos en los que se cree que todavia no hay otra alternativa.
(53)

5. - Neumonia Neonatal

La neumonia es una infeccion pulmonar en un recién nacido. El inicio puede ser dentro de
las horas posteriores al nacimiento y ser parte de un sindrome de sepsis generalizada o
después de 7 dias y limitarse a los pulmones. Los signos pueden estar limitados a dificultad
respiratoria o progresar a shock y muerte. El diagndstico es por evaluacion clinica y de
laboratorio para sepsis. El tratamiento consiste en antibidticos iniciales de amplio espectro
que se cambian a medicamentos especificos para organismos tan pronto como sea posible.
La neumonia es la infeccion bacteriana invasiva mas comudn después de la sepsis primaria.
La neumonia de inicio temprano es parte de la sepsis generalizada que se manifiesta por
primera vez a las pocas horas de nacer (Sepsis neonatal). La neumonia de inicio tardio
generalmente ocurre después de los 7 dias de edad, mas comunmente en las UCI neonatales
entre los bebés que requieren intubacion endotraqueal prolongada debido a una enfermedad
pulmonar (llamada neumonia asociada al ventilador). Los organismos se adquieren del tracto
genital materno o del vivero. Estos organismos incluyen cocos grampositivos (p. Ej.,
Estreptococos de los grupos A y B, Staphylococcus aureus sensibles a la meticilina y
resistentes a la meticilina) y bacilos gramnegativos (p. Ej., Escherichia coli, Klebsiella sp,
Proteus sp). En los bebés que han recibido antibidticos de amplio espectro, se pueden
encontrar muchos otros patégenos, incluidos Pseudomonas, Citrobacter, Bacillus y Serratia.
Los virus u hongos causan algunos casos. La neumonia adquirida en el hospital de inicio
tardio se manifiesta con un empeoramiento inexplicable del estado respiratorio del paciente
y mayores cantidades y un cambio en la calidad de las secreciones respiratorias (p. Ej.,
Gruesa y marron). Los bebés pueden estar gravemente enfermos, con inestabilidad de la
temperatura y neutropenia. (23)

La neumonia perinatal se clasifica en temprana, la cual se da en menores de 7 dias y la tardia
es mayor a este periodo, es alli donde el mismo cuerpo presenta una trasmision vertical



dejando que muchos agentes etiologicos pasen como son la Escherichia coli, el estreptococo
del grupo B, adempas de los virus. (24)

Cuando esta neumonia viene desde la vida intrauterina, se refleja que es sindrome de
dificultad respiratoria solo cuando nace el bebé, presentandose diversos sintomas asociados
a este, tales como la taquipnea, las retracciones, el aleteo nasal, la palidez, la cianosis, se
evidencia aspecto toxico, se reduce el murmullo vesicular y aparecen sintomas e infeccion.
Dichos sintomas, suelen aparecer luego de las 48 primeras horas después de nacer. Al
diagnosticarse, sirve de mucha ayuda el cuadro hematico con leucocitosis o leucopenia e
incremento de las formas inmaduras, ademas del incremento en los reactantes de la
respectiva fase aguda como la PCR, ademas los hemocultivos, siendo estos el gold estandar.
Para tratar esto, se requiere el antibioticoterapia de amplio espectro primeramente empirico
con ampicilinas compuesta con aminoglucésidos, con la finalidad de protegerse de los
gérmenes que se presentan con mayor frecuencia, asimismo, se requiere del apoyo
ventilatorio como de los vasopresores, en caso se presente con mayor gravedad el caso.
Después de ello, se realiza la evaluacion ante el cambio de los antibidticos segun los
resultados que se obtengan de los hemocultivos. (15)

La neumonia neonatal se puede clasificar arbitrariamente como de inicio temprano y tardio.
Hay varias definiciones de neumonia de inicio temprano; algunos autores han utilizado 48
horas como limite, otros han sugerido 7 dias. Debido a la forma en que se han informado
algunos estudios de etiologia y las diferencias en etiologia, puede ser apropiado desde el
enfoque operativo separar la clasificacion de la enfermedad entre la primera semana de vida
y las tres semanas posteriores. En la mayoria de las series, las bacterias Gram negativas
predominan en la primera semana y las bacterias Gram positivas predominan
posteriormente. La neumonia intrauterina puede considerarse un subgrupo de enfermedad
de inicio temprano; esto se presenta como muerte fetal, puntajes bajos de Apgar o dificultad
respiratoria grave en el momento del nacimiento y se asocia comunmente con
corioamnionitis. La neumonia intrauterina y de inicio temprano se adquiere por
diseminacion transplacentaria o por aspiracion de liquido amnidtico infectado después de
una ruptura prolongada de membranas o durante el parto. La neumonia intrauterina también
ocurre en el contexto de una infeccion sistémica en la madre, como rubéola, citomegalovirus,
Treponema pallidum, Listeria monocytogenes, tuberculosis y VIH. Estas infecciones pueden
ser asintomaticas en la madre. Las caracteristicas asociadas incluyen hepatoesplenomegalia,
trombocitopenia e ictericia. La neumonia adquirida por la infeccion bacteriana del liquido
amnidtico o la colonizacién del canal de parto a menudo se asocia con corioamnionitis y
evidencia de asfixia fetal. No se sabe con certeza como se relaciona la asfixia con la
neumonia, pero puede causar jadeo fetal y aspiracién de liquido amnidtico contaminado. El
hecho de que la neumonia se produce por aspiracion esta respaldado por el hallazgo comun
de restos de liquido amnidtico o leucocitos maternos en el examen histologico de los
pulmones (33).

Los factores que la predicen, pueden estar ausentes en muchos recién nacidos con neumonia
de inicio temprano. Un analisis de recién nacidos en el Reino Unido con neumonia de inicio



temprano ubico que los elementos de riesgo estaban presentes en el 78%, pero en casi la
mitad (17 de 35) el Unico predictor fue el inicio temprano del parto. En la India, solo el 40%
(42 de 103) de las madres de recién nacidos con neumonia tenian elementos de riesgo
identificables: fiebre, ruptura prolongada de membranas (.24 horas), fugas de liquido
amniotico (34).

5.- Hipoplasia pulmonar

La hipoplasia pulmonar puede ser causada por multiples mecanismos diferentes y es el
resultado final de un desarrollo pulmonar deficiente que conduce a una disminucion del
nimero de pequefias vias respiratorias, alvéolos y vasos sanguineos pulmonares. (49) La
hipoplasia pulmonar se puede agrupar en hipoplasia pulmonar primaria, en la que es anormal
el desarrollo pulmonar intrinseco, o hipoplasia pulmonar secundaria, en la que el desarrollo
pulmonar se ve comprometido como consecuencia de otra anormalidad. El oligohidramnios
es una causa comun de hipoplasia pulmonar secundaria y puede deberse a malformaciones
renales, fuga temprana y prolongada de liquido amnidtico, anomalias placentarias o
restriccion del crecimiento intrauterino. Las lesiones que ocurren en el térax pueden causar
compresion de los pulmones y provocar hipoplasia, como se observa con la hernia
diafragmatica congenita, la enfermedad pulmonar quistica o la cardiomegalia extrema. La
ausencia o actividad diafragmatica anormal, que puede prevenir la expansion de la pared
toracica y los movimientos respiratorios, también puede conducir a hipoplasia pulmonar,
como en nuestro caso. (49) La eventracion diafragmatica bilateral no es comin y los médicos
deben tener en cuenta el diagnostico para nifios con insuficiencia respiratoria grave con
presunta hipoplasia pulmonar que no puede atribuirse a oligohidramnios o lesiones que
ocupan masa.

6.- Cardiopatia congénita

La cardiopatia congénita es un problema en la estructura del corazdn que esta presente desde
el nacimiento. La CHD sigue siendo el defecto innato mas comin con una prevalencia
aproximada al nacer de 5 a 11 por 1000 nacidos vivos y una incidencia del 1%. Las
malformaciones cardiacas congénitas se pueden clasificar de diferentes maneras; para
resaltar la anatomia y la fisiopatologia subyacentes, las enfermedades podrian agruparse de
la siguiente manera: (a) CHD con derivacién entre la circulacién sistémica y pulmonar, (b)
CHD del corazon izquierdo, (c) CHD del corazén derecho, (d) CHD con origen anémalo de
grandes arterias, y (e) miscelanea. (25)

La evaluacion inicial de cualquier recién nacido sospechoso de tener CHD critica incluye un
examen fisico meticuloso, cuatro presiones sanguineas de las extremidades, saturaciones
preductal y postductal, prueba de hiperoxia y radiografia de torax. La ecocardiografia, con
Doppler y Doppler color, se ha transformado en la herramienta principal de diagnostico para
CHD. Ademas, reduce la necesidad de estudios invasivos como el cateterismo cardiaco. (28)

Las causas genéticas de CHD incluyen anomalias cromosomicas, trastornos genémicos,
causas de un solo gen y causas multifactoriales. En general, la probabilidad de identificar la



causa genética de CHD es menor que la de la miocardiopatia. En parte, esto se debe al hecho
de que la miocardiopatia con mayor frecuencia ilustra la herencia mendeliana en un patron
autosémico dominante. La CHD, por el contrario, suele ser multifactorial con una
interaccion compleja de multiples genes y el medio ambiente que contribuyen a la
susceptibilidad al desarrollo de un defecto estructural. Una excepcién a esto es la CHD
sindromica, en la cual la tasa de diagndstico es mas alta. Los sindromes genéticos a menudo
se asocian con clases especificas de malformaciones cardiovasculares, pero la
heterogeneidad fenotipica es comun. Ademas de esta variabilidad, estos casos ilustran la no
penetracion ocasional de defectos cardiacos que no se entiende bien. En general, los
sindromes genéticos han sido tremendamente informativos para identificar genes que causan
CHD (31).

Asimismo, la prevalencia de la cardiopatia congénita se subestima debido a los partos
domiciliarios y el alta temprana de las madres junto con sus recién nacidos de los hospitales
sin un examen neonatal adecuado pertinente al sistema cardiovascular por una persona
calificada y con experiencia. Con el tiempo, la cardiopatia congénita total con prevalencia
reportada aumentd sustancialmente de <1 por 1,000 nacidos vivos en 1930 a 9 por 1,000
nacidos vivos en los ultimos afios. Con una tasa de natalidad anual mundial de alrededor de
150 millones de nacimientos. EI aumento en la prevalencia total de nacimientos con CHD
informada a lo largo del tiempo puede ser causado por cambios en los métodos de
diagndstico y las modalidades de deteccion en lugar de representar un verdadero aumento
(39).

Por otro lado, se afirma que, la edad es un elemento de importancia en la evaluacion de las
caracteristicas clinicas de la insuficiencia cardiaca. En el feto, esta insuficiencia se
caracteriza por una disminucion del movimiento fetal, derrame pericardico y ascitis (32).

Aunque la deteccion de CHD mayor en el Gtero ha mejorado sustancialmente en los ultimos
afios, muchos bebés con CHD no se diagnostican al nacer. Esto significa que es vital el
examen clinico efectivo del recién nacido antes del alta hospitalaria y el conocimiento del
manejo inmediato de un recién nacido enfermo con una circulacion sistémica o pulmonar
dependiente del conducto. El diagndéstico retrasado o omitido de CHD critica represent6 0.4-
2.0 muertes por 10,000 nacimientos vivos en una serie del Reino Unido. Quizas la secuela
mas importante a largo plazo del diagnostico tardio en pacientes que sobreviven es el riesgo
de lesion cerebral hipoxica / isquemica. Se ha informado de leucomalacia periventricular en
imagenes de resonancia magnética del cerebro en hasta el 39% de los recién nacidos con
CHD critica. Los bebés con una circulaciéon sistémica o pulmonar dependiente de los
conductos y la transposicion de las grandes arterias corren el riesgo de una muerte y muerte
rapidas en los primeros dias o semanas de vida. Las circulaciones sistémicas dependientes
de los conductos a menudo incluyen las siguientes condiciones: estenosis aortica critica;
coartacion de la aorta; e interrumpié el arco aortico. Las circulaciones pulmonares
dependientes de los conductos pueden incluir las siguientes condiciones: atresia pulmonar;
estenosis pulmonar critica; y atresia tricuspidea. El colapso circulatorio coincide con el cierre
del conducto arterioso y los cambios en la resistencia vascular pulmonar (41).



7.- Malformaciones neurolégicas

Las malformaciones del desarrollo resultan de anomalias del desarrollo cerebral. Esto puede
deberse a anomalias cromosomicas y defectos de un solo gen, o por desequilibrios de
factores que controlan la expresién genica durante el desarrollo del cerebro. Los defectos
geneéticos pueden estar en la linea germinal o pueden desarrollarse después de la concepcion
por mutacion somatica espontanea o estar relacionados con agentes fisicos 0 quimicos que
actian como teratdgenos. Algunas malformaciones son causadas por la etiologia
multifactorial en relacion con multiples factores genéticos y ambientales. Las interrupciones
resultan de la destruccion de un cerebro en desarrollo normal y son causadas por factores
ambientales o intrinsecos como la infeccion fetal, la exposicion del feto a productos quimicos
nocivos, la radiacion y la hipoxia fetal. Anomalias cerebrales similares son causadas por
diferentes noxas y las mismas pueden determinar diferentes anomalias en relacion con el
momento de su aparicion. Por ejemplo, la holoprosencefalia, una afeccion en la que el
cerebro anterior no estd dividido en dos hemisferios, es una malformacion. La
hidranencefalia, en la cual la destruccion masiva reduce los hemisferios en los sacos llenos
de liquido, es una interrupcion. La linea entre la malformacion y la disrupcion a veces es
borrosa porque un factor extrinseco (por ejemplo, la radiaciéon) puede causar lesiones fisicas
directas y dafio genético (efecto epigenético). La ecografia es el enfoque estandar para
evaluar esas anomalias prenatalmente. La resonancia magnética fetal es una modalidad de
imagen complementaria importante para la evaluacion de malformaciones del SNC, segun
sospecha la US prenatal. EI momento 6ptimo para realizar el examen es entre 30 y 32
semanas. Las razones mas comunes para la derivacion para la RM fetal son la presencia de
ventriculomegalia fetal, sospecha de agenda del cuerpo calloso, anomalias de la fosa
posterior. La resonancia magnética se ha empleado para estudiar los trastornos de la
migracion neuronal y los trastornos de la linea media, que siempre han sido dificiles de
detectar sonograficamente. La ventriculomegalia (ancho auricular mayor de 10 mm) es la
anomalia mas comudn del sistema nervioso central (SNC) identificada en la ecografia
prenatal. (50)

Las complicaciones de un trastorno neuroldgico pueden variar de leves a graves. Algunos
nifios tendran una discapacidad de por vida, mientras que otros simplemente tardaran en
alcanzar los hitos del desarrollo. Algunas afecciones, especialmente el seudotumor cerebral,
pueden provocar ceguera si no se tratan. El diagnostico temprano y el tratamiento efectivo
es la mejor manera de minimizar los efectos o complicaciones de estos trastornos cerebrales.
(50)

8.- Apnea neonatal

Definido como la interrupcion de la respiracion que resulta en cambios patoldgicos en la
frecuencia cardiaca y la saturacién de oxigeno, es una ocurrencia habitual en los recién
nacidos enfermos. La apnea es una manifestacion comun de diversas etiologias en neonatos
enfermos. En nifios prematuros puede estar relacionado con la inmadurez del sistema
nervioso central. Las causas secundarias de la apnea deben excluirse antes de que se haga un
diagnostico de apnea del prematuro. Las metilxantinas y la presion positiva continua en las



vias respiratorias constituyen la base del tratamiento de la apnea en los recién nacidos. La
ventilacion mecanica esta reservada para la apnea resistente a la terapia anterior. (51)

La apnea del prematuro (AOP) se define por apnea idiopéatica signactiva recurrente
(interrupcion de la respiracion> 20 segundos) o pausas respiratorias de menor duracion en
presencia de bradicardia (<100 latidos por minuto) y / o desaturaciones de oxigeno (<90 %).

Se han descrito varios mecanismos que contribuyen al desarrollo de AOP:

Control de la respiracion.

La inmadurez del control de la respiracion en el recien nacido prematuro es el mecanismo
mas establecido, lo que conduce a patrones de respiracion y apneas inestables. El control de
la respiracion experimenta procesos de maduracion significativos en el Utero. Durante la vida
fetal, la respiracion no es continua, se caracteriza por pausas breves y se vuelve continua a
término para mantener una ventilacién y oxigenacion adecuadas después del nacimiento. Las
neuronas ritmicas generadoras de aliento se encuentran en el area pre-Bdétzinger del tronco
encefalico y son responsables de la emision continua de sefiales eferentes a los musculos
respiratorios.

Inflamacion

La inflamacion sistémica se ha implicado en la AOP, ya que es mas evidente en los lactantes
con sepsis, en quienes el aumento de la frecuencia de la apnea puede ser el signo de
presentacion de la infeccion. Ademas del efecto de la inflamacion en el cuerpo carotideo,
descrito anteriormente, la inflamacion sistémica o pulmonar puede aumentar los niveles de
mediadores inflamatorios en el tronco encefalico, que inhiben directamente las sefiales de
salida respiratoria. Es menos probable que el bebé prematuro evite la obstruccion y respire
por la boca. Ademas, varios factores contribuyen a agravar la obstruccién nasal fisica. La
disminucion de la via aérea en los recién nacidos prematuros conduce a una mayor
colapsabilidad. La ventilacién invasiva a largo plazo promueve el desarrollo de lesiones en
las vias respiratorias como la traqueomalacia, la broncomalacia y la estenosis subglética. En
la via aérea ya flexible, caracteristica de los recién nacidos prematuros, estas lesiones los
predisponen ain mas a la obstruccion de la via aérea. Finalmente, como se describe méas
adelante, el pronunciado quimiorreflejo laringeo pronunciado en los recién nacidos
prematuros conduce a una obstruccion de la via aérea superior mas prolongada secundaria a
flujo de acido o estimulacion laringea.

Trastorno de reflujo gastroesofagico y apnea del prematuro

La apnea de la prematuridad y el trastorno por reflujo gastroesofagico (ERGE) ocurren con
frecuencia en bebés prematuros y a menudo coinciden. En la quimio flexolaringeo, la
irritacion por reflujo &cido conduce al cierre laringeo y / o bradicardia. Esta secuencia de
eventos ha sido documentada en humanos, asi como en otros mamiferos, y es mas
pronunciada en bebés prematuros. La evidencia de este reflejo estuvo detras del uso
generalizado de tratamientos antirreflujo como el engrosamiento de formulas vy
medicamentos destinados a prevenir la exposicion al acido laringeo (54).



Entre las comorbilidades, se presenta a la hiperglucemia, la cual en el periodo neonatal se
desarrolla como resultado de varios mecanismos que incluyen causas iatrogénicas,
incapacidad para suprimir la produccion de glucosa hepatica, resistencia a la insulina o
intolerancia a la glucosa, especificamente en neonatos prematuros. El inicio de la
alimentacion parenteral o enteral en el periodo temprano en los bebés prematuros aumenta
la produccidn de insulina y la sensibilidad. (56)

En la primera mitad del embarazo se caracteriza por un marcado anabolismo. Al comienzo
del embarazo, el aumento de la ingesta caldrica no solo apoya el desarrollo fetal, sino que
también facilita el depésito de grasa en la madre en preparacion para la segunda mitad del
embarazo, un periodo de crecimiento fetal acelerado en el que se movilizan las reservas
maternas para satisfacer las necesidades del feto. Con este fin, el aumento de la secrecion de
insulina también ocurre al comienzo del embarazo, como una forma de almacenar energia.
Desde el punto medio del embarazo en adelante, también se observan altos niveles de
insulina materna circulante, pero altos niveles de factores antiinsulina anulan este efecto,
asegurando el suministro de nutrientes al feto durante el periodo posprandial. Por lo tanto,
en mujeres embarazadas con diabetes preexistente, los efectos de estos factores anti-insulina
se potencian, causando un exceso de provisién de glucosa y otras fuentes de energia al feto
y desencadenando las anormalidades observadas en bebés nacidos de madres diabéticas.
madre, la glucosa se encuentra en niveles 25-30% maés altos que en el feto, y se transporta al
feto por gradientes de concentracion y difusién simple y a través de la accion de los
transportadores. En el feto, el transportador predominante es GLUT-1, que tiene una alta
afinidad por la glucosa y facilita su paso a través de los tejidos. La hipoglucemia recurrente
0 sostenida puede causar dafio neuroldgico, retraso mental, epilepsia y trastornos de la
personalidad. Los episodios transitorios de hipoglucemia también se asocian con
deficiencias en el aprendizaje de las matematicas alrededor de los 10 afios de edad. La
hipoglucemia grave puede conducir a un deterioro de la funcion cardiovascular y se asocia
con altas tasas de mortalidad neonatal en lactantes de muy bajo peso al nacer. Se encuentra
dafo cerebral permanente en 25 a 50% de los pacientes con hipoglucemia sintomatica grave
recurrente menor de 6 meses. Ademas, la hipoxemia y la isquemia pueden potenciar el dafio
permanente causado por la hipoglucemia. Los cambios patoldgicos descritos incluyen atrofia
gyral, reduccion de la mielinizacién blanca y atrofia cortical cerebral. Cabe sefialar que los
infartos cerebrales caracteristicos de los procesos hipdxico-isquémicos estan ausentes en la
lesion cerebral asociada a la hipoglucemia. (57)

Ahora, los recién nacidos prematuros tardios y restriccion del crecimiento intrauterino
(RCIVU), asi como los nacidos de madres diabéticas, tienen un riesgo particular de
hipoglucemia. Sin embargo, a menudo son asintomaticos. La lactancia materna seguida de
mediciones repetidas de glucosa ha sido el estandar de atencién. Sin embargo, si la
hipoglucemia persiste a pesar de las alimentaciones frecuentes, puede estar indicada la
infusion intravenosa continua de glucosa. Se puede usar una velocidad de infusion de
dextrosa de 3-5 mg / kg / min en bebés nacidos de madres diabéticas, ambas para prevenir
la sobreestimulacion de la secrecion de glucosa. y debido a la mayor masa grasa de estos



infantes. Se puede usar una velocidad de infusion de dextrosa de 4—7 mg / kg / min en la
mayoria de los recién nacidos a termino y a término tardio. En neonatos de IUGR, a menudo
es necesaria una velocidad de infusién de glucosa de 6 a 8 mg / kg / min. Un estudio en un
modelo animal de IUGR revel6 una mayor sensibilidad periférica a la insulina, que puede
estar asociada con un aumento de los requisitos de infusion de glucosa. Sin embargo, algunos
nifios con RCIU deben ser seguidos de cerca, especialmente los recién nacidos prematuros,
que pueden desarrollar hiperglucemia debido a la reduccion de la secrecion de insulina y
menos masa muscular para la utilizacién de glucosa. La infusién continua de glucosa
intravenosa, generalmente precedida por un bolo IV de dextrosa (200 mg / kg durante 5
minutos), también esta indicada si estos recién nacidos desarrollan hipoglucemia
sintomatica. Sin embargo, la necesidad de dicha administracién masiva de glucosa es muy
discutida debido al riesgo de efectos indeseables, particularmente en los recién nacidos
prematuros de muy bajo peso al nacer. La resolucion completa o parcial de los sintomas una
vez que se corrige la concentracion de glucosa se considera una prueba definitiva de que los
sintomas fueron causados por hipoglucemia. Sin embargo, las infusiones intravenosas de
dextrosa no son un tratamiento completamente apropiado; causan molestias al bebé, lo que
empeora por la necesidad de colocar un catéter intravenoso profundo, la necesidad de ingreso
en la UCIN y la separacién fisica del recién nacido de la madre, lo que dificulta el inicio
oportuno de la lactancia materna. Sin embargo, cuando se administra de forma segura para
prevenir estas complicaciones, la infusion intravenosa de dextrosa a bajas concentraciones
puede ser beneficiosa incluso en recién nacidos asintomaticos de alto riesgo. (57)

e Definicion y Operacionalizacion de variables

PERFIL CLINICO Y EPIDEMIOLOGICO DEL RECIEN NACIDO:
Es considerado como un conjunto de los atributos como dimensiones que posibilitan
describir las caracteristicas generales que presenta el recién nacido que padece este sindrome
dentro del servicio de neonatologia de un hospital regional del Perd.
a) Dimension 1: Factores de riesgo prenatal para el desarrollo del sindrome de dificultad
respiratoria del recien nacido en el servicio de neonatologia
1. Atributos

a. Edad materna

b. NUmero de embarazo

c. Namero de partos

d. NUmero de abortos

e. NUmero de ceséareas

f. NUmero de controles prenatales
b) Dimensidén 2: Antecedentes maternos de importancia

1. Atributos

a. Diabetes mellitus

b. Diabetes gestacional

c. EHE

d. Sobrepeso-obesidad

e. Anemia



f. Hemorragia obstétrica

g.ITU

h. Vulvovaginitis

i. Fiebre materna

J. Ruptura prematura de membrana

K. Tiempo de ruptura prematura de membrana
I. Coriamnionitis

m. Otros

c¢) Dimension 3: Antecedentes natales de importancia
1. atributos
a) Hallazgos compatibles con sufrimiento fetal
b) Tipo de parto
¢) Indicacion de cesarea
d) Tipo de cesarea

d) Dimensién 4: Aspectos neonatales mas importantes del recién nacido con sindrome de
dificultad respiratoria
1. atributos

a) Sexo

b) Peso al nacer

c) Talla al nacer

d) Edad gestacional al nacimiento

e) Apgar al nacer

e) Dimension 5: Causas del sindrome de dificultad respiratoria del recién nacido en el
servicio de neonatologia
1. atributos

a) Taquipnea transitoria del recién nacido

b) Enfermedad de la membrana hialina

c) Sindrome de aspiracion meconial

d) Displasia broncopulmonar

e) Neumonia-sepsis neonatal.

f) Hipoplasia pulmonar

g) Cardiopatia congénita

h) Malformaciones neuroldgicas

1) Apnea neonatal

j) Otros

f) Dimension 6: Comorbilidades del recién nacido con el sindrome de dificultad respiratoria
neonatal
1. Atributos
a) Ictericia neonatal
b) Incompatibilidad e isoinmunizacion



c¢) Coagulopatia neonatal

d) Trombocitopenia neonatal
e) Anemia neonatal

f) Convulsiones neonatales
g) Depresion al nacer

h) Policitemia

i) Sepsis neonatal

j) Hipoglicemia neonatal

k) Hiperglicemia neonatal

I) Osteopenia del prematuro
m) Hemorragia periventricular
n) Retinopatia del prematuro
0) Otros



Operacionalizacién de Variables

VARIABL DEFINICION DEFINICION | DIMENSI ATRIBUT | TIPO DE INDICADO ESCALA CATEGORIAS Y INSTRUMENTO
E CONCEPTUAL | OPERACION | ONES oS VARIABL R DE VALORES DE
AL E MEDICIO RECOLECCION
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No

Dato de la HC

Diabetes
gestacional

cualitativa

Hiperglicemi
a secundaria
ala
gestacion

Nominal

Si
No

Dato de la HC

Enfermeda
d
hipertensiv

a
del
embarazo

Cualitativa

Hipertensién
relacionada a
la

gestacion y/o
antecedente
de la
gestante

Nominal

Si
No

Dato de la HC

Hemorragi
a
obstétrica

Cualitativa

Sangrado
vaginal
anémalo
durante el
curso de la
gestacion

Nominal

Si
No

Dato de la HC

Sobrepeso
obesidad

Cualitativa

Trastorno
alimenticio
por exceso
del aporte
caléric
traducido por
IMC>25

Nominal

Si
No

Dato de la HC

Anemia

Cualitativa

Deficiencia
de la masa
eritrocitaria
traducida
generalmente
por
Hb<10mg/dI

Nominal

Si
No

Dato de la HC




con
sindrome
de
dificultad
respiratoria

Perfil
clinico

de

recién
nacido

con
sindrome
de
dificultad
respiratoria

Vulvovagi | Cualitativa Nominal Si Dato de la HC
nitis Infeccion del No

canal del

parto
Fiebre Cualitativa | Temperatura | Nominal Si Dato de la HC
materna mayor de No

38°C durante

el curso de la

gestacion
Ruptura Cualitativa Nominal Si Dato de la HC
prematura Ruptura de No
de las
membrana membranas

ovulares

antes del

trabajo de

parto
Tiempo de | cuantitativa Ordinal En horas Dato de la HC
ruptura de Tiempo entre
membrana la ruptura de

membrana y

el parto
Coriamnio | Cualitativa Infeccion Nominal Si Dato de la HC
nitis severa de las No

membranas

ovulares




Perfil
clinico

de

recién
nacido

con
sindrome
de
dificultad
respiratoria

Antecedent
es natales
de
importancia

Tipo de cualitativa Clasificacién | Nominal Eutdcico Dato de la HC
parto del parto Distécico
segun las
caracteristica
s del feto,
trabajo de
partoy las
intervencione
s realizadas
Indicacién | cualitativa Causas que Nominal | ------------- Dato de la HC
de determinan
cesarea la
culminacion
de la
gestacion por
via
abdominal
Tipo de cualitativa Segun la Nominal Electiva Dato de la HC
cesarea indicacion de Emergencia
urgencia
Hallazgos | cualitativa Signos o Nominal OLiquido Dato de la HC
compatible sintomas que meconial
s afirman o [1Bradicard
con sugieren ia fetal
sufrimient estrés fetal OTaquicar
0 dia fetal
fetal aDIP Il




Aspectos
neonatales
mas
importantes
del recién
nacido con
sindrome
de
dificultad
respiratoria

Sexo del cualitativa Genero del Nominal Masculino Dato de la HC
recién recién nacido femenino
nacido
Peso al cuantitativa | Medidade la | Razdn En gramos Dato de la HC
nacer masa

corporal al

nacimiento
Tallaal cuantitativa | Medidade la | Razon En centimetros Dato de la HC
nacer longitud del

recién

nacido,

desde la

coronilla a la

planta del pie
Edad cuantitativa | Edad del Ordinal En semanas Dato de la HC
gestacional recién nacido
al segun el
nacimiento examen

fisico,

Capurro/

Ballard
Peso/edad Cualitativa Indicador Nominal PEG Dato de la HC
Gestaciona perinatal AEG

para la GEG

estratificacio

n del recién

nacido




Apgar al cuantitativa | Evaluacién Ordinal
nacimiento inmediatade | | Dato de la HC
la activad
general de
recién nacido
Apgar a Cuantitativa | Evaluaciéna | Ordinal =~ | ------------- Dato de la HC
los 5 los 5 minutos
min tras el
nacimiento
de la activad
general del
recién nacido
Causas del Taquipnea | Cualitativa | Trastorno Nominal Si Dato de la HC
sindrome transitoria respiratorio No
de del debido a la
dificultad recién deficiente
respiratoria | nacido reabsorcién
del recién de liquido
nacido pulmonar
Enfermeda | cualitativa Trastorno Nominal Si Dato de la HC
d respiratorio No
dela por
membrana deficiencia
hialina del

surfactante




Sindrome cualitativa Trastorno
de respiratorio Si Dato de la HC
aspiracion por Nominal No
meconial presencia de

meconio en

las vias

respiratorias
Displasia cualitativa Trastorno Nominal Si Dato de la HC
broncopul respiratorio No
monar producido

por

obstruccion

de la via

aérea

secundario a

dafio

oxidativo
Aplasiahip Si Dato de la HC
oplasia cualitativa | Trastorno Nominal No
pulmonar congénito

caracterizado

por el

incompleto

desarrollo

del

parénquima

pulmonar
Cardiopati | cualitativa Malformacié | Nominal Si Dato de la HC
a n No
congénita cardiaca o

vascular que
se presenta
al nacimiento




Apnea cualitativa Ausenciade | Nominal Si Dato de la HC
neonatal ventilacion No
secundaria a
inmadurez
del centro
respiratorio
Neumonia | cualitativa Infeccion del | Nominal Si Dato de la HC
neonatal parénquima No
pulmonar
Malformac | cualitativa Trastornos Nominal Si Dato de la HC
ion neurolégicos No
es que afectan
neurolégic al sistema
as respiratorio
Comorbilid | Ictericia cualitativa Aumento de Nominal Si Dato de la HC
ad neonatal la No
es del concentracié
recién nde
nacido con bilirrubina en
el sangre
sindrome
d? . Incompati | cualitativa Diferencia Nominal Si Dato de la HC
dificultad | pjjig del grupo y No
respiratoria | a4 de factor
neonatal grupo y sanguineo
factor entre la
madre y el

RN




Trombocit | cualitativa Disminucion | Nominal Si Dato de la HC
ope del nimero
nia de plaquetas
neonatal PLT<100000

/N
Anemia cualitativa Disminucion | Nominal Si Dato de la HC
neonatal de la masa No

eritrocitaria

HB<15mg/dI
Convulsio | cualitativa Presencia de Nominal Si Dato de la HC
nes episodios NO
neonatales convulsivos
Depresion | cualitativa Apgar< 7 Nominal Si Dato de la HC
al tras los 5 No
nacer minutos de

nacimiento
Policitemi cualitativa Aumento de Nominal Si Dato de la HC
a la masa No

eritrocitaria,

Hcto>65%
Sepsis cualitativa Presencia de | Nominal Si Dato de la HC
neonatal SIRS mas No

foco

infeccioso

probable
Hipoglice cualitativa Disminucién | Nominal Si Dato de la HC
mia de la No
neonatal glicemia <

47mg/dl




Hiperglice | cualitativa Aumento de Nominal Si Dato de la HC
mia los valores No
neonatal de glicemia
>125
Osteopenia | cualitativa Disminucién | Nominal Si Dato de la HC
del de los No
prematuro valores de
Caen sangre
Hemorragi | cualitativa Hallazgos Nominal Si Dato de la HC
a ecogréaficos No
periventric de
ular hemorragia
periventricul
ar
Retinopati | cualitativa Dafio de la Nominal Si Dato de la HC
a retina segun No
del el fondo de
prematuro o0jo




1.5.- ACTIVIDADES Y RECURSOS
e CRONOGRAMA

TIEMPO EN MESES MES1 |MES2 |MES3 |MES4
Planteamiento del problema, criterios (FINER) X
Realidad Problematica
X
Justificacion de la investigacion. Objetivos dela
investigacion. Limitaciones y viabilidad del X
estudio
Marco tedrico: antecedentes, bases tedricas.
X
Operacionalizacién de variables, tipos de
variables, definiciones operativas. X
Seleccion muestral, tipo de muestreo X
Instrumentos de recoleccion de datos X
Analisis estadistico de los datos
X
e PRESUPUESTO
DESCRIPCION CANTIDAD P.UNIT (S/.) TOTAL
Papel bond(ciento) 3 12.00 36.0
Lapicero 3 1.00 3.00
Lapiz 2 0.50 1.00
Resaltador 2 2.50 5.00
Corrector 1 3.00 3.00
CD 3 2.00 6.00
Folder manila y faster 3 0.50 1.50
Anillados del proyecto 4 5.00 20.00
Empastado del informe final 4 30.0 120.00
TOTAL 195.50
DESCRIPCION CANTIDAD | P.UNITARIO(S| TOTAL(S/.)
Internet 115h 1.00 115.0
Luz 160kW 0.2767 44.27
Fotocopias 200hojas 0.05 10.00
Teléfono Global 35.00 35.00




Impresion 60.00
Servicio de Consultoria Estadistico| .................| ...l 400.00
Viaticos | | 100.00
Otros Global 70.0 70.00
TOTAL 834.27

FUENTE DE FINANCIAMIENTO

El estudio sera autofinanciado por el autor de la tesis, la cual se ejecutara con fines
académicos y no lucrativos, ademas que, no habra intervencion econémica de personas
ajenas al trabajo, sean estas las industrias dedicadas a la farmacia o laboratorio.
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ANEXOS.

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

PERFIL CLINICO Y EPIDEMIOLOGICO DEL NEONATO CON SINDROME DE
DIFICULTAD RESPIRATORIA EN EL SERVICIO DE NEONATOLOGIA DEL

HRDLM ENTRE LOS ANOS 2014-2018.

Antecedentes obstétricos

- Edad materna: <20 20-34 >35
- Ndmero de partos:

- Numero de embarazos:

- Numero de cesaras:

- Numero de abortos:

- Nudmero de controles prenatales:

Antecedentes del parto
- Viadel parto: Vaginal Ceséarea

- Tipo de parto: Eutécico  Distocico
- Tipo de cesarea: Electiva Emergencia

- Indicacion de Cesarea: Cesarea previa  Sufrimiento fetal  Distocia de parto

Hemorragia de la segunda mitad del embarazo
Preeclampsia Otros

Antecedentes maternos: Diabetes mellitus
Enfermedad hipertensiva del embarazo:
Vulvovaginitis
Infeccion urinaria
Antecedente de RPM > 18 hr
Corioamnionitis

Hallazgos compatibles con sufrimiento fetal: Liquido amnidtico meconial
Bradicardia fetal
Taquicardia fetal
DIP 11



Resultados perinatales
- Sexo del recién nacido:  Masculino / Femenino
- Peso al nacer:
- Talla al nacer:
- Edad gestacional al nacer: Pre término / A termino / Pos término
- Relacion peso/ edad gestacional: PEG / AEG / GEG
- Apgar: 1min /[ 5min

Etiologia del sindrome de dificultad Respiratoria
- Taquipnea transitoria del recién nacido
- Enfermedad de la membrana hialina
- Sindrome de aspiracion meconial
- Displasia broncopulmonar
- Neumonia neonatal
- Hipoplasia pulmonar
- Cardiopatia congeénita
- Malformaciones neuromusculares
- Otros:

Comorbilidades del recién nacido con sindrome de dificultad respiratoria
- Ictericia neonatal
- Incompatibilidad de grupo y factor
- Sepsis neonatal
- Hipoglicemia neonatal



