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RESUMEN

El nacimiento de un bebé prematuro conlleva importantes repercusiones al sistema de salud, ya que sus
complicaciones se asocian de manera estrecha con la mortalidad infantil. La patologia respiratoria desta-
ca por ser la principal causa de morbilidad y mortalidad en estos pacientes, siendo el Sindrome de Difi-
cultad Respiratoria por déficit de surfactante la patologia que se presenta con mayor frecuencia.

El sustrato fisiopatologico de esta enfermedad es la deficiencia cualitativa y cuantitativa de surfactante
pulmonar, un complejo de fosfolipidos y proteinas que reduce la tension superficial dentro del alvéolo.
El pulmoén inmaduro, que carece de los niveles adecuados de esta sustancia, sufre de colapso de las es-
tructuras alveolares, lo cual impide un adecuado intercambio gaseoso y concluye en niveles bajos de oxi-
geno en la sangre.

La sospecha inicial es meramente clinica, con signos de dificultad respiratoria que pueden ser facilmente
identificados desde la sala de parto, siendo los mas destacables taquipnea, aleteo nasal, quejido espirato-
rio y retracciones intercostales, subcostales y/o subxifoideas. El diagndstico se integra con una radiogra-
fia de torax, la cual tiende a mostrar un clésico patron reticulogranular con vidrio despulido.

El manejo de estos pequefios pacientes se centra en tres pilares, siendo el central la induccion de madura-
cion pulmonar con la administracion de corticoesteroides a aquellas embarazadas con riesgo de parto
pretérmino. Aunado a esto, el uso de presion positiva y surfactante exégeno ha cambiado por completo
el pronostico de estos pacientes, el cual es cada vez més prometedor.

Palabras Clave: Dificultad respiratoria, neonato, surfactante.

ABSTRACT

The birth of a premature baby carries important repercussions for the health system, since its complica-
tions are closely associated with infant mortality. Respiratory pathology stands out for being the main cau-
se of morbidity and mortality in these patients, being the Respiratory Distress Syndrome due to surfactant
deficiency the pathology that occurs most frequently.

The pathophysiological substrate of this disease is the qualitative and quantitative deficiency of lung sur-
factant, a complex of phospholipids and proteins that reduces surface tension within the alveoli. The im-
mature lung, which lacks the adequate levels of this substance, suffers from collapse of the alveolar struc-
tures, which avoids an adequate gas exchange and ends in low levels of oxygen in the blood.
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The initial suspicion is purely clinical, with signs of respiratory distress that can be easily identified
from the delivery room, the most notable of which are: tachypnea, nasal flaring, expiratory whining and
intercostal, subcostal and subxiphoid retractions. The diagnosis is integrated with a chest x-ray, which
tends to show a classic reticulogranular pattern with ground glass appearence.

The management of these patients focuses on three pillars, the central one being the induction of lung
maturation with the administration of corticosteroids to pregnant women at risk of preterm delivery. In
addition to this, the use of positive pressure and exogenous surfactant has completely changed the prog-
nosis of these patients, which is increasingly promising.

Keywords: Respiratory distress, neonate, surfactant.

INTRODUCCION

egin la Organizacion Mundial de la Sa-

lud, cada afio nacen aproximadamente 15
millones de bebés prematuros, es decir, antes de las
37 semanas de gestacion o antes de los 259 dias de
vida después del ultimo dia del periodo menstrual
(1, 2). Esta condicion se asocia de manera estrecha
con al menos un tercio de todas las muertes infanti-
les en Estados Unidos (3), y se considera la segun-
da causa de muerte en los nifios menores de cinco
afos (4).

Dentro de las complicaciones que afectan tipica-
mente a los prematuros, destaca de manera impor-
tante la patologia respiratoria, considerada como
una de las principales causas de morbilidad y mor-
talidad en el recién nacido pretérmino (5). Dentro
de este grupo de enfermedades, la que se presenta
con mayor frecuencia es el sindrome de dificultad
respiratoria del recién nacido, una patologia carac-
terizada por la inmadurez del desarrollo pulmonar,
caracteristica del bebé prematuro (6).

Por definicion, el sindrome de dificultad respirato-
ria (SDR), antes conocido como enfermedad de
membranas hialinas, es una enfermedad comun del
recién nacido pretérmino, causada esencialmente
por la deficiencia de surfactante en un pulmoén in-
maduro (7).

El principal componente y sustrato fisiopatologico
de la enfermedad es la deficiencia cualitativa y
cuantitativa de surfactante alveolar, lo que causa el
desarrollo de atelectasia pulmonar difusa y final-
mente, un intercambio gaseoso inadecuado (6).

10

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE
RIESGO

El SDR destaca por ser la causa mas comun
de distress respiratorio en bebés prematuros, corre-
lacionandose con la inmadurez estructural y funcio-
nal de los pulmones (8). Tan solo en 2016, en nues-
tro pais se presentaron aproximadamente 82.000
casos de nacimientos con anomalias, siendo el SDR
la tercera causa de mayor frecuencia, con 4.996
casos (9).

Su incidencia es inversamente proporcional a la
edad gestacional, de tal manera que, entre menos
semanas de gestacion, mayor es la posibilidad de
desarrollar esta enfermedad (7). Definitivamente la
poblacion mas afectada son los bebés pretérmino,
siendo asi mas comun en aquellos menores de 28
semanas de gestacion; ocurre en 1/3 de todos los
pretérmino entre 28 y 34 semanas, y en menos del
5% de los mayores de 34 semanas (8). Basados en
datos del EuroNeoNet, un sistema de informacion
europeo sobre los recién nacidos, se puede consta-
tar la relacion que tiene la prematuridad con la inci-
dencia de SDR; en 2010 se mostré una incidencia
del 92% en los bebés de 24 a 25 SDG, 88% en los
de 26 a 27 semanas, 76% a las 28 a 29 semanas y
de 57% alas 30 a 31 semanas (10).

Ademas de la prematuridad, se han denotado algu-
nos otros factores de riesgo importantes, tales como
el sexo masculino y ser hijo de madre diabética, lo
cual puede aumentar hasta 6 veces el riesgo de que
aparezca la enfermedad (8). Un estudio de casos y
controles con 205 pacientes con SDR encontr6 co-

REMUS Enero-Agosto 2020




mo los mayores factores de riesgo la cesarea electi-
va (OR 8.74), asfixia perinatal severa (OR 6.99),
pequefio para edad gestacional (OR 6.22) e infec-
cion materno-fetal (OR 5.34) (11).

FISIOPATOLOGIA

Parte esencial para tener un entendimiento
total de la fisiopatologia de esta enfermedad es re-
conocer elementos del desarrollo normal del pul-
moén fetal (figura 1), recordando que la etiologia
central del sindrome es la actividad inadecuada del
surfactante, secundaria a la inmadurez pulmonar

(.

Fase embrional

El pulmoén inicia a las 4 semanas a partir de una
evaginacion del intestino anterior, que se denomina
como diverticulo respiratorio o esbozo pulmonar
(12). Posterior a esto comienzan a ocurrir divisio-
nes de la via aérea, ademas del desarrollo de cone-
xiones hiliares entre la via aérea y la circulacion
pulmonar (13).

Stages of lung development

Embryonic phase
0-7 weeks gestation

N
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Fase pseudoglandular

Durante esta fase ocurren de 15 a 20 divisiones de
la via aérea, desde los bronquios segmentarios has-
ta los terminales. Al final de esta etapa, la via aérea
estd rodeada por mesénquima, la cual incluye pe-
quefios vasos sanguineos (7).

Fase canalicular

Durante esta fase ocurre la transicion de pulmoén
pre-viable a pulmoén potencialmente viable, gracias
a la formacion de la region de intercambio gaseoso
(7). Para la semana 20 a 22 estan presentes las célu-
las alveolares tipo I y tipo II (13), estas ultimas con
la formacion de cuerpos lamelares citoplasmaticos,
cuya presencia indica la produccién de surfactante

(7).
Fase sacular

A partir del altimo trimestre hay un gran potencial
para viabilidad, gracias a que el intercambio gaseo-
so es posible por la presencia de formas grandes y
primitivas de lo que posteriormente seran alvéolos
(7, 12). El nimero de alvéolos crece de manera dra-

Embryology

Trachea and extrapulmonary main bronchus develops.
Lung buds form. Blood vessels connect to the heart.
Bronchi develop

Pseudoglandular phase
7-17 weeks gestation

A

e S
Canalicular phase &
17-27 weeks gestation ]

Alveolar phase
28 weeks to 2=3 years
(divided into alveolar and

saccular phase within the text)
Pleura

>

Pre-acinar airways (i.e. bronchioli) and
blood vessels develop

Intra-acinar region develops (terminal bronchiolus
and respiratory bronchioli). Thinning of peripheral
epithelium and mesenchyme. Development of the
surfactant-producing system

Alveoli and small bload vessels mutiply and
structures increase in size enabling an increase in the
gas exchanging surface area.

Figura 1. Etapas embrionarias del desarrollo pulmonar. Destaca la fase canalicular, donde inicia la proliferacion de las células
productoras de surfactante. Tomado de Holme y Chetcuti, 2012 (13).
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matica, incrementando de 0 en la semana 32 a entre
50 y 150 millones por pulmén en un bebé de tér-
mino (7).

El sustrato fisiopatologico de este sindrome recae
finalmente en la deficiencia de surfactante, un com-
plejo mixto de fosfolipidos y proteinas sintetizado
en las células alveolares tipo II; esta sustancia es la
encargada de reducir la tension superficial en la
interfase aire-liquido de los alvéolos, previniendo
asi el colapso de estas estructuras al final de la es-
piracion (6). En sintesis, el surfactante interrumpe
las fuerzas de atraccidon entre moléculas, reducien-
do asi la tension superficial, en su ausencia, las
grandes fuerzas de atraccion crean una enorme ten-
sidon que termina por cerrar el alvéolo (14).

Sin surfactante
Las fuerzas de

atraccion crean
gran tension
superficial,
jalando a las
moléculas

Abierto

Con surfactante

Surfactante

Fuerzas de atraccion
superficiales

Interrumplidas, reduciendo

tensidn superficial

Abierto

A
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La composicion del surfactante es de 90% lipidos
(principalmente fosfolipidos) y 10% de proteinas
(7). Dentro de los lipidos, aproximadamente 70%
corresponden a especies de fosfatidilcolina, siendo
el principal componente la dipalmitoilfosfatidilcoli-
na (14). Este ultimo es considerado el principal
componente encargado de reducir la tension super-
ficial alveolar (7).

Por otro lado, el 10% restante del surfactante se
compone de 4 proteinas, denominadas proteina sur-
factante A, B, C y D, abreviadas como SP por sus
siglas en inglés. Las proteinas hidrofilicas SP-A y
SP-D destacan por su funcion inmune innata, ya
que logran unirse a patdgenos para que estos sean
posteriormente fagocitados (14).

Sin surfactante Young-LaPlace
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Figura 2. A. Rol del surfactante. La superficie de agua que recubre los pequefios alvéolos tiende a contraerse debido a su
alta tension superficial, lo que colapsa todo el alvéolo. El surfactante interrumpe algunas de las fuerzas atractivas y, por lo tanto,
reduce la tension superficial, y el riesgo de colapso alveolar. B. Ley de Young-LaPlace. También llamada ley de LaPlace, este
principio establece que la presion alveolar (PA) es directamente proporcional a la tension superficial (T) e inversamente propor-
cional al radio (r) del alvéolo. Sin surfactante, el gradiente de presion haria que el aire fluyera de los alvéolos pequefios a los al-
véolos mas grandes, lo que provocaria el colapso de los alvéolos mas pequeiios. Cuando el surfactante esta presente, su concentra-
cion es mayor a medida que el alveolo se hace mas pequefio. Debido a que los alvéolos pequefios tienen menos tension superficial
que los alvéolos mas grandes (como resultado de un surfactante mas concentrado), el efecto de la ley Young-LaPlace se contra-
rresta. Debido a que la PA permanece casi igual en todos los alvéolos, independientemente del tamafio, la ventilacion no se ve
interrumpida. Tomado de Patton K, Thibodeau G. Anthony's Textbook of Anatomy & Physiology. 20th ed. Missouri: Elsevier;
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En los bebés prematuros, la deficiencia de surfac-
tante es la etiologia primaria de SDR, ya que la pér-
dida de este componente lleva a un incremento en
la presion necesaria para mantener el alvéolo abier-
to (7), es decir, entre menos surfactante, mas colap-
so alveolar. El modelo que mejor ilustra como fun-
ciona el alvéolo y sus presiones es la ley de LaPla-
ce (figura 2), la cual establece que la presion nece-
saria para mantener una esfera (el alvéolo) abierta
es directamente proporcional a la tension superfi-
cial e inversamente proporcional al radio de la esfe-
ra (15). De esta manera, en el bebé pretérmino, que
carece de surfactante, la tension superficial es alta y
el radio alveolar es bajo, sobre todo al terminar de
expulsar el aire que contiene, es decir, al final de la
espiracion; esto conlleva a que la presion necesaria
para mantener el alvéolo abierto sea extraordinaria-
mente alta (7, 15). Si esta presion no puede ser ge-
nerada, el alvéolo se colapsa, generando un des-
equilibrio en el cociente de ventilacion y perfusion
de los alvéolos, ya que estos continian con riego
sanguineo, mas no estan ventilados, dando como
resultado atelectasias e hipoxemia (13).

CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas del SDR son resultado
de una funcion pulmonar anormal y de la hipoxe-
mia secundaria a esta, y tiende a presentarse dentro
de los primeros minutos u horas después del parto
(7). El paciente casi siempre es pretérmino y se
presenta con los signos clasicos de dificultad respi-
ratoria, que incluyen taquipnea (FR > 60), aleteo
nasal, quejido espiratorio, retracciones intercosta-
les, subcostales y/o subxifoideas, y cianosis (7, 16).
Cada una de las manifestaciones clinicas mencio-
nadas tiene su raiz en la falta de oxigeno en el orga-
nismo secundaria al colapso de los alvéolos, que
necesitan de altisimas presiones para mantenerse
abiertos. Por ejemplo, el aleteo nasal refleja el uso
de musculos respiratorios accesorios, mientras que
el quejido espiratorio resulta de la exhalacion a tra-

ARTICULO DE REVISION

DIAGNOSTICO

La sospecha inicial para integrar el diagnostico de
SDR es meramente clinica, basada en los datos de
dificultad respiratoria clasicos, tales como el queji-
do espiratorio, taquipnea y retracciones, ademas de
la necesidad de oxigeno suplementario, que se pre-
sentan en conjunto en el neonato prematuro justo
después de su nacimiento (8, 17). Aunado a la cli-

Figura 3. Dos radiografias que demuestran el sindrome de difi-
cultad respiratoria neonatal grave (A) y moderado (B). Ambos

vés de una glotis parcialmente cerrada, que a su veZ  demuestran los bajos volimenes pulmonares caracteristicos y
trata de aumentar la presion al final de la espiracion  la apariencia difusa del vidrio esmerilado reticulogranular con
(7). broncogramas aéreos.Tomado de: Martin R 2020 (7).
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nica, el diagndstico puede confirmarse con la radio-
grafia de torax, estudio necesario para todo bebé
con dificultad respiratoria en el periodo neonatal

(18).

Las caracteristicas esenciales de la radiografia en
SDR son bajo volumen pulmonar y el clasico as-
pecto difuso reticulogranular de vidrio esmerilado
con broncograma aéreo (7, 19) (figura 3). Este pa-
tron radiografico resulta de la combinacion de ate-
lectasias alveolares contrastando con una via aérea
que aun contiene aire (18).

Finalmente, algunos otros elementos que no son
exclusivos de este sindrome, pero que apoyan su
diagndstico, son la dependencia de oxigeno en las
primeras 24 horas en ausencia de otras causas, la
falta de signos de infeccion (13), ademas de gaso-
metrias arteriales mostrando hipoxemia y niveles
elevados de CO2 (7, 16).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Otras posibilidades diagndsticas que deben consi-
derarse al sospechar SDR son otras causas de difi-
cultad respiratoria en el neonato, que se distinguen
por su presentacion clinica y/o hallazgos radiogra-
ficos (7).

Taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN)

Este desorden del parénquima pulmonar se caracte-
riza por edema alveolar causado por la eliminacion
retardada del liquido pulmonar fetal, que a su vez
resulta en una disminuciéon de la distensibilidad
pulmonar (20, 21).

En comparacion con el SDR, la TTRN tiende a ver-
se mas en bebés maduros con ciertos factores de
riesgo, tales como parto por cesdrea y madre diabé-
tica (22). Se presenta como un cuadro de dificultad
respiratoria leve y que mejora rapidamente al ma-
nejo de soporte e intervencion minima en 2 o 3 dias
(18, 22). La radiografia se caracteriza por volumen
pulmonar normal, acompafiado de congestion para-
hiliar, opacidades intersticiales difusas, fluido en
las fisuras interlobulares y en ocasiones, derrame
pleural (16, 18, 22).

ARTICULO DE REVISION

Neumonia bacteriana

La neumonia es una infeccion del tracto respirato-
rio inferior que se caracteriza por la inflamacion de
los sacos alveolares. Se clasifica como neumonia
congénita cuando el agente microbioldgico invasor
se adquiere a través de una infeccion transplacenta-
ria o evoluciona a partir de la adquisicion del pato-
geno durante el paso a través del canal de parto
(23).

Los factores de riesgo mas comunes, y que pueden
ayudar a sospechar de este diagnostico, son infec-
cion materna y ruptura de membranas prolongada
(16, 24). La neumonia generalmente se presenta
como una enfermedad sistémica con dificultad res-
piratoria progresiva, que puede o no cursar con hi-
poxia y cambios en la temperatura corporal (24).
Otros hallazgos menos especificos son ictericia,
apnea, letargia e inhabilidad para comer (23). La
diferenciacion entre esta enfermedad y el SDR es
complicada, ya que tienden a presentarse de mane-
ra similar, con escasos cambios en la radiografia,
tales como opacidades alveolares bilaterales, que
son mas sugestivos de neumonia (18, 24).

Fuga aérea

La fuga de aire pulmonar ocurre con mayor fre-
cuencia en el periodo neonatal que en cualquier
otro momento de la vida. Tiene lugar cuando el aire
escapa del pulmdn hacia espacios extraalveolares
donde normalmente no estd presente. Los trastor-
nos resultantes dependen de la ubicacion del aire.
Las condiciones mas comunes son neumotorax,
neumomediastino, enfisema intersticial pulmonar y
neumopericardio (25, 26).

De esta manera, la fuga a la cavidad pleural, o neu-
motdrax, ocurre de manera espontanea en alrededor
de 1% de los neonatos, y tiende a presentarse de
manera similar al SDR (20). A la exploracion fisica
se denotan ruidos respiratorios asimétricos entre un
hemitorax y otro, siendo el principal diferencial la
radiografia de torax (20, 26).

Cardiopatia congénita ciandtica

La cianosis hace referencia a la decoloracion azulo-
sa de los tejidos cuando el nivel absoluto de hemo-
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globina reducida rebasa los 3 g/dL en los capilares
(27). Este fenémeno puede presentarse en neonatos
con una serie de malformaciones cardiacas caracte-
rizadas por la pobre oxigenacion de la sangre, tipi-
ca de las comunicaciones del corazén derecho con
el izquierdo (20, 28).

Esencialmente, la mayoria de los pacientes con car-
diopatias congénitas tienen una dificultad respirato-
ria mas leve, comparada con la de los pacientes con
SDR (27). Ademas, se diferencia de esta patologia
por su ausencia de hallazgos en la radiografia, prin-
cipalmente por no presentar el clasico patron re-
ticulogranular en vidro despulido (20, 27).

PREVENCION Y TRATAMIENTO

El manejo de los bebés con sindrome de dificultad
respiratoria se basa en tres importantes pilares, que
van desde un manejo antes del parto, al detectar el
riesgo de inmadurez, hasta el uso de farmacos que
revolucionaron el pronostico de estos pacientes.

En términos generales, los objetivos se concentran
en obtener niveles de oxigenacién y ventilacion
optimos, idealmente con ventilacion no invasiva, al
igual que prevenir barotrauma y exposicion excesi-
va a oxigeno (20).

Corticoesteroides prenatales

En un articulo emblematico, publicado en 1972 por
la Academia Americana de Pediatria, Liggins and
Howie demostraron que un solo curso de corticoes-
teroides prenatales administrado a mujeres con
riesgo de parto pretérmino reduce la incidencia y la
severidad de sindrome de dificultad respiratoria, asi
como la mortalidad (29). Desde entonces, mas de
20 ensayos clinicos aleatorizados han confirmado
dichos hallazgos (30).

La administracion prenatal de corticoesteroides
acelera el desarrollo de los neumocitos tipo 1 y tipo
2, dando pie a cambios estructurales y bioquimicos
que mejoran la fisiologia pulmonar y por ende el
intercambio gaseoso (29). Mas especificamente, la
induccion de la maduracion de los neumocitos tipo
2 aumenta la produccion de surfactante, por medio
del aumento en la produccion de las proteinas y
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enzimas necesarias para la sintesis de este vital
complejo (29, 31).

A pesar de la realizacion de multiples ensayos cli-
nicos para determinar el mejor momento para ini-
ciar este tratamiento, no se tiene un consenso preci-
s0; sin embargo, se acepta que toda mujer embara-
zada entre 22 a 34 semanas de gestacion, con ries-
go de parto pretérmino en los proximos 7 dias, de-
be de recibir corticoesteroides para inducir la ma-
duracion pulmonar del producto (10, 29, 30). Por
otro lado, la seleccion de los embarazos en riesgo
se basa muchas ocasiones en ojo clinico, conocien-
do los escenarios que implican un parto prematuro,
tales como la preeclampsia o una ruptura prematura
de membranas (32).

La evidencia del beneficio de recibir corticoesteroi-
des antes de las 34 semanas de gestacion es abru-
madora (30), sin embargo, no se ha logrado replicar
el beneficio de administrar este tratamiento en em-
barazos de mas de 34 semanas (10). La eficacia
maxima ocurre cuando el parto sucede después de
24 horas, pero antes de 7 dias de la administracion
del corticoesteroide, ya que fuera de este periodo,
la accidn del farmaco es incompleta (10, 29).

En cuanto al corticoesteroide de eleccidn, tanto la
betametasona como la dexametasona han probado
ser efectivas para la induccion de la maduracion
pulmonar, considerando ambos farmacos como va-
lidos (10, 29). A pesar de esto, algunas guias reco-
miendan mas el uso de betametasona, ya que la evi-
dencia de su efectividad a largo plazo es mas so6lida
y completa que la de la dexametasona, ademas de
contar con un esquema de aplicacion mas sencillo
(29). Dicha posologia consiste en dos dosis de 12
mg intramuscular cada 24 horas, mientras que la de
la dexametasona corresponde a cuatro dosis de 6
mg IM cada 12 horas (29, 33).

Presion positiva en la via aérea

Tomando en cuenta a las atelectasias, es decir, el
colapso de los alvéolos, como la consecuencia mas
importante de la falta de surfactante, tiene sentido
que parte del manejo de los bebés con SDR sea
brindar un soporte respiratorio que prevenga y re-
duzca atelectasias. Esto se logra por medio de pre-
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sion positiva de manera continua en la via aérea,
manteniendo los alvéolos abiertos, sobre todo al
final de la espiracion (10, 34).

En la actualidad, modalidades menos invasivas que
la intubacién con ventilacidn mecénica han tomado
el protagonismo como intervencion inicial para
proveer la necesitada presion positiva (10, 32, 34).
La mas recomendada es el CPAP nasal, del inglés
Continuous Positive Airway Pressure, que consiste
de un sistema que brinda presion de manera cons-
tante a través de puntas nasales (34, 35).

Dado el contexto socioeconémico de nuestro pais,
el modelo especifico de CPAP nasal més relevante
es el de burbuja (figura 4), un sistema simple que
consta de una parte inspiratoria y otra espiratoria,
esta ultima sumergida en un recipiente con agua,
cuya profundidad determina la presion positiva al
final de la espiracion (PEEP) (36).

A pesar de que el CPAP es considerado en todas
las guias como el primer paso en la asistencia ven-
tilatoria de todos los pacientes con SDR (10, 33,
34), algunos bebés
requieren de un ma-
nejo mas invasivo al
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De esta manera, en los bebés que nacen con un im-
pulso respiratorio fuerte y bajas necesidades de oxi-
geno, el CPAP nasal es el manejo de eleccion (34).
Por otro lado, para los bebés que CPAP no es sufi-
ciente, 0 que se encuentran en franco paro respira-
torio, es necesario el manejo avanzado de la via
aérea, siguiendo la normativa de Reanimacién Car-
diopulmonar Avanzada de la American Heart As-
sociation (34, 37).

La reanimacion incluye un conjunto de técnicas y
maniobras cuyo objetivo es restaurar definitiva-
mente la circulacion y la respiracion espontaneas
(37, 38). El primer paso de la reanimacion es el
control instrumental de la via aérea y ventilacion
con oxigeno al 100%. En términos generales, el
procedimiento para conseguir una via aérea
permeable procede con: 1) Apertura manual de la
via aérea, que se logra con la maniobra frente-
menton, 2) Introduccion de cdnula orofaringea, la
cual evita el prolapso de la lengua en la faringe, 3)
Aspiracion de secreciones y 4) Intubacion endotra-
queal (38).

Componentes del CPAP nasal simple de burbuja

Cinula nasal

Inhalacion

no responder ade-
cuadamente al pri-

4 XY Flujometro
mer- escalon.  Los 10E 4-8 I/min
criterios para pasar
de CPAP a intuba- N:iczc.'"d‘“

.y . . ¢ aire y

cion son 1) acidosis oxigeno

respiratoria == ==
(documentada  con )

pH <7.2 y presion
parcial de CO2 arte-
rial > 60 mmHg), 2)
hipoxemia

(documentada  con
presion parcial arte-
rial de oxigeno <50
mmHg o cuando el
bebé requiere de una

Humedificador

Contencdor de agua

__L— Nivel de liquido hasta 0

Profundidad del tubo
- determina presion del
CPAP

Fi0O2 >0.4) y 3) ap-

Figura 4. Componentes del CPAP nasal de burbuja. A través de una fuente de oxigeno, el siste-
nea severa (34).

ma provee una presion continua gracias al sistema de inhalacion y exhalacion. El elemento mas
importante para brindar la presion positiva al final de la espiracion es la altura que tiene el tubo
de exhalacion en el recipiente con agua. Tomado de Independent Medical Associates.
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Este ultimo paso constituye no solo el método defi-
nitivo para asegurar la permeabilidad de la via aé-
rea, sino que también garantiza ventilacion, oxige-
nacion y presion positiva de manera efectiva (34,
38). La secuencia de intubacion, segin la AHA,
comienza con ventilacion con bolsa y mascarilla
con oxigeno al 100%, al igual que monitorizaciéon
continua con oximetria y electrocardiograma (38).
Posteriormente se elige el calibre de tubo endotra-
queal y se procede con la intubacidn, utilizando el
laringoscopio para visualizar la glotis y poder intro-
ducir el tubo a la via aérea (37, 38).

Tratamiento con surfactante

La terapia con surfactante revoluciond el manejo de
los bebés con SDR, probando en varios ensayos
clinicos su impacto en la reduccion de la mortali-
dad (10, 29). En términos generales, existen dife-
rentes tipos de surfactantes que se pueden emplear
en los neonatos con SDR, incluyendo los sintéticos
y naturales (10, 33). A pesar de que ambos prepara-
dos son efectivos, los derivados de pulmén animal
han mostrado mas beneficios en diversos ensayos
comparativos contra los sintéticos (39).

El abordaje para iniciar con este innovador trata-
miento es practicamente como tratamiento de res-
cate para los bebés que no responden al CPAP na-
sal (10, 29), el cual es considerado el primer paso
en el manejo del neonato con SDR. Por otro lado,
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