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PREFACIO

“Escribir es un acto de amor. 
Si no lo es, no es más que escritura”

Jean Cocteau

“El que no valora la vida no se la merece”
Leonardo da Vinci

La publicación del Tercer Libro de Fundamentos Científicos y Sociales de la 
Práctica Pediátrica ocurre trece años después del segundo, en una época de 
sorprendentes avances en todos los campos del conocimiento humano y en 
forma muy particular en la Neonatología disciplina que, alcanzó su mayoría de 
edad con la aplicación de medidas, seguramente no imaginadas siquiera, por 
los impulsores de su creación y de sus primeros pasos: cortos y titubeantes. 
Llega justo cuando el Hospital “Carlos Andrade Marín” el hospital terciario 
más importante del Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social, cumple 40 años 
de servicio a la comunidad ecuatoriana.

Más de 140.000 niños han nacido en sus instalaciones y más de 28000 han 
sido atendidos en las unidades de cuidado intermedio y cuidado intensivo, con 
resultados cada vez mejores en lo referente a sobrevida y calidad de vida, es-
pecialmente de los prematuros. Este libro recoge una parte de su rico historial.

Casi todos los colaboradores del volumen previo han seguido “la escondida 
huella” de sus propias vidas y destinos. Casi todos, son ahora, prestantes 
profesionales de la Pediatría, en casas de salud, públicas o privadas, de la 
ciudad de Quito, de la provincia, del país o del extranjero. Alguno ha partido 
para siempre dejando un legado de solidaridad y cariño para sus compañeros 
y amigos, autores y coautores, del libro II.

El paso del tiempo se percibe también por la presencia de una nueva genera-
ción de especialistas neonatólogos formados en el propio Centro de Neona-
tología del Hospital “Carlos Andrade Marín” con el aval de la Universidad San 
Francisco de Quito. A ellos les corresponde la ímproba tarea de mantener lo 
realizado en todos los órdenes, el editorial incluido, e impulsar tanto al servi-
cio como a la ciencia comprometida con el cuidado de recién nacidos en el 
Ecuador. Mantener la calidad y el prestigio logrados es un norte inamovible.



Se ha bregado con intensidad. Mucho se ha aprendido entre los días y las 
noches dedicados sin descanso al cuidado de vidas incipientes. Excesos te-
rapéuticos y equivocaciones fueron, alguna rara vez, parte del ejercicio y del 
aprendizaje que no se quiso tener. El libro contiene pistas orientadoras de la 
evolución experimentada por el servicio, también se advierten los cambios 
de orientación de las medidas y cuidados ofrecidos a los niños atendidos en 
sus instalaciones que han pasado, como en todas partes, por etapas muy 
invasoras y agresivas hasta desembocar en una más gentil y respetuosa de 
su fragilidad.

Los temas tratados son, a juicio de los autores, de enorme interés para estu-
diantes, médicos generales, pediatras y neonatólogos. Tienen un amplio res-
paldo bibliográfico y en todo cuanto, ha sido factible, se han revisado asuntos 
relacionados con calidad de la evidencia y clase de recomendación tarea, nada 
fácil, dada la situación del país en asuntos de investigación, producción cientí-
fica y recursos para afinar diagnósticos y atender el carísimo manejo neonatal.

Se deja una constancia escrita de la historia del servicio. Obviamente es una 
síntesis apretada de 40 años de una existencia matizada de todo en materia 
de cuidado hospitalario, de vivencias humanas cargadas de dulzura o drama-
tismo, de dolor o alegría, de paz o angustia que en modo alguno afectaron 
a lo más importante del servicio: los recién nacidos. Los principios han sido 
fundamentales a la hora de tomar decisiones, la ética ha sustentado todas las 
acciones y discusiones suscitadas en los equipos humanos conformados en 
todas y cada una de las etapas de su historia. La formación bioética de los úl-
timos tiempos ha reforzado todas las actuaciones. Las madres han alcanzado 
un sitio de privilegio con sus acciones y opiniones sobre sus hijos.

Se han plasmado en las páginas del libro experiencias propias, casi todas las 
fotos corresponden a casos propios. Las estadísticas presentadas son el pro-
ducto de una recolección diaria y minuciosa de cuanto ocurre en el servicio en 
materia de nacimientos, defunciones, patología y demás eventos relacionados 
con la etapa perinatal.

Gabriel Ordóñez Nieto
Rodrigo Bossano Rivadeneira
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El comienzo

La Neonatología es una especialidad que inició su incursión en el mun-
do moderno gracias a la iniciativa del Dr. Alexander Schaffer, a finales 
de la década de los cincuenta e inicios de la década de los sesenta, 
percibió la necesidad de formar grupos humanos con profundos co-
nocimientos de la vida en la etapa intrauterina, las implicaciones en la 
salud de la unidad madre hijo del trabajo de parto y el parto mismo, 
de la importancia de un manejo oportuno de la transición a la vida 
extrauterina y de los problemas con capacidad de provocar daños 
permanentes en el cerebro y demás órganos de un ser humano con 
derecho, en nuestro país, a nacer intacto para continuar su crecimien-
to y desarrollo al amparo de una seguridad social solidaria, equitativa, 
eficiente y constituirse en mujer o varón sano, productivo y feliz.

La idea caló y se arraigó en los Estados Unidos primero y poco a poco 
se extendió a otros países del mundo. Tuvo la ventaja de contar con 
ciertos estudios avanzados de fisiología fetal y neonatal emprendidos 
por Clement Smith, quien llegó incluso a publicar un libro sobre estos 
tópicos. Al Ecuador la idea llegó, por supuesto un poco tarde, pero 
tuvo acogida entre Pediatras de la talla de Nicolás Espinosa, Estuardo 
Prado, Gualberto Arias a los que se sumaron nombres como el de 
Fabián Vásconez, Carlos Naranjo que legitimaron, en la Maternidad 
Isidro Ayora, el nacimiento de la Neonatología en el país.

Lo que actualmente es el servicio de Perinatología y Neonatología 
del Hospital “Carlos Andrade Marín” inició su actividad el 6 de mayo 
de 1970, época de la inauguración de esta importante casa de salud, 
perteneciente al Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social.1 En sus al-
bores dependió del Departamento de Gíneco-Obstetricia y estuvo diri-
gido por el Dr. Nicolás Espinosa Román, que había dejado su trabajo 
de la Maternidad Isidro Ayora de Quito, para dedicarse a la tarea de 
organizar y ampliar, al recién nacido, la atención, que ya se brindaba a 
los niños de otras edades en la Seguridad Social pues, el Dr. Estuardo 
Prado, los atendía en la propia Maternidad, utilizando para el efecto, 
documentos que servirían de base para desarrollar los instrumentos 
utilizados para la atención de consulta externa poco tiempo después.2 
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El Dr. Nicolás Espinosa Román, inteligente y visionario, sabio y traba-
jador, desarrolló en los cubículos de neonatología del “Andrade Marín” 
una escuela para diagnosticar y tratar los problemas de los recién na-
cidos sobre bases de investigación, estudio y ética. En los siguientes 
años se operaría un importante crecimiento del número de neonatos 
atendidos y alcanzaría la calificación de Servicio de Neonatología pri-
mero y luego como servicio de Perinatología y Neonatología formó 
parte del Departamento de Pediatría cuyo primer jefe fue el Dr. Nicolás 
Espinosa Román. Durante su permanencia en el hospital tuvo la co-
laboración de varios especialistas como los doctores: Efraín Centeno, 
Rodrigo Prado, Edison Altamirano con quienes atendió la hospitaliza-
ción de neonatos y los programas de seguimiento. Con los doctores. 
Alcy Torres y Gonzalo Sánchez se cubrió la consulta externa. Todas las 
áreas crecieron paulatinamente y brindaron, de siempre, atención de 
alto nivel (Fotos 1.1 y 1.2).

Conformación del primer equipo

El avance vertiginoso de los conocimientos, en las áreas de su com-
petencia, hizo necesario contar con el concurso de otros especialistas 
y es así como se incorporaron la Dra. Olga Guayasamín, para desarro-
llar y aplicar tecnología en el área Perinatal y la Dra. Haydeé Gallegos 
de Salvador, para colaborar primero y continuar después con el diag-
nóstico de los problemas neurológicos y el seguimiento de los niños 
de alto riesgo en la consulta externa, tarea compleja que demandó la 
presencia de profesionales psicólogos para ofrecer un manejo integral 
de los niños y sus familias y se propició el ingreso de las Dras. Susana 
Escobar y Ana María Cabrera.

El Dr. Daniel Gallegos, Pediatra con especialidad en Genética, contri-
buyó en el estudio de las malformaciones congénitas y logró que el 
servicio participara en un estudio que a nivel latinoamericano realizaba 
el ECLAMC (Estudio Colaborativo Latinoamericano de Malformacio-
nes Congénitas) conducido por el Dr. Eduardo Castilla. Daniel dejó el 
hospital en 1980 para radicarse en la ciudad de Guayaquil. El trabajo 
de investigación que realizaba junto con el Dr. Rodrigo Prado, siguió 

1.1 El Servicio de Recién Nacidos tal como lucía poco tiempo después de la inauguración del Hospital 
“Carlos Andrade Marín” en 1970

1.2 Interior del Servicio de Recién Nacidos en 1970 con divisiones de madera y estación 
de enfermería
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un tiempo más y se descontinuó hasta que en el mes de junio de 2001 
se decidió participar nuevamente con la intervención del Dr. Germán 
Montalvo. A la fecha y gracias al magnífico trabajo desarrollado por el 
referido profesional el Centro de Neonatología del HCAM forma parte 
de un grupo de reconocida calidad internacional.

Gestación y nacimiento del cuidado intensivo neonatal

Hasta 1979 no se disponía de cuidados intensivos neonatales, se 
trabajaba hasta el nivel de cuidados intermedios con éxito, la morta-
lidad neonatal rondaba la cifra de 16 por mil nacidos vivos, se practi-
caba la amniocentesis especialmente en los embarazos prolongados 
con el propósito de identificar el grado de madurez fetal y la presen-
cia o ausencia de sufrimiento fetal y procurar el nacimiento de niños 
por la vía más apropiada  en las mejores condiciones de salud. A 
mediados de este año se incorporó el Dr. Gabriel Ordóñez y con él 
se inició la asistencia ventilatoria. Al comienzo se utilizó, con ciertas 
adaptaciones, el MA1 en situaciones de emergencia y como era de 
esperarse los resultados no fueron del todo satisfactorios. En alguna 
ocasión se recurrió también, en situaciones angustiosas, a la venti-
lación con respirador Mark 14 acoplado a un circuito que se había 
creado para recién nacidos llamado circuito Q. En fin era una etapa 
de limitaciones extremas y los intentos por salvar niños de la mem-
brana hialina fueron amplia y generosamente comprendidos por el 
Dr. Nicolás Espinosa quien impulsó, sin miramientos ni restricciones, 
todos los esfuerzos realizados en este campo. Fue un visionario que 
merece un lugar de privilegio en la historia de la Neonatología del 
HCAM y del Ecuador2 (Foto 1.3).

A continuación se implantó la presión positiva continua en las vías 
aéreas, para el efecto, hubo un dispositivo completo muy parecido 
al diseñado por Gregory en 1971 y poco a poco se normatizaron los 
procedimientos como el cateterismo de los vasos umbilicales, la in-
tubación endotraqueal y se implementaron los sistemas de registro y 
vigilancia indispensables para un cuidado intensivo de calidad. Eran 
tiempos que demandaban trabajo incesante y lucha contra las incom-
prensiones que todo cambio enfrenta (Foto 1.4).

1.3 Asistencia ventilatoria con MA1 adaptado a las necesidades de los recién nacidos.

1.4 Al comenzar la asistencia intensiva neonatal se contaba con cuna de calor radiante servocontrola-
da, infusor, oxímetro ambiental, CPAP tipo Gregory que recibía aire y oxígeno humidificados a partir de 
tanques. la FiO2 se determinaba por los flujos de cada uno.
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Creada la necesidad la institución hizo aportes significativos y adquirió 
equipo de monitoreo de ciertas constantes vitales, gasómetro, incuba-
doras de calor radiante, oxímetros ambientales, ventiladores mecáni-
cos Bourns BP200, equipo portátil de rayos X y así se confirmaba el 
nacimiento, en el país, el año de 1980 de la primera unidad de cuida-
dos intensivos neonatales en el Hospital “Carlos Andrade Marín”, el 
hospital terciario más importante del Instituto Ecuatoriano de Seguri-
dad Social (Foto 1.5).

Decisiones propias

A inicio de los 80 el trabajo era intenso. Las novedades en materia de 
cuidado neonatal venían de muchas partes y el servicio las acogía en 
la medida de sus posibilidades, siempre y cuando tuvieran sustentos 
académicos y científicos convincentes. En esos años el tratamiento de 

1.5 El primer ventilador mecánico que tuvo la UCIN del HCAM fue el Bourns BP 200 de manejo fácil y 
comprensible. Fue de gran utilidad.

la enfermedad de membrana hialina pulmonar incluía goteo continuo 
de bicarbonato de sodio a distintas concentraciones. El servicio care-
cía de ventilación mecánica y los resultados hacían dudar de la efica-
cia de la medida. En varias sesiones clínicas se revisaron los funda-
mentos que soportaban la indicación y se detectaron inconsistencias 
pues el resultado de tal medida era la acidosis paradójica cuando se 
administraba el alcalinizante a niños con hipercapnia, muy frecuente 
de otra parte, en neonatos con problemas respiratorios. La decisión 
fue suspender el tratamiento rutinario con bicarbonato y aplicarlo solo 
en casos de acidosis metabólica con cifras de PaCO2 consideradas 
normales o bajas.3 Esta decisión pionera se ha mantenido y mantiene 
hasta la presente época pese a que en sus inicios no fue comprendida 
ni respaldada por numerosos profesionales vinculados al trabajo neo-
natal. Actualmente es una recomendación generalizada.4

En esta misma dirección se revisó todo lo concerniente al uso de bi-
carbonato de sodio durante la reanimación cardiopulmonar (RCP) en 
esta etapa de la vida. Por las mismas consideraciones ya anotadas y 
por tratarse de una solución hiperosmolar con posibilidad de cambiar 
de manera drástica la osmolaridad plasmática neonatal, el incremento 
brusco del volumen sanguíneo y lesionar los delicados vasos sube-
pendimarios con la producción de hemorragias especialmente en los 
prematuros, se tomó la determinación de no usarlo rutinariamente en 
la RCP neonatal.5 También es al presente una recomendación amplia-
mente aceptada. Incluso es parte de las normativas difundidas por 
organismos como la American Heart Association.5 y la Academia Ame-
ricana de Pediatría.6 

Otro aspecto destacable del manejo neonatal, en esta época, es el rela-
cionado con la alimentación del paciente sometido a ventilación mecá-
nica. De muchas partes se recibía información sobre lo recomendable 
que resultaba mantener ayuno estricto y nutrición parenteral mientras 
permanecía intubado y conectado al ventilador, el servicio consideraba 
contraproducente tal medida porque aceleraba el desarrollo de una 
desnutrición aguda que no contribuía a la recuperación del neonato y 
no se entendía como no utilizar un tubo digestivo que no presentaba 
patología para alimentar al recién nacido con la leche de su propia ma-



1. RESEÑA HISTÓRICA DEL SERVICIO

3332

dre. Con el temor de tener muchos casos de enterocolitis necrotizante 
se decidió alimentar al niño mientras recibía soporte ventilatorio porque 
no se había implementado ni desarrollado, en la unidad del HCAM, la 
nutrición parenteral. El resultado fue el esperado en materia nutricional 
pues desaparecieron los caquécticos y no se incrementaron los casos 
de enterocolitis necrotizante, más bien se redujeron y fueron  muy es-
porádicos como se reportó mediante distintas comunicaciones presen-
tadas en Congresos Nacionales de Pediatría. La medida fue cobrando 
vigencia en otros países y ahora se la emplea de manera rutinaria cuan-
do el tubo digestivo lo permite hacer con seguridad.

Retiro del Dr. Nicolás Espinosa Román, nuevas incorporaciones y 
nuevos equipos

A mediados de 1981 se retiró, luego de fructífera labor, el Dr. Nicolás 
Espinosa Román. Dejaba en funcionamiento buena parte del equi-
po que se había adquirido, una mortalidad neonatal de 13 por mil, 
una notable disminución de las secuelas neurológicas graves y una 
consulta externa organizada con seguimiento de niños de alto riesgo, 
varias consultas especializadas como la neurológica y la ortopédica. 
El Dr. Germán Montalvo, Pediatra del Departamento, incorporado en 
1984 trabajó durante algún tiempo adscrito a Ortopedia con el notable 
maestro de esta disciplina el Dr. Humberto Ramos Latorre.

El Director Nacional Médico Social de aquella época, el Dr. Claudio 
Cañizares P., encargó el 13 de julio de 1981 la Jefatura del Departa-
mento al Dr. Rodrigo Prado B., durante su administración se realizó 
el concurso para reemplazar al jefe que se había retirado, llegó y se 
puso en operación el primer ventilador mecánico un Bourns BP200 
completándose así el equipamiento de la unidad (Foto 1.4). También 
se comenzaron las gestiones para crear un área de Pediatría General 
con el propósito de tener un espacio para hospitalizar niños de hasta 
un año de edad en el caso de las hijas/os de las afiliadas o hasta los 
12 años en el caso de los beneficiarios del Seguro Campesino. Una 
vez terminado el concurso a comienzos de 1983 se proclamó ganador 
al Dr. Edison Altamirano, se posesionó como jefe titular del Departa-

mento en febrero de 1983. Durante su período se consolidó el trabajo 
de los especialistas y llegaron a laborar el Dr. Rodrigo Bossano como 
Cardiólogo Pediatra, la Dra. Emma Sanmartín como Nefróloga de ni-
ños, los Drs. Edwin Ocaña y Jorge Ríos como Cirujanos Pediatras y el 
Dr. Marco Vaca como intensivista en el turno vespertino. Eran épocas 
de gran trabajo y de importantes logros. Se perfeccionó el cuidado 
intensivo, poco a poco se logró que sobrevivieren prematuros extre-
mos y de muy bajo peso al nacer. Se ganó la experiencia suficiente en 
el arte y la ciencia de ventilar neonatos y se disminuyó la mortalidad 
neonatal a la interesante cifra de 10.3 por mil nacidos vivos. En mayo 
de 1986 se integró al equipo la Dra. Hilda Cifuentes que dedicó sus 
mejores esfuerzos al cuidado intermedio y al seguimiento, de los niños 
egresados de este reparto, en la consulta externa. Esta consulta cobró 
enorme importancia, en ella se tuvo la oportunidad de valorar todo 
cuanto se hacía en el cuidado intensivo y se observó con beneplácito 
una mayor reducción de las secuelas neurológicas graves, una bají-
sima incidencia de retinopatía de la prematuridad y pocos casos de 
enfermedad pulmonar crónica del prematuro. 

En lo referente a Cirugía General la experiencia acumulada en el ser-
vicio provenía del trabajo realizado por Cirujanos Generales, en espe-
cial por el Dr. César Benítez Arregui quien ayudó con intervenciones 
de problemas malformativos del tubo digestivo como las atresias de 
esófago y de otras porciones del intestino. Con el Dr. Ocaña, Ciruja-
no Pediatra formado en el Infantil de México se dio un salto enorme 
en el tratamiento quirúrgico de numerosos casos de malformaciones 
congénitas y otros como las complicaciones de la enterocolitis necro-
tizante. La mortalidad por estas causas se redujo en forma significati-
va porque además se comprendió mejor todo lo inherente al manejo 
postoperatorio de pacientes tan delicados y especiales.

Con Rodrigo Bossano aparte de perfeccionar el diagnóstico de las 
cardiopatías congénitas con el uso experto de la ecocardiografía color 
se hizo lo necesario para operar prematuros con ductus arterioso y 
ciertos procedimientos paliativos para las malformaciones complejas. 
Poco a poco se ha ido creciendo en este campo, el excelente traba-
jo de Cardiología pronto dará sus frutos en materia de cirugía car-
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diaca. En la actualidad se trabaja un programa de tamizaje neonatal 
de malformaciones cardiacas. Consiste en la exploración ecocardio-
gráfica tanto de modo M como bidimensional a todos los nacidos en 
el hospital, independientemente de su peso y edad gestacional. Los 
resultados provisionales parecen avalar el procedimiento porque ha 
permitido descubrir desde pequeños problemas asintomáticos has-
ta cardiopatías de mayor complejidad igualmente asintomáticas. Los 
niños habrían egresado del hospital y habrían regresado días o sema-
nas más tarde con cuadros graves o complicados. En todo caso, debe 
quedar claro, que se contará con información definitiva al término de la 
recolección y análisis de una muestra suficiente.

El control de neonatos contaba en 1985, como se aprecia en las fotos 
1.6 y 1.7 con monitores diseñados con tecnología de punta para la 
época, muchos de los principios que inspiraron su construcción con-
tinúan vigentes pero se aprovechan mejor. La presión arterial se me-
día con métodos invasivos y no invasivos fundamentados en métodos 
doppler y oscilométricos, la medición transcutánea de PO2 y PCO2 fue 
una realidad en estos años lo mismo que la gasometría en la cabe-
cera del enfermo. Se aprendía mucho, a tono con los adelantos de la 
época, y trabajaba con intensidad y rigor para alcanzar los niveles de 
excelencia que se buscaban con ahínco.

Luego de algunos años de gestiones, a todo nivel, en agosto de 1986 
se inauguró el Servicio de Pediatría General y se concretaba un deseo 
que tomó muchos años para hacerse realidad. El Dr. Eduardo Noboa 
que se había desempeñado como médico en el área de neonatología 
trabajó junto con Germán Montalvo en este nuevo servicio.

Se había logrado el complemento que hacía falta para el seguimiento 
de los niños graduados en la UCIN pues no es posible negar que al-
gunos egresaron con secuelas de distinta naturaleza, sobre todo de 
orden respiratorio y neurológico. Se requería de una hospitalización 
para atender patologías asociadas a dichas secuelas.

A fines de la década de los 80 el Instituto Ecuatoriano de Seguridad 
Social atendió las necesidades de incrementar y renovar equipos para 

1.7 Monitor transcutáneo de PO2 y PCO2 dotado de registro de las variables.

1.6 Cuidado Intensivo Neonatal (1985) con ventilador Bourns BP200, equipo Kontron de monitoreo de 
frecuencias cardiaca, respiratoria, presión arterial por doppler, monitoreo transcutáneo de PO2 y PCO2 
y calor radiante. Se utilizaban tanques de aire y oxígeno para el funcionamiento del ventilador.
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la unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del hospital. Como siem-
pre lo había hecho compró lo mejor que ofertaba el mercado en aque-
lla época. Las nuevas cunas de calor radiante eran más seguras, más 
amplias, tenían incorporadas las lámparas para fototerapia; el servo-
control de la temperatura era muy preciso, tenían, estratégicamente 
situada, una bandeja para colocar las películas de rayos X y tomar 
las correspondientes radiografías sin molestar al neonato. Se buscaba 
incorporar a todo el personal en programas de manejo mínimo pues 
se habían reconocido, gracias a las nuevas técnicas de monitoreo, las 
fluctuaciones profundas que se ocasionaban en la frecuencia cardia-
ca o la saturación aunque se utilizaren delicadas maniobras para la 
movilización, los cambios de posición, el baño, la obtención del peso, 
etc. (Foto 1.8).

Las escafandras de oxígeno o cámaras de alta concentración llegaron 
nuevas y fabricadas técnicamente a reemplazar a unas que habían 
sido construidas manualmente con material plástico por uno de los 
intensivistas (GON) (Foto 1.9). Las técnicas de monitoreo no invasivo 
se hicieron presentes con equipos capaces de informar la frecuencia 
cardiaca de manera constante y la saturación transcutánea de O2. Re-
cibidos como una bendición para los recién nacidos porque redujeron 
de manera drástica las punciones arteriales para los controles gaso-
métricos y dejó de ser indispensable la canalización de las arterias 
periféricas o umbilicales para este fin (Foto 1.10).

La nueva generación de ventiladores neonatales tuvo al Bear Cub 
como su representante en la unidad del HCAM (Foto 1.12). Era una 
versión muy mejorada y superior en todo sentido al BP 200. 

En efecto, por las limitaciones propias de la unidad traía incorporado 
un compresor de aire y no se utilizaban más los peligrosos tanques 
con aire, el monitoreo de las cifras preseleccionadas de las distintas 
variables requeridas para la ventilación del neonato venían incorpo-
radas y no hacía falta contar con el monitor externo, el cálculo de la 
presión media en la vía aérea era automático y el valor se desplegaba 
en una parte de su pantalla digital. Ciclado por tiempo, limitado por 
presión y operado electrónicamente funcionó varios miles de horas. 

1.8 Ventilador Bear Cub con su propio compre-
sor de aire en pleno funcionamiento a finales de 
los años 80.

1.10 Primer monitor de saturación de oxígeno que llegó a la UCIN

1.9 Las cámaras para alcanzar altas concentra-
ciones de oxígeno (oxihoods).Reemplazaron las 
de fabricación casera.
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Se ventilaba siguiendo las recomendaciones de la época. Vistas de 
modo retrospectivo las medidas eran excesivas. Las presiones de ven-
tilación muy altas, los tiempos de inspiración muy prolongados provo-
caban numerosos casos de neumotórax, de enfisema intersticial y de 
displasia broncopulmonar (Foto 1.11).

Las bombas de infusión

La administración de líquidos parenterales era una tarea ímproba. Las 
pequeñas cantidades de soluciones con agua, glucosa y electrolitos 
o de sangre y sus derivados no podían sobrepasarse debido al riesgo 
de causar intoxicaciones acuosas o desequilibrios hidroelectrolíticos 
de grandes repercusiones en los organismos de los pequeños gladia-
dores que luchaban por su vida con denuedo y con todos los arrestos 
que tenían. 

1.12 Barotrauma1.11 Cuidados Intensivos Neonatales en el HCAM a partir de la remodelación 
concluida en 1993. Constan bombas de infusión Abbot, monitor de tensión arte-
rial Dinamap y ventilador Bear Cub con su monitor de volumen (abajo) y módulo 
(derecha) que conectado a la unidad principal permitía seleccionar modalidades 
ventilatorias como: asistida/ controlada, IMV sincronizada y CPAP.

Para simplificar el trabajo y asegurar que los niños reciban estricta-
mente lo programado para satisfacer a plenitud sus necesidades, 
arribaron las bombas de infusión, que evitaron someter a prueba, de 
manera innecesaria, sus endebles mecanismos encargados de man-
tener la osmolaridad y la volemia. Las primeras de marca Air Shields 
utilizaban un mecanismo peristáltico y proporcionaban lo calculado 
en materia de líquidos y cierta tranquilidad al personal que a veces, 
pese a su dedicación ejemplar, pasaban más o menos de lo debido 
por las sobrecargas de trabajo a que era sometido. Fue también un 
paso sustantivo en el cuidado de recién nacidos enfermos. Las venas 
canalizadas permanecían útiles por un tiempo mayor lo mismo que los 
catéteres centrales. Las complicaciones, en especial las infecciones 
graves, disminuían conforme menos se invadía a los neonatos. 

El primer uso de surfactante

Se menciona, por tratarse de un hito histórico en el desarrollo de los 
productos tecnológicos utilizados en la neonatología nacional el na-
cimiento en abril de 1991 de las cuatrillizas C.V. con pesos que os-
cilaron entre 800 y 1200 gramos que fueron las primeras ecuatoria-
nas en recibir, por vía intratraqueal el surfactante exógeno sintético, 
comercialmente conocido como Exosurf, con resultado exitoso pues 
todas superaron la enfermedad de membrana hialina sin secuelas de 
tipo pulmonar ni de otro tipo. Comenzó una etapa que habría de ser 
de permanente aprendizaje y sentaría las bases para lo que se viviría 
años después, una vez que la unidad alcanzó su mayoría de edad y 
pudo, por la experiencia acumulada, trabajar sus propias normas y 
modificar determinadas tendencias muy arraigadas en materia de ven-
tilación mecánica y manejo de antimicrobianos, por ejemplo.

Remodelación de la unidad intensiva neonatal

Por estas épocas, la vieja y querida área de neonatología ya no pres-
taba las facilidades requeridas por las modernas unidades de cuidado 
intensivo. Foto 1.4. Las instalaciones eléctricas eran inseguras e insu-
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ficientes, se utilizaban tanques de aire comprimido y de oxígeno para 
el funcionamiento de los ventiladores, los pequeños cubículos dificul-
taban el manejo de los neonatos y no había control del aire ambiental. 
Se tornó imperiosa la necesidad de remodelarla y se emprendió con 
ahínco y mucha fe esta tarea. Se dibujaron los planos, se consiguie-
ron todas las autorizaciones, desde mediados de 1991 se realizaron 
los trabajos, se culminaron en 1993 y se pusieron al servicio de los 
niños ecuatorianos unas instalaciones muy cómodas, modernas, muy 
funcionantes y seguras, que cumplían con casi todos los requisitos 
técnicos exigidos en esa época, excepto el flujo laminar (Foto 1.12).

Venopunturas y catéteres centrales

Desde este mismo año el Dr. Efraín Centeno, ganador de concurso, 
fue el Jefe del Servicio. Durante el ejercicio de su cargo consolidó 
el funcionamiento de todos los repartos, perfeccionó normas y pro-
cedimientos, se tornó regular el uso de surfactante exógeno para el 
tratamiento de la enfermedad de membrana hialina, se implantó la nu-
trición parenteral como procedimiento de rutina y aprovechó la expe-
riencia adquirida por años para colocar al servicio a la cabeza de los 
servicios neonatales del país, la mortalidad neonatal llegó a 8.9 por 
mil y de este modo competía con la alcanzada por otras unidades de 
países de Latinoamérica.

Todo lo relatado era bueno para los neonatos sin embargo, había algo 
en lo que no se progresaba y constituía un peligro, casi permanente, 
por su relación inequívoca con las infecciones, incluso graves del pe-
ríodo neonatal: las venopunturas. La duración de una vena canalizada 
era de 24 horas en promedio y los prematuros en particular tenían 
muchas en el curso de sus prolongadas hospitalizaciones. El arribo 
de los catlones en sustitución de los clásicos pericraneales mejoró la 
situación pero las infecciones de la piel, las tromboflebitis, los absce-
sos superficiales, las quemaduras por extravasación de fármacos, las 
bacteremias y las sepsis neonatales eran inaceptablemente frecuen-
tes pese a las precauciones y cuidados que aplicaban las delicadas, 
eficientes y preparadas enfermeras profesionales que siempre tuvo y 

tiene el servicio, pese a la creciente limitación de los exámenes de 
laboratorio obtenidos mediante flebotomías y pese a la reducción pla-
nificada y calculada de otros procedimientos invasivos.6,7 

Por un tiempo, antes de contar con otros recursos, se procedía a cana-
lizar, mediante venodisección, la yugular interna con todos los riesgos 
que esto implicaba. El Dr. Edwin Ocaña era el artífice del procedimien-
to que salvó vidas cuando las otras maneras de canalizar venas eran 
simplemente imposibles (Fotos 1.13 y 1.14).

La solución llegó en 1995 cuando la industria de insumos médicos es-
tuvo en capacidad de producir y comercializar catéteres centrales de 
introducción percutánea de calibres muy apropiados para las frágiles y 
diminutas venas de los prematuros y pequeños luchadores atendidos 
en el servicio. En el mismo año con la Lcda. Susana Jiménez se insertó 
el primero de estos catéteres y de aquí en adelante se escribió una 
historia diferente al disminuir de manera dramática el número de ve-
nopunturas y las complicaciones asociadas. En esta materia el estado 
actual es muy bueno pues cuenta con personal dedicado a la tarea y 

1.13 Catéter de triple lumen en yugular interna 1.14 Catéter de un solo lumen y otras invasiones en recién nacido prematuro.
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controles de calidad como tiempo de permanencia, ubicación, número 
de pinchazos y cultivos que se practican y evalúan regularmente.

La Ingeniería Biomédica ha jugado un papel preponderante en el cre-
cimiento de la Medicina en general y de la Neonatología en particular. 
En efecto, desarrollar equipos que sirvan para la aliviar o curar patolo-
gías de niños que pesan a veces, unas pocas onzas, demanda inge-
nio, dedicación, conocimientos profundos y precisos de su fisiología 
en desarrollo y perfeccionamiento funcional. Al comienzo, en muchas 
partes, se adaptaron equipos que se utilizaban en adultos con las difi-
cultades inherentes a dicha práctica. El Instituto Ecuatoriano de Segu-
ridad Social ha procurado tener en sus unidades médicas los equipos 
de punta y la Neonatología del HCAM gozó de un trato diligente en 
este aspecto y cada cierto tiempo ha logrado renovar sus incubado-
ras, respiradores y demás partes de su equipo.

La década de los noventa

Es factible asegurar ahora que a fines de la década de los 90 el servicio 
se había consolidado tanto en lo asistencial como en lo docente y admi-
nistrativo. Se había ganado mucha experiencia y toda se la había volcado 
en beneficio del cuidado neonatal. Las cifras de mortalidad eran inferiores 
al 8 por mil y se concentraban cada vez más en los niños de menor edad 
gestacional y peso. Tocaba entonces revisar procedimientos para ofre-
cer a los prematuros extremos, de peso inferior a 1000 gramos, mejores 
opciones de vida. Poco a poco se comprendió mejor su fisiología, su 
extrema vulnerabilidad sobre todo a infecciones y hemorragia intraventri-
cular. Estas realidades incidieron en la toma de decisiones y los cambios 
implementados en el nuevo milenio. Nuevos ventiladores, esta vez de la 
marca Sechrist, se sumaron al equipo de la unidad (Foto 1.15).

También se adquirieron más oxímetros de pulso y fue posible tener a 
cada niño hospitalizado con un monitoreo continuo que permitió descu-
brir apneas con mayor precisión y oportunidad lo cual redundó en una 
asistencia cada vez más precoz de esta patología. La consulta externa 
de seguimiento se organizaba mejor y crecía tanto en número de pa-

cientes atendidos como en servicios que se prestaban. El seguimiento 
neurológico, ortopédico, cardiológico y oftalmológico daba cuenta de 
disminuciones significativas de las secuelas graves e invalidantes. Esta 
retroalimentación impulsaba el trabajo en los repartos de cuidado inter-
medio y terapia intensiva neonatal. El progreso era indetenible.

La unidad había superado las etapas más críticas de la llamada curva 
de aprendizaje que impone al comienzo exigencias, a veces difíciles 
de superar sobre todo cuando no se tiene el personal suficiente para 
dedicar, a los más graves, una enfermera por cada uno o se imponen 
rotaciones por varios servicios hospitalarios sin tomar en cuenta la ne-
cesidad de perfeccionar y profundizar en una especialidad.

Otro hecho relevante en el progreso de la unidad se escribió el día 
en que los estudios básicos de imagen se hicieron en la cabecera 
del enfermo. Quedaron atrás los momentos dramáticos que se vivían 
al trasladar desde la UCIN hasta el departamento de imagen prema-
turos intubados, ventilados, en incubadoras equipadas con tanques 
de oxígeno, acompañados por personal angustiado, con alto riesgo 
de accidentes como extubación, agotamiento del oxígeno, etc. El Dr. 
Hugo Guerra Salazar, prestigiado Imagenólogo Pediatra, dio esta con-
tribución a los niños derechohabientes del IESS. Una o dos veces por 
semana o atendiendo emergencias llegó al servicio para cumplir esta 
tarea salvadora ciertamente (Foto 1.16).

Modernización de los sistemas de información

Desde principios de los 90 el servicio optó por utilizar el Sistema Informá-
tico Perinatal (SIP) diseñado por el Centro Latinoamericano de Perinatolo-
gía (CLAP) oficina de la OMS-OPS. La base de datos creada ha permitido, 
a lo largo de los años, acumular información que revisada y analizada pe-
riódicamente proporcionó datos y cifras para conocer la marcha del ser-
vicio y proponer si fuera del caso enmiendas, reformas a los procedimien-
tos utilizados, si eran necesarias. Ha sido una herramienta valiosa en el 
proceso que ha llevado a la unidad a sitios preponderantes de la Neona-
tología Nacional. El material recopilado ha servido para difundir mediante 
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1.15 La unidad a fines de los 90 equipada con los ventiladores Sechrist que se sumaron a todo el 
equipamiento ya existente.

1.16 Dr. Hugo Guerra S. realiza ecografía a prematuro en su cuna.

libros y artículos en revistas científicas los logros obtenidos.8,9,10,11,12,13 En 
las publicaciones se ha enfatizado sobre lo útil que resultó para:

1.  Mejorar la documentación tanto del sistema institucional de 
salud.
2. Obtener indicadores que apoyen la planificación de la aten-
ción de la madre y de su hijo, caracterizar a la población asisti-
da, establecer prioridades y medir los resultados de las accio-
nes tomadas.
3. Desarrollar normas de atención perinatal sobre la base de la 
mejor evidencia disponible.
4. Aplicar los instrumentos de registro precodificados del SIP en 
la docencia y la formación del personal de salud.
5. Poner en marcha investigaciones puntuales gracias a la te-
nencia de un sistema de registro básico.

Los resultados también dieron cuenta de la existencia de un espacio, el 
Seguro Social Ecuatoriano y sus unidades de salud, donde se atienden 
con esmero, capacidad, eficiencia y eficacia mujeres y niños de los es-
tratos medios y bajos de la población. En lugar de impulsar o propiciar 
su desaparición, se decía en la comunicación, se debería hacer todo lo 
contrario porque solo la solidaridad permite tener los ingentes recursos 
económicos necesarios para mejorar la calidad de la reproducción hu-
mana y ofrecer al país niños de buen peso al nacer, sin asfixia, sin hipoxia 
perinatal, con cerebros intactos o casi intactos que puedan, en el futuro, 
enfrentar con creatividad y con éxito, el aprendizaje y la práctica, de las 
crecientes complejidades del desarrollo de la ciencia y la tecnología.

La información veraz, no truculenta aporta, en forma clara y definitiva, a 
establecer la realidad de un servicio sobre la base de los servicios que 
oferta y sus resultados tanto de morbilidad como de mortalidad. No re-
portar la verdad o valerse de artimañas como la de excluir para el cálcu-
lo de tasas todos los que murieron antes de completar 48 horas de vida, 
argumentando que no hubo tiempo para solucionar los problemas, es 
un engaño. El servicio siempre calculó su tasa bruta de mortalidad neo-
natal con todos aquellos que tuvieron, al nacer, alguna manifestación 
de vida como lo estipulan las distintas definiciones de nacido vivo.14 
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Para lograrlo se construyó una base de datos en DBASE primero y des-
pués en FoxPro Lan para Windows una base de datos para recoger, de 
cada niño nacido en el hospital, todo lo realizado con él en materia de 
procedimientos, exámenes, diagnósticos, tratamientos, complicaciones 
y condición al egreso. La revisión, casi diaria de cifras, hacía posible 
la introducción de correctivos cuando hacían falta o la normalización 
sobre aspectos nuevos que aparecían como resultado de la sobrevida 
creciente de prematuros cada vez más pequeños. Los retos planteados 
por estos diminutos seres humanos nacidos en la altura de 2810 m se 
han comprendido y resuelto poco a poco. En esta materia se ha vivido 
a plenitud aquello de “Caminante no hay camino, se hace camino al an-
dar”15 En todo caso es bueno señalar una nueva realidad en lo relacio-
nado con la enfermedad pulmonar crónica del prematuro: los casos son 
menos severos y se acompañan de una calidad de vida casi normal.

Se conoce y bien acerca del cometimiento de errores en la escritura y 
aplicación de las indicaciones médicas.16,17,18 El servicio, desde luego, no 
estuvo libre de tales eventos. Por suerte se descubrieron a tiempo, fue 
posible corregirlos y no se han registrado consecuencias fatales. A partir 
del año 2008 se inició, con el apoyo del Ing. Luis Córdova, el proceso 
que habría de concluir a mediados del 2009, con la puesta en marcha 
de un sistema informatizado para el seguimiento diario de las evolucio-
nes, siguiendo el SOAP, y el registro de las indicaciones médicas muchas 
de las cuales calculan líquidos y dosis de manera automatizada. Se ha 
constituido en el complemento de un programa desarrollado el 2004 en 
Visual Basic por el Ing. Mec. Leonardo Gutiérrez y GON para el cálculo de 
la nutrición parenteral que se indica a recién nacidos, de cualquier edad 
gestacional y peso, necesitados de esta terapéutica. Como el sistema 
faculta la generación de reportes del comportamiento de las distintas va-
riables involucradas el Jefe del Servicio tiene información suficiente para 
tomar decisiones en temas como uso de medicamentos, evoluciones de 
cada niño, medidas aplicadas en la solución de los distintos problemas, 
algunas estadísticas de consumo de medicamentos e insumos y más.

Actualmente la recopilación y registro de los datos marchan sin in-
convenientes pues la Sra. Sofía García se encarga de hacerlo al día y 
con toda la diligencia del caso. Es posible procesar la información el 

momento que se requiera y conocer, de muchas variables, la historia, 
la evolución, los cambios en bien o en mal de las cifras, etc.

La unidad en el nuevo milenio

El nuevo milenio encontraba a la unidad consolidada y en pleno trabajo 
a favor de los hijos de las aseguradas. Las cifras de mortalidad neonatal 
y perinatal disminuían de modo consistente sobre todo de los prematu-
ros moderados y extremos. También se advertían muy buenos resulta-
dos con los pacientes quirúrgicos. Problemas tan graves como la hernia 
diafragmática o la atresia esofágica dejaron de ser causales de muerte, 
casi obligatorias, como eran al comenzar la actividad del servicio. No se 
perdía de vista la necesidad de mantenerse actualizado, al tanto de los 
adelantos tecnológicos en materia de equipamiento, medicamentos, téc-
nicas de ventilación, etc. En el año 2004 se hizo llegar a las máximas auto-
ridades de la institución un pedido para renovación de equipos y adquisi-
ción de otros pues la tecnología de punta había dado, una vez más, saltos 
significativos y la unidad veía deteriorarse por el uso intenso: monitores, 
ventiladores, especialmente. El trámite se había iniciado y tocaba esperar 
la respuesta que se esperaba positiva pues siempre había ocurrido así.

A fines del 2004 la unidad recibió una donación. Un hospital de los 
Estados Unidos envió a la unidad del HCAM un aparato de ecografía 
que prestó importante servicio hasta cuando la institución adquirió un 
equipo moderno con capacidad para realizar una variedad de estu-
dios de imagen neonatal especialmente de corazón y cerebro, los más 
solicitados en la unidad (Fotos 1.17 y 1.18).

 El tamizaje neonatal

En mayo del 2006 gracias a una propuesta del Dr. Fausto Moncayo Cale-
ro†, entonces Director del Instituto Andino de Enfermedades Metabólicas 
se hizo un convenio muy favorable para las madres y sus hijos recién 
nacidos. Consistió en la realización, a costos muy asequibles, de un ta-
mizaje metabólico, cuyas muestras de sangre impregnada en papel filtro, 
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se procesaban en la Universidad de Hamburgo, con espectrofotometría 
de masas en tándem, para descubrir con toda oportunidad enfermeda-
des de diagnóstico clínico difícil a esta edad como: fenilcetonuria, galac-
tosemia, deficiencia de biotinidasa, hipotiroidismo congénito y síndrome 
adrenogenital con la posibilidad de ampliar en los casos sospechosos 
a los principales trastornos del metabolismo de los aminoácidos; de la 
ß-oxidación de los ácidos grasos de cadena media, larga o muy larga, 
de los ácidos orgánicos y del ciclo de la urea. El programa continúa pero 
la ejecución es parcial debido a que la institución no ha incorporado, al 
tamizaje universal, como actividad rutinaria del servicio. Gracias al aporte 
de los familiares se someten al estudio todos los hospitalizados en las 
salas de cuidados especiales y todos los niños con características parti-
culares o sospechosos de alguna patología de las enumeradas.

En la misma línea del tamizaje neonatal, desde el 2008 se viene practican-
do, de modo universal, el estudio de las emisiones otoacústicas con el 
propósito de pesquisar la hipoacusia neonatal. Este trabajo conjunto con 
el Servicio de Otorrinolaringología y su jefe el Dr. Marco Guevara ha resul-
tado muy positivo porque es muy bueno descubrir la sordera temprana-
mente y solucionarla antes de que cause problemas en el desarrollo de los 
infantes. Se ha establecido la sospecha de hipoacusia en 4% de neonatos.

1.17 El primer ecógrafo de la unidad 
fue donado.

1.18 El ecógrafo adquirido por la Institución operado por el 
Dr. R. Bossano.

La prevención de la ceguera, objetivo del seguimiento especializado, 
sobre todo de los prematuros extremos, víctimas de la llamada retinopa-
tía de la prematuridad se ha inscrito como un programa sobresaliente. 
Conducido por la Dra. Hortensia Betancourt ha dado cuenta de la baja 
incidencia (<1%) de la patología en el servicio y las intervenciones opor-
tunas han salvado niños de la limitación. El “Andrade Marín” una vez 
más dio los pasos pioneros en el país en la ejecución de tan importantes 
actividades, reconocidas como las más importantes, en el trabajo neo-
natal. Las evidencias señalan a estas medidas como verdaderamente 
útiles en el ejercicio moderno de la especialidad. Estas satisfacciones 
llevaron a los médicos del servicio a probar si la ecocardiografía prac-
ticada a todos los neonatos, en el curso de las primeras 48 horas de 
vida, servía para detectar patologías de corazón no sintomáticas en esta 
edad. Los resultados están por conocerse cuando se revisen los datos 
acumulados prospectivamente en una base de datos especial.

En concordancia con lo anterior y como complemento indispensable 
de la Neonatología, en años recientes se incorporó al staff del hospital 
el Dr. VH. Espín V. de modo específico al servicio de Genética. Se allanó 
así el camino para perfeccionar el diagnóstico y el manejo de las mal-
formaciones congénitas porque ya se podía, redondear el diagnóstico 
del síndrome o malformación con la opinión experta del mencionado 
profesional y el estudio de cromosomas hasta con técnicas de bandeo. 
También se mejoró y mucho la consejería genética a las parejas afecta-
das con el nacimiento de niños con trisomías, translocaciones o delec-
ciones cromosómicas o con síndromes de otras etiologías.

La historia perinatal y el equipamiento moderno

Entre los años 2005 a 2008 tuvieron lugar ciertas actividades moder-
nizadoras del cuidado neonatal. En efecto, con el concurso del Dr. 
Pedro Lovato M., Jefe del Servicio de Medicina Preventiva del Hospital 
y experto en Salud Pública Perinatal, se revisaron las partes del expe-
diente clínico neonatal. Luego del análisis exhaustivo de cada una se 
introdujeron cambios en unas, modificaciones ligeras en otras y se 
propusieron documentos nuevos para perfeccionar el sistema de in-



1. RESEÑA HISTÓRICA DEL SERVICIO

5150

formación vigente en el servicio. Se ratificó el uso de la historia clínica 
perinatal del CLAP procurando siempre utilizar la versión más actuali-
zada junto a una hoja de ampliación de datos para tener la opción, en 
cada caso, de recopilar los datos en forma completa, sobre todo, en 
los casos complejos o muy complejos. La epicrisis aumentó el número 
de ítems y se diseñaron carnés para el seguimiento de los niños egre-
sados del alojamiento conjunto y otro para los que dejaron las salas 
de patología neonatal. Todo con el respectivo respaldo informático.

Durante este período hubo incremento y renovación de equipo. Lo 
primero se dio por la necesidad de explorar, en la propia cuna, al neo-
nato en riesgo de muerte inminente por manejo inapropiado, estresan-
te, excesivo o movilizaciones a lugares distantes del servicio donde 
recibe terapia intensiva. Se ha mencionado al ecógrafo pero no se 
puede dejar de señalar a: electrocardiógrafo, equipo moderno y por-
tátil de Rx, incubadoras de transporte con ventilador y equipo de mo-
nitoreo incluidos, monitores multiparámetros, presión arterial invasiva 
incluida, incubadoras cerradas y abiertas, estas últimas, convertibles 
en cerradas, cuando las circunstancias y condiciones del neonato lo 
permiten o exigen (Fotos 1.19, 1.20, 1.21, 1.22, 1.23, 1.24 y 1.25). En 
materia de ventilación mecánica fueron adquiridos 3 ventiladores. 

Babylog 8000, unidades de última tecnología con capacidad para 
distintos modos ventilatorios incluyendo VAFO o ventilación de alta 
frecuencia oscilatoria. La unidad ingresó al mundo de las sofisticadas 
tendencias de tratamiento de los problemas más complejos de la eta-
pa neonatal como la hipertensión pulmonar severa. 

El monitoreo no invasivo también mejoró gracias a la medición de CO2 

en el aire espirado o capnografía.

Campana de flujo laminar y preparación de medicamentos en unidosis

Una mención especial merecen dos hechos por su incidencia en los 
resultados globales de la unidad intensiva, sobre todo. En efecto la 
preparación de medicamentos parenterales en unidosis en ambiente 

1.19 Ventiladores Baby Log 8000 listos para ser utilizados. 1.20 Baby Log 8000 en funcionamiento UCIN del HCAM.

1.21 Monitor multiparámetros.

1.23 Nuevo equipo de Rx.

1.22 Prematuro.   

1.24 Incubadora convertible: abierta. 1.25 Incubadora convertible: cerrada
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proporcionado por campana de flujo laminar y la asignación de colo-
car vías centrales por punción percutánea a una sola enfermera (Lcda. 
Victoria Jácome) al comienzo y, a un grupo escogido después, redujo 
por una parte, los costos de la atención intensiva al optimizar el con-
sumo de medicamentos e ingredientes de la nutrición parenteral y por 
otra, los errores atribuidos a preparación y administración de medici-
nas equivocadas o dosis desproporcionadas (Fotos 1.26 y 1.27).

Un efecto positivo adicional fue el control efectivo sobre la asepsia a 
la hora de las venopunturas que fueron menos frecuentes y las infec-
ciones graves por estas causas casi desaparecieron. Se han colocado 
algo más de 800 catéteres y los cultivos de los retirados de los pacien-
tes mostraron contaminación en algo menos del 2%.

La sala de crecimiento y la participación de las madres

La consistente reducción de la mortalidad neonatal, la mayor sobrevi-
da de prematuros extremos de peso inferior a 1000 g y la necesidad 
de hospitalización prolongada de todos ellos tornó indispensable la 
ampliación de la sala dedicada a estos niños. Conocida en el servicio 
como “sala de crecimiento” recibió el impulso, cuando el Dr. Jacinto 
Montero era Director del Hospital, para una ampliación de 10 a 16 ca-
mas con tomas de oxígeno y vacío más monitoreo continuo la frecuen-
cia cardiaca y de la saturación percutánea de oxígeno. El ambiente fue 
cuidadosamente pensado para evitar las fluctuaciones inesperadas de 
la temperatura como la estimulación excesiva de orden visual, auditivo 
y luminoso. El personal de enfermería liderado por la Lcda. Susana Ji-
ménez tomó a su cargo la tarea de implementar y aplicar un programa 
de estimulación temprana de gran ayuda para niños ingresados en el 
hospital y contacto limitado a unas 12 horas, como máximo, con sus 
progenitoras (Fotos 1.28 y 1.29).

Este programa no habría trascendido sin el apoyo y participación de 
las madres y la familia. Se trata de un trabajo continuo y de largo alien-
to para acrecentar las oportunidades de una vida normal o lo más cer-
cana a lo normal. El servicio de Rehabilitación, desde luego, se halla 

integrado a esta actividad, su personal atiende diariamente a los niños 
y enseña a los profesionales y madres técnicas orientadas a obtener 
los mejores resultados en el futuro.

Las madres estuvieron mucho tiempo incorporadas al servicio sin orga-
nización y sin una participación activa en el cuidado ni en la estimulación 
de los recién nacidos. Se limitaba a visitas, diálogos sobre la condición y 
evolución de los niños y alimentación según horarios establecidos o ne-
cesidades especiales. Siempre se procuró mantener, vigente al máximo, 
la alimentación materna debido a sus obvias e indiscutibles ventajas. La 
Lcda. Jiménez preparó a un grupo de madres y logró su integración a la 
dinámica del Centro de Neonatología, al cumplimiento irrestricto de sus 

1.26 Vista de campana de flujo laminar 1.27 Preparación de medicamentos en unidosis

1.28 Nueva sala de crecimiento. Fun-
ciona desde abril de 2007.

1.29  Niño prematuro extremo recibe estimulación visual 
temprana.
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normas, sobre todo en prevención de infecciones. Se alcanzó también, 
sobre la base de la más humana solidaridad, una mutua y permanente 
ayuda entre ellas tanto en aspectos económicos, sociales, educativos y 
psicológicos. Fue una actividad trascendente que se encuentra vigente 
y se está trabajando para que perdure en el largo plazo.

El magnífico equipo de enfermería

Muchas enfermeras competentes, comprometidas, muy profesionales 
han pasado por el servicio en los 40 años de trabajo. Todas merecen 
un espacio en esta reseña pero se corre el riesgo de omitir algún nom-
bre y es mejor rendir un homenaje de gratitud a todas y consignar los 
nombres de las que ejercieron la Supervisión con enorme dedicación 
y entrega. Desde la inauguración del servicio o sea desde 1970 las 
siguientes licenciadas han ocupado el referido cargo: Laura Andra-
de, Leonor Morales, Heddy Recalde, Susana Raza, Isabel Arcentales†, 
Fanny Santacruz, Emma Guerrón y Susana Jiménez que es la super-
visora del servicio en la actualidad. En la Consulta Externa de Segui-
miento trabajó la Lcda. Betty Espinosa, su labor, lo mismo que la de 
las otras personas que le precedieron, ha sido muy reconocida por su 
eficiencia y dedicación. Betty se acogió a la jubilación en el año 2006.

El afán de superación de este grupo profesional, admirable por cierto, 
llevó a las siguientes profesionales: Pilar Miño, Sandra Pico, Janeth Ti-
pán, Rosita Topón, Patricia Hidalgo, Mercedes Salazar, Elvia Cisneros, 
Zoila Villarroel, Rocío Ocampo, Liliana Pazmiño y Blanca Arequipa a rea-
lizar cursos de perfeccionamiento en el cuidado de recién nacidos y ob-
tener una especialidad en Perineonatología que a más de elevar el perfil 
de conocimientos de las licenciadas mejoró de manera ostensible la 
calidad del cuidado ofertado a este grupo etario tan frágil y vulnerable.

Docencia

Desde el primer día de su existencia, el servicio ha tenido abiertas las 
puertas para recibir a los estudiantes de pregrado, a los internos rota-

tivos y a los residentes del Postgrado de Pediatría de la Universidad 
Central. En los últimos años también cursan por este recinto del saber 
los postgradistas de Neonatología de la Universidad San Francisco de 
Quito. Son innumerables las generaciones que han aprendido aquí lo 
más importante del cuidado neonatal ya sea en la sala de partos o en 
el alojamiento materno neonatal conjunto o en las salas de cuidado 
intermedio o intensivo (Foto 1.30). La mayoría, casi todos, de quienes 
fungieron como residentes asistenciales tienen el reconocimiento de 
especialistas otorgado por la Federación Médica Ecuatoriana a través 
de los Colegios Médicos Provinciales y lo que resulta, ciertamente im-
portante es saber que muchos de ellos ganaron concursos para Pedia-
tras en, prácticamente, todas las provincias del país. Es posible asegu-
rar entonces que la escuela ha echado raíces en todo el Ecuador.

1.30 La docencia en la UCIN se ha impartido desde su fundación.



1. RESEÑA HISTÓRICA DEL SERVICIO

5756

En el año 2000 la Universidad San Francisco de Quito junto con el Ins-
tituto organizaron y lo llevaron a la práctica el primero y único curso de 
Pediatría General que tuvieron a su cargo. Por desgracia no se pudo 
continuar debido a problemas en el tema de las rotaciones de los es-
tudiantes porque el hospital “Carlos Andrade Marín” no tenía todas las 
áreas requeridas para la formación de los nuevos especialistas y hubo 
necesidad de recurrir a un convenio con el Hospital de Niños Baca Or-
tiz, que funcionó muy bien pero causó dificultades como la reducción 
de médicos para el trabajo de las guardias en los servicios de Neo-
natología y Pediatría del hospital sede del curso. Con la misma Uni-
versidad se trabajó un proyecto para la formación de Especialistas en 
Neonatología que se concretó en el año 2004 con el ingreso, luego de 
someterse a concurso de oposición y merecimientos, de las doctoras 
Olga Nieto y Elina Yánez y los doctores Mauricio Cabascango y David 
Morán que obtuvieron su título luego de 2 años de trabajo y estudio. 
Fueron los primeros formados en el país con esta modalidad, es decir 
Pediatras titulados con estudios complementarios en recién nacidos.

La experiencia fue positiva y se continuó con la formación de este re-
curso necesario para el país. En los años siguientes se incorporaron 
los doctores: Edison Pavón, Wilmer Sánchez, Yesenia Freire, Jaime 
Sánchez, Saskya Vallejo, Magdalena Calero, Edgar Jara, Reinaldo Ca-
rrillo y Lisset Núñez. La Coordinación y la enseñanza en todos los 
cursos estuvieron a cargo de los doctores Gabriel Ordóñez Nieto y 
Rodrigo Bossano R.

Investigación

Son muy numerosos los trabajos escritos por los médicos del servicio. 
Con el ejemplo del Dr. Espinosa, connotado investigador de la realidad 
perinatal del país, se continuó investigando y produciendo para enri-
quecer la bibliografía nacional. Dos tomos de los Fundamentos Científi-
cos y Sociales de la Práctica Pediátrica,19,20 un Manual de Neonatología 
21 son buenos ejemplos de lo señalado y algunas decenas de publica-
ciones en revistas nacionales y extranjeras. También se han presentado 
trabajos en algunos Congresos Nacionales de Pediatría.22,23,24,25,26 

Llevados por las recomendaciones provenientes del extranjero y de 
algunas instituciones de prestigio internacional se trabajó en la cons-
trucción de curvas propias de crecimiento intrauterino.27 Se las com-
paró con otras del país, en particular con las publicadas por Vásconez 
y colaboradores de la Maternidad Isidro Ayora de Quito.28 Un análisis 
de dicha decisión hizo ver lo inconveniente que resultaba someter a 
los niños a evaluaciones con dichos instrumentos pues el equipo con-
sideró que era mucho mejor compararlos con estándares extranjeros 
y no conformarse con cifras obtenidas de poblaciones que padecen 
hambre o desnutrición ancestral. La idea era la de aplicar medidas de 
tipo alimentario y nutricional que impulsaran un crecimiento mayor al 
habitual de la localidad. En el carné de salud se colocaron las curvas 
de Babson y colaboradores.

El deseo de crecer llevó a los servicios de Obstetricia comandado por 
el Dr. Andrés Calle M. y de Neonatología a planificar reuniones conjun-
tas de trabajo y estudio de normas, procedimientos, casos, bibliogra-
fía y demás elementos necesarios para subir la calidad de la atención 
de madres y recién nacidos. En un marco de ciencia y cordialidad se 
han desenvuelto sesiones de alta productividad, sobre todo por los 
acuerdos alcanzados en temas como ruptura de membranas, tiempo 
de ligadura del cordón, participación de neonatólogos en la toma de 
decisiones complejas, ejecución de procedimientos en horarios con-
venientes para todos, etc.

La implementación de aula virtual, al comienzo como parte de ispuc.
org página web del Instituto Superior de Postgrado de la UC y luego 
como integrante de www.neohcam.com ha constituido el motor, el in-
centivo para que todo el personal del servicio se sume a esta manera 
ágil y moderna de transmitir conocimientos apropiados para cada gru-
po de profesionales asignados al servicio. Algunos han sido los cursos 
virtuales que han encendido el interés de todos y se espera una activa 
participación en los venideros pues se tiene la seguridad de conver-
tirse en actor del propio aprendizaje, sin el tutelaje permanente de 
maestros presenciales y poniendo a prueba el esfuerzo de recabar, de 
las casi infinitas fuentes virtuales de información, aquello de verdadera 
utilidad para el trabajo, los niños y compartirlo con los compañeros.
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GLOSARIO DE TÉRMINOS
AT
Antitrombina
BRT
Barotrauma
CPAP
Presión Positiva Continua en la vía aérea
ECMO
Oxigenación membrana extracorpórea
ECN
Enterocolitis necrotizante
EG
Edad gestacional
EGB
Estreptococo del grupo B
ELC
Enfisema lobar congénito
EMH
Enfermedad de membrana hialina
EPCP
Enfermedad pulmonar crónica del prematuro
EPI
Enfisema pulmonar intersticial
HDC
Hernia diafragmática congénita
HIV
Hemorragia intraventricular
HIV
Hemorragia intraventricular
HPPRN
Hipertensión pulmonar persistente del RN
IO
Indice de oxigenación
LMP
Leucomalacia periventricular

MAQP
Malformación adenomatos quística pulm.
ONi
Oxido nítrico inhalado
PaCO2

Presión arterial de CO2

PaO2

Presión arterial de oxígeno
PCA
Persistencia del conducto arterioso 
PEEP
Presión positiva al final de la espiración
PS
Proteína del surfactante
SAM
Síndrome de aspiración meconial
SDR
Síndrome de dificultad respiratoria
SDRI
Síndrome de dificultad respiratoria idiopático 
o enfermedad de membrana hialina pulmonar
SIMV
Ventilación Mandatoria Intermitente
Sincronizada
SNC
Sistema Nervioso Central
TRS
Terapia de reemplazo con surfactante
TTRN
Taquipnea transitoria del recién nacido
VMIN
Ventilación mandatoria intermitente nasal
VSR
Virus sincital respiratorio
VTR
Volutrauma
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El concepto de Medicina Basada en la Evidencia (MBE) fue desarrolla-
do por un grupo de internistas y epidemiólogos clínicos, liderados por 
Gordon Guyatt, de la Escuela de Medicina de la Universidad McMaster 
de Canadá1. En palabras de David Sackett,2 “la MBE es la utilización 
consciente, explícita y juiciosa de la mejor evidencia clínica disponible 
para tomar decisiones sobre el cuidado de los pacientes individuales” 
El objetivo de la MBE es disponer de la mejor información científica 
disponible -la evidencia- para aplicarla a la práctica clínica.3 

Se ha hecho costumbre, en los últimos años, someter los trabajos 
publicados sobre distintos temas y tópicos a revisiones sistemáticas 
con el propósito de obtener evidencias a favor o en contra de la apli-
cación de medidas o tratamientos utilizados a lo largo del tiempo con 
el respaldo de investigaciones diseñadas y ejecutadas mediante la 
utilización de técnicas que carecieron de uniformidad metodológica.

De la lectura de tales revisiones no se desprenden siempre solucio-
nes esperadas o definitivas, es más, numerosas publicaciones de este 
tipo, concluyen solicitando nuevas y mayores investigaciones para 
acumular las pruebas que hacen falta para recomendar o negar la 
utilización de tal o cual medida en el manejo de los difíciles problemas 
neonatales. Ante esta realidad algunos han optado por escoger lo que 
han llamado “la mejor evidencia” para ofrecer algo a pacientes que 
enfrentan situaciones complejas siendo, en muchas ocasiones, lábiles 
y vulnerables en extremo como los neonatos diminutos.

Se han desarrollado algunos criterios de catalogación tanto de los 
niveles de evidencia como de los grados de recomendación. Se 
entiende como nivel de evidencia el lugar que ésta ocupa en una 
escala de clasificación jerárquica construida sobre la base del rigor 
científico de los estudios sometidos a meta análisis. Todas las esca-
las son muy similares pero es posible advertir sutiles diferencias. A 
partir de la primera elaborada en 1979 por la Canadian Task Force 
on the Periodic Health Examination,4 el trabajo de las escalas se 
ha tornado más exigente de modo que permiten la selección de un 
procedimiento médico o intervención sanitaria sobre bases cada 
vez más sólidas.
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Los grados de recomendación se establecen a partir de la calidad de 
la evidencia y del beneficio neto (beneficios menos perjuicios) de la 
medida evaluada. 

Los autores de los distintos capítulos de este libro consideran necesario 
el conocimiento de las evidencias y plausible el perfeccionamiento a lo 
largo de estos años. Están conscientes de la complejidad que adquie-
ren conforme se introducen mayores exigencias en los métodos de aná-
lisis de la información biomédica. Saben también que las conclusiones 
de numerosos trabajos de este tipo dejan maniatados a los profesiona-
les que ofrecen atención directa a los recién nacidos porque, muchas 
de las medidas y tratamientos utilizados en distintos momentos de la 
joven historia de la Neonatología, no tienen el aval de las revisiones 
sistemáticas o demandan más trabajos controlados de manera rigurosa 
para otorgarles luz verde para su aplicación en neonatos.

La gran pregunta, en países como el nuestro, con limitadas opcio-
nes, por el momento, de investigaciones sistemáticas o cuasi experi-
mentales, es: ¿Qué hacer ante eventos como los relatados? Un buen 
ejemplo de lo señalado constituye el tratamiento de la hipertensión 
pulmonar del recién nacido, cuyo mejor tratamiento, el óxido nítrico in-
halado, no está disponible ni autorizado en el país. ¿Se debería dejar a 
los niños afectados sin tratamiento alguno? O se podría indicar alguno 
de los que al parecer dieron algún resultado favorable? 

La respuesta se antoja obvia. Se deben utilizar los mejores recursos que 
estén al alcance de los médicos al frente de los pacientes, procurando 
en todo lo posible fundamentar su empleo en la mejor evidencia dispo-
nible y en el mejor grado de recomendación existente para la medida. 
Al respecto, se recoge que la American Heart Association (AHA) conjun-
tamente con International Liaison Committee on Resuscitation (ILCOR) 
cuando publicaron en el 2005su International Consensus on Cardiopul-
monary Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science With 
Treatment Recommendations5,6 trabajaron de manera conjunta sobre ni-
veles de evidencia y grados de recomendación para jerarquizar todo lo 
concerniente al manejo de la reanimación en neonatos, niños y adultos 
las mismas que se presentan en las Tablas 2.1 y 2.2. 

Tabla 2.1 Niveles de Evidencia.

Evidencia Definición

Nivel 1
Ensayos clínicos aleatorizados o meta análisis de múltiples ensayos 
clínicos con sustanciales efectos del tratamiento. 

Nivel 2
Ensayos clínicos aleatorizados con efectos pequeños o menos sig-
nificativos del tratamiento.

Nivel 3 Estudios de cohorte prospectivos, controlados, no aleatorizados.

Nivel 4
Estudios históricos no aleatorizados de cohortes o estudios de casos 
y controles.

Nivel 5
Series de casos de pacientes recopilados de manera seriada pero 
con grupos control escasos o insuficientes.

Nivel 6 Estudios en modelos mecánicos o animales.

Nivel 7
Extrapolaciones de datos que se colectaron con otros propósitos. 
Análisis teóricos.

Nivel 8
Conjeturas racionales (sentido común). Prácticas que se aceptaron 
antes de la medicina basada en evidencias.

Si se compara esto con la última propuesta de la ECMB (Centre for Evi-
dence-Based Medicine in Oxford in the UK)7 que, como anexo, acompa-
ña a esta publicación en formato e idioma originales, permite establecer 
grandes e importantes diferencias. Los autores de las distintas revisio-
nes que componen este libro, no están desde luego contra tan moderna 
y sesuda implementación de las evidencias, creen que debe trabajarse 
a fondo en el pregrado y en todos los postgrados para transitar pau-
latinamente por la disciplina de la evidencia que copa, cada día más, 
la bibliografía médica contemporánea. Seleccionan la propuesta de IL-
COR y AHA por considerarla muy asequible, manejable y pondría freno 
a la tendencia, a veces desenfrenada, de recurrir “a mi experiencia” en 
vez de utilizar fundamentos para respaldar tal o cual medida. Obligaría 
a una revisión, cada vez más cuidadosa, de las fuentes de información 
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bibliográfica disponibles en internet y otros medios. Dejaría disponibles 
muchas opciones de manejo y tratamiento que avalarían de alguna ma-
nera determinadas decisiones. También, y esto sería muy bueno, des-
cartaría el uso de muchas otras por innecesarias y peligrosas. Mejoraría 
la investigación, sobre todo en los postgrados médicos, al introducir 
exigencias que superen las recopilaciones más o menos ordenadas de 
casos y controles y análisis estadísticos descriptivos.

Tabla 2.2. Clases de Recomendación

Clase I Clase IIa Clase IIb Clase III

Beneficio muy 
superior al riesgo:

Procedimiento, 
tratamiento, test 
diagnóstico o 
evaluación deben 
ejecutarse o apli-
carse.

Beneficio supe-
rior al riesgo:

Procedimiento, 
tratamiento, test 
diagnóstico o 
evaluación de-
ben, razonable-
mente, ejecutar-
se o aplicarse.

Beneficio ≥ al 
riesgo.

Procedimiento, 
tratamiento, test 
diagnóstico o 
evaluación pue-
den ser conside-
rados.

Riesgo ≥ al 
beneficio.

Procedimiento, trata-
miento, test diagnós-
tico o evaluación no 
deberían ejecutarse 
ni aplicarse. No son 
útiles o pueden ser 
perjudiciales.

Clase indiferenciada:
•Está siendo investigada o investigación iniciada
•Continúa en investigación
•No recomendable ni a favor ni en contra hasta contar con in-
vestigaciones adicionales

Por los motivos señalados, en algunos capítulos de este libro, se ca-
talogarán niveles de evidencia y clases de recomendaciones obede-
ciendo a estas directrices.

Ejemplos explicativos:
A continuación se exponen unos pocos ejemplos para explicar el 
modo en que ha de interpretarse el modelo propuesto:

Recomendación Nivel Clase

El ciclo único de corticoesteroides antenatales con-
siste de 12 mg IM de betametasona (6 mg en forma 
de fosfato y 6 mg como acetato) cada 24 horas por 
dos ocasiones o cuatro dosis de 6 mg de dexameta-
sona, una cada 12 horas. 

1 I

La indicación ha sido sometida a escudriño sistemático y colocada, 
por la calidad de los estudios clínicos y resultados muy positivos en 
materia de maduración pulmonar fetal, en el nivel 1 de las evidencias 
convirtiéndose, por este motivo, en una recomendación de clase I, de 
beneficio muy superior al riesgo.

Recomendación Nivel Clase

La furosemida NO afecta el curso clínico de neonatos 
con taquipnea transitoria.

1 IIb

El uso de furosemida en el tratamiento de la taquipnea transitoria del 
recién nacido no ha mostrado, en el análisis sistemático, de ensayos 
clínicos de buena calidad, beneficios que reduzcan la duración o la 
gravedad de la enfermedad, lo que coloca a la medida en la clase IIb 
y, de preferencia, no debería utilizarse.

Recomendación Nivel Clase

En situaciones extremas, en las que se carece de me-
dios de diagnóstico, se justifica ante la sospecha de 
NTX, la punción y aspiración con aguja de calibre 22 a 
25 acoplada a una jeringa con suero.

8 IIa

No hay suficiente evidencia sobre esta medida pero la opinión de los 
expertos, el buen juicio y el sentido común permiten calificar a esta 
medida como de clase IIa o sea que su aplicación y los beneficios 
de aplicarla superan los riesgos y debe ejecutarse de manera cierta-
mente razonable.
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Definición

El SDR neonatal es un cuadro que comienza poco después del naci-
miento o en las primeras horas de vida que se caracteriza por taquip-
nea, cianosis, quejido, retracciones y grados variables de insuficiencia 
respiratoria. Es una manifestación común de una amplia variedad de 
enfermedades, pulmonares y no pulmonares, que motiva y justifica 
el mayor número de admisiones a la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN).

Entre las patologías que pueden causarlo se encuentran: enfermedad 
de membrana hialina, taquipnea transitoria del recién nacido, neumo-
nía, bronconeumonía, síndrome de aspiración meconial, barotrauma, 
volutrauma, hipertensión pulmonar persistente, hipoplasia pulmonar, 
hernia diafragmática congénita y otras malformaciones pulmonares. Se 
asocia también a patología cardiaca, infecciosa, metabólica, neurológi-
ca y algunos otros problemas neonatales de un grupo misceláneo.

Base de datos

•	 La respiración comprende la totalidad del proceso que provee, en 
última instancia, la energía necesaria para la vida y funcionamiento 
de las células.

•	 El desarrollo prenatal del aparato respiratorio involucra aspectos 
relacionados con la anatomía micro y macroscópica (pulmonar, 
circulatoria, etc.), bioquímica (producción de surfactante especial-
mente) y la función.

•	 El desarrollo del aparato respiratorio recibe estimulación de varios ge-
nes, moléculas regulatorias como factores de crecimiento, factores de 
transcripción (proteínas ligadoras de DNA), moléculas de la matriz ex-
tracelular, integrinas, moléculas de adhesión intracelular, morfógenos 
y factores externos como al ácido retinoico y antioxidantes.1,2,3,4,5 

•	 El desarrollo también es estimulado por fuerzas mecánicas como el 
alargamiento del tejido pulmonar por los movimientos respiratorios 
fetales y la acumulación de líquido en su interior. Estas fuerzas in-
crementan la velocidad de proliferación y diferenciación de células 
del epitelio alveolar, especialmente.6,7,8 
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La embriología pulmonar reconoce 6 etapas del desarrollo pulmonar 
(Tabla 3.1):5,6,9 

1. Pre embrionaria (<3 semanas de edad gestacional),
2. Embrionaria (3 a 7 semanas de edad gestacional), 
3. Pseudoglandular (5 a 17 semanas de edad gestacional)
4. Canalicular (16 a 26 semanas de edad gestacional)
5. Sacular (24 a 38 semanas de edad gestacional)
6. Alveolar (36 semanas de edad gestacional a 2 años de vida postnatal)

Se observa sobreposición de tiempos porque las etapas no comien-
zan ni terminan con precisión.

Son eventos sustantivos de este desarrollo los siguientes:

1. Alrededor de las 16 semanas, mientras se agota el período pseu-
doglandular, las células epiteliales de los espacios distales (futuro 
epitelio alveolar) se aplanan, se cargan de glucógeno y proliferan 
los capilares en el intersticio.5 

2. Junto a esta rica vascularidad se producen, a las 19 semanas de 
gestación, cambios en el mesénquima que acercan los capilares a 
los sacos distales para formar una incipiente membrana alvéolo ca-
pilar. En esta fase comienza la formación de los bronquiolos respi-
ratorios primitivos y se diferencian los acinos (fracción respiratoria) 
de la porción conductora. Las células epiteliales de tipo II primero 
y luego las de tipo I inician su diferenciación.5

3. Entre las 20 y 24 semanas las células cuboidales de tipo II recu-
bren las porciones terminales de las futuras vías aéreas e inician 
la producción de cuerpos laminares (lamellares) lo cual marca el 
comienzo de la generación de surfactante.10,11

4. De las 24 a 26 semanas de gestación se observa a los sacos aé-
reos terminales como evaginaciones de los bronquiolos termina-
les, evento que señala el inicio de la etapa sacular.

5. Alrededor de las 30 semanas aumentan sustantivamente la superfi-
cie y el volumen pulmonares.

6. Por las 36 semanas empieza la etapa alveolar, los sáculos se pro-
fundizan y aumentan su número por la vía de la septación postna-
tal, se forman los verdaderos alvéolos y aumenta la superficie de 

recambio gaseoso. Solo un 15% de los alvéolos están formados 
al término de la gestación. Este proceso de alveolización también 
involucra el adelgazamiento de las vías distales, de las paredes 
alveolares y el crecimiento de la red capilar. El crecimiento estimula 
el proceso como la hipoxia o hiperoxia los pueden interrumpir.12,13 

7. La vida extrauterina es posible cuando el pulmón ha alcanzado un 
grado de desarrollo equivalente al descrito para las 24 a 26 sema-
nas de gestación (canalicular tardío) porque el epitelio ha adelga-
zado lo suficiente y los vasos han proliferado hasta el punto de 
permitir el intercambio de gases.

8. La porción respiratoria del pulmón tiene epitelio compuesto por 
dos tipos de células principales: neumocitos de tipo I y neumocitos 
de tipo II, éstas se atenúan o aplanan con la maduración y, en su 
citoplasma, se producen más cuerpos laminares conforme dismi-
nuyen su contenido de glucógeno y aumenta el de los lípidos. El 
surfactante es producido y secretado por estos cuerpos.

9. El desarrollo vascular implica dos etapas: vasculogénesis o desa-
rrollo de los vasos sanguíneos y la angiogénesis o “brotadura” de 
vasos sanguíneos a partir de vasos existentes.14 

10. El desarrollo de la vasculatura pulmonar y del sistema linfático re-
quiere de interacción continua y coordinada entre el tejido epitelial 
y el mesénquima.15 Este desarrollo ocurre de modo conjunto con 
la ramificación del árbol bronquial (arteria convencional). Las arte-
rias tienen más ramas que las vías aéreas y las venas más venas 
tributarias. La región preacinar tiene arterias que corren a lo largo 
de cada vía respiratoria de conducción. Todos los bronquios prea-
cinares junto con las arterias pulmonares están presentes entre las 
14 y 16 semanas de gestación; si por alguna razón se bloquea el 
desarrollo de las vías aéreas se bloquea de manera concomitante 
el desarrollo vascular. Desde la semana 16 en adelante los vasos 
preacinares solo aumentan en diámetro y longitud.16 

11. Con el advenimiento de las etapas canalicular y sacular aparecen 
las arterias intracinares que continúan su desarrollo en el período 
postnatal. Las arterias convencionales continúan su desarrollo has-
ta los 18 meses de vida y las denominadas arterias supernumera-
rias, más pequeñas, más numerosas y encargadas de la irrigación 
alveolar hasta los 8 años. Estos vasos se multiplican en la etapa 
postnatal tan rápido como nuevos alvéolos aparecen.17 Las venas 
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desarrollan de manera algo más lenta, sin embargo, a las 20 sema-
nas ya están presentes las preacinares.

12. En este proceso se observan cambios en el espesor y en la exten-
sión de las paredes arteriales. En la vida intrauterina, frente a las ba-
jas tensiones de O2 las paredes arteriales son gruesas y adelgazan 
conforme se oxigena mejor luego del nacimiento. La vena pulmonar, 
por el contrario, es deficiente en fibras elásticas pero, en el curso de 
los 2 primeros años de vida, incorpora músculo y fibras elásticas. 

13. La circulación intrapulmonar también tiene paredes gruesas. Las 
arterias más pequeñas tienen aumentada la capa muscular pero di-
latan activamente con el incremento de la tensión de O2. De modo 
concomitante cae la resistencia vascular pulmonar. La red capilar 
pulmonar desarrolla junto con los sacos aéreos terminales y los 
alvéolos.

14. Estudios en grupos de distinta etnia, género y en familias de murinos 
con ablación dirigida de genes y reportes clínicos recientes de cau-
sas monogénicas del síndrome de dificultad respiratoria neonatal 
han sugerido una fuerte contribución de mecanismos genéticos en 
el incremento del riesgo para sufrir dicha enfermedad.18,19 Persisten, 
a pesar de la mejoría de la sobrevida atribuida al uso de surfactante, 
las secuelas a largo plazo de la enfermedad.20,21,22 Esta persistencia 
sugiere con fuerza que los factores genéticos juegan un papel im-
portante.23,24 La interrupción del metabolismo del surfactante puede 
mejorar conforme el niño madura, no así el quebrantamiento genéti-
co que da como resultado cuadros agudos o crónicos de dificultad 
respiratoria, potencialmente irreversibles, que no responden a los 
tratamientos actuales (Ej. Terapia de reemplazo de surfactante).

15. Si bien es verdad que múltiples genes actúan y regulan la vía me-
tabólica del surfactante pulmonar, apenas se conocen las mutacio-
nes de tres genes en la alteración de la vía en neonatos humanos 
y niños de mayor edad. El gen autosómico recesivo de la proteína 
B del surfactante (SFTPB por sus siglas en inglés) reduce la expre-
sión de una pequeña (8 kd) proteína hidrofóbica necesaria para la 
función del surfactante. Las mutaciones dominantes del gen para la 
proteína C del surfactante (SFTPC) codifica una proteína C alterada 
o interrumpe el itinerario biosintético del surfactante en los neumo-
citos de tipo II.25,26,27 

Tabla 3.1 
Resumen del desarrollo pulmonar normal.

Fase Embrio-
naria

Pseudo
glandular Canalicular Sacular Alveolar

Estruc-
turas.

Tráquea 
y bron-
quios.

Vías de 
conducción 
y bronquio-
los termi-
nales.

Bronquiolos 
respirato-
rios ductos 
alveolares 
alvéolos 
primitivos.

Vías pe-
riféricas 
alargadas, 
paredes 
alveolares 
delgadas

Alvéolos 
definitivos.

Neumoci-
tos tipo II.

Ausentes.
Inmaduros, 
no diferen-
ciados.

Inmaduros 
diferencia-
dos.

Cuerpos 
laminares 
en desa-
rrollo.

Maduros.

El pulmón sufre al nacimiento una serie de cambios y adaptaciones 
indispensables para una transición exitosa. Los siguientes son los más 
trascendentes:

1. La sustitución del líquido pulmonar por aire y la expansión pulmo-
nar alcanzada, luego de la primera y subsecuentes respiraciones, 
disminuyen la elevada resistencia vascular pulmonar (RVP) lo que 
provoca un notable aumento del flujo sanguíneo a los pulmones. 
La subsecuente elevación de la oxigenación sanguínea contribuye 
con reducciones adicionales de la resistencia vascular pulmonar.

2. El fenómeno de sustitución de líquido por aire requiere de presio-
nes transpulmonares elevadas para vencer la viscosidad del líqui-
do pulmonar, la tensión superficial y la resistencia tisular. Hay de 30 
a 35 ml/kg de líquido pulmonar rico en Na, Cl y pobre en proteínas 
y bicarbonato si se compara con el líquido amniótico.

3. Unas horas o poquitos días antes del nacimiento, el epitelio pul-
monar deja de secretar cloro y líquido, al interior del alvéolo, en su 
lugar, reabsorbe sodio y agua que pasan a la circulación linfohe-
mática con el propósito de alistar al pulmón para la sustitución que 
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ocurrirá, con la primera y subsiguientes inspiraciones, de aire en 
lugar de agua en los alvéolos.

4. El nacimiento por vía vaginal produce, la expulsión por la boca del 
feto, de una tercera parte de este líquido, el resto pasa, de modo rá-
pido, a la circulación linfohemática lo que permite, alrededor de los 6 
minutos de vida, establecer una capacidad funcional residual normal.

5. Desde estas etapas el pulmón está bien aireado, sin embargo, 
cualquier alteración de este proceso de adaptación ocasiona difi-
cultad respiratoria.

6. La separación de la placenta produce un rápido y significativo au-
mento de la resistencia vascular periférica. 

7. Desaparece el gradiente entre las aurículas, se produce el cierre 
funcional del foramen oval en los primeros 90 minutos de vida neo-
natal, disminuye el flujo a través del conducto arterioso que experi-
menta su cierre funcional 10 a 24 horas después. 

Los datos clínicos más sobresalientes son:

•	 La taquipnea, retracción y quejido son signos cardinales para el 
diagnóstico del SDR pese a que algunos de ellos se presentan de 
manera transitoria en recién nacidos normales. 

•	 Taquipnea neonatal: corresponde a una frecuencia respiratoria per-
sistentemente mayor de 60 por minuto.

•	 El tórax del recién nacido prematuro en especial es muy compla-
ciente y deja mirar la retracción esternal con cambios, más bien 
pequeños, de la mecánica pulmonar. Su expresión máxima es la 
disociación tóraco abdominal o "respiración en sierra” manifestada 
por la prominencia del abdomen durante la inspiración como resul-
tado del descenso forzado del diafragma. 

•	 Quejido: mecanismo producido por el cierre de las cuerdas vocales 
durante la espiración. El cierre de la glotis detiene el aire en el pul-
món, eleva la presión transpulmonar en ausencia de flujo aéreo y al 
final de la fase espiratoria, el gas es expelido desde los pulmones 
causando un quejido audible. Esto mejora la relación ventilación-
perfusión (V/Q) y la oxigenación arterial; el quejido generaría una 
presión positiva continua de 2-3 cms de agua sobre la vía aérea. 

•	 La mayoría de los recién nacidos que requieren cuidados intensi-
vos presentan problemas respiratorios. Hay una amplia variación 

en la edad gestacional y el peso de los neonatos afectados de pro-
blemas respiratorios. 

•	 La incidencia general de éstos es del orden del 1.7% y sus causas 
son diversas. Está fuertemente influida por la edad gestacional.

Este libro establece recomendaciones basadas en la mejor eviden-
cia para el manejo de la dificultad respiratoria neonatal y cubre las 
siguientes enfermedades: 

1. Enfermedad de membrana hialina pulmonar
2. Taquipnea transitoria del recién nacido
3. Neumonía neonatal 
4. Síndrome de aspiración meconial 
5. Rupturas alveolares por baro o volutrauma
6. Hipertensión pulmonar persistente 
7. Hipoplasia pulmonar, hernia diafragmática y otras malformacio-
nes pulmonares. 

•	 La mayor parte (85-90%) corresponde a la enfermedad de mem-
brana hialina pulmonar (EMH), taquipnea transitoria del recién na-
cido (TTRN), síndrome de aspiración meconial (SAM) y neumonía; 
el resto está constituido por: malformaciones de las vías aéreas y 
pulmonares, ruptura alveolar por baro o volutrauma, hernia diafrag-
mática, hipertensión pulmonar y trastornos extrapulmonares como 
policitemia, hipoglucemia, cardiopatía congénita, alteraciones del 
SNC, etc. 

•	 En el Hospital “Carlos Andrade Marín” (HCAM) hubo, entre el pri-
mero de enero de 2006 hasta el 31 de diciembre de 2008, un total 
de 11181 nacimientos, 11081 correspondieron a nacimientos vivos 
y 100 fueron mortinatos. A los repartos de cuidados intermedios 
y cuidados intensivos neonatales del Servicio de Neonatología in-
gresaron, en el período, 2360 (21.3%) neonatos con problemas de 
distinta naturaleza (Tabla 3.2).

•	 Las admisiones por patología respiratoria fueron 1169 correspon-
dientes al 10.55% de todos los nacidos vivos y al 49.53 de los ingre-
sos al servicio, se ubica así como la patología de mayor preocupa-
ción y demanda. En la Tabla 3.1 se muestra un desglose de lo más 
importante.
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Tabla 3.2
Distribución de la Patología Respiratoria Neonatal observada en el Servicio de Neo-
natología del HCAM.

PATOLOGÍA No. DE 
CASOS PORCENTAJE1 % ACUMULADO

Enfermedad de membrana 
hialina.

222 18.99 18.99

Taquipnea transitoria* 335 28.66 47.65

Síndrome de dificultad 
respiratoria tipo II**

451 38.58 86.23

Síndrome de aspiración 
meconial.

32   2.74 88.97

Neumonía + 63   5.39 94.36

Neumotórax ++ 66 ..5.64 100.00

TOTAL 1169 100.00

1 Calculada sobre la base de los casos de patología respiratoria.
* Para efectos de esta comunicación se trata de la patología debida a la reabsorción retardada de líquido 
pulmonar, es de corta duración, se supera en 24 horas sin necesidad de asistencia ventilatoria.
** Es una patología de mayor severidad que la anterior, dura más de 24 horas y ocasionalmente requie-
re de surfactante y apoyo ventilatorio, vista con frecuencia en prematuros leves o moderados.
+ La mayoría son de tipo nosocomial asociadas a ventilación mecánica.
++ Son secundarias a barotrauma o volutrauma.

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

Definición: 
La enfermedad de membrana hialina pulmonar o síndrome de dificul-
tad respiratoria idiopático (SDRI), es una patología causada por au-
sencia, deficiencia o síntesis alterada del surfactante pulmonar.

Base de datos:
•	 El riesgo de EMH decrece conforme la edad gestacional es ma-

yor. Se observa en el 60% de neonatos menores de 28 semanas, 
en 30% de nacidos entre 28 y 34 semanas y en menos del 5% 
de recién nacidos mayores de 34. Otros factores de riesgo son: 
sexo masculino, diabetes gestacional, asfixia perinatal, hipotermia 
y embarazo múltiple. Los corticoides antenatales y la ruptura pro-
longada de membranas disminuyen la posibilidad de EMH. Con el 
advenimiento de terapéuticas como los esteroides y la administra-
ción de surfactante se bajó la mortalidad desde una cifra cercana 
al 100% a menos del 10% en estos últimos tiempos.

•	 El surfactante pulmonar es una mezcla, un complejo que contiene es-
pecialmente lípidos y proteínas. Los fosfolípidos constituyen el 80 % 
y es la fosfatidilcolina disaturada (DPPC) la más abundante seguida 
por el fosfatidilglicerol (PG),28  tiene además un 10 % de proteínas de-
nominadas: A (SP-A), B (SP-B), C (SP-C) y D (SP-D) así como algunas 
proteínas contaminantes como la albúmina. El surfactante natural, 
también posee componentes grasos como los acilglicéridos y el áci-
do palmítico 29,30 que no se consideran indeseables porque mejoran 
algunas propiedades del surfactante, prueba de ello, es el uso de 
estas sustancias para enriquecer a diversos surfactantes naturales.

•	 El surfactante se sintetiza en el aparato de Golgi, se guarda en los 
cuerpos laminares de los neumocitos de tipo II. Los cuerpos, una 
vez secretados al interior de los alvéolos, se organizan como mie-
lina tubular que se adsorbe en la interfase aire líquido y forma una 
monocapa lipídica con capacidad de reducir la tensión superficial 
y evitar el colapso alveolar. La mayoría de componentes de este 
complejo son reciclados y reutilizados gracias a la intervención de 
los neumocitos II y los macrófagos alveolares.

•	 Las funciones de las proteínas del surfactante se muestran en la 
(Tabla 3.3).
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Tabla 3.3

Proteína Funciones

SP – A
Es parte de la inmunidad innata del huésped. Facilita formación de 
mielina tubular. Regula captación y secreción de surfactante.

SP – B Promueve la absorción y diseminación de surfactante pulmonar.

SP – C Promueve la absorción y diseminación de surfactante pulmonar.

SP – D
Forma parte de la inmunidad innata del huésped y participa en la 
recaptación y reciclaje del surfactante.

•	 El surfactante es responsable de la estabilización distal del alvéolo. 
En presencia de volúmenes pulmonares bajos, como los observa-
dos al final de la espiración, reduce la tensión superficial, impide el 
colapso y evita el desbalance entre ventilación y perfusión. 

•	 Cuando existe déficit de surfactante, el recién nacido no es capaz 
de generar el aumento suficiente de la presión inspiratoria como 
para insuflar las unidades alveolares lo que causa atelectasia espi-
ratoria progresiva.31,32 

•	 El recién nacido prematuro produce pequeñas cantidades de un sur-
factante que contiene cantidades bajas de fosfolípidos y proteínas. 
Aquellos que desarrollan EMH tienen menos de 10 mg/kg mientras un 
nacido a término posee reservas de 100 mg/kg o más de surfactante.

•	 La falta de surfactante en la interfase líquido aire y la necesidad de 
presiones altas para vencer a las fuerzas de la tensión superficial en 
las vías terminales conduce a injuria del epitelio y necrosis. Bajo cier-
tas circunstancias las lesiones patológicas de la membrana hialina 
pueden representar necrosis isquémica del epitelio en los sitios de 
unión de los bronquiolos respiratorios con los ductos alveolares. Es-
tudios epidemiológicos y experimentales unen a la asfixia aguda con 
la incidencia y severidad del padecimiento. A veces la membrana 
hialina ocurre en niños que nacen cerca del término, que tienen una 
relación madura de lecitina/esfingomielina en el líquido amniótico. 
En ocasiones los prematuros con resultados inmaduros no presen-

tan la enfermedad. Ciertos problemas como el prolapso del cordón, 
placenta previa sangrante o desprendimiento placentario aumentan 
la incidencia y severidad de la membrana hialina y definen el posible 
rol del estrés en la patogénesis de la enfermedad.

Los principales efectos de la deficiencia de surfactante son:
1. Disminución de la compliance pulmonar
2. Inestabilidad alveolar
3. Reducción de la capacidad funcional residual
4. Hipoxia debida a cortocircuitos intrapulmonares
5. Aumento del trabajo respiratorio
6. Edema pulmonar secundario a exudación de proteínas séricas y líquidos.

• La hipoxemia resultante de la alteración de la relación ventilación 
perfusión por el colapso difuso del pulmón contribuye al desarro-
llo de shunts intra y extrapulmonares. Lo primero debe entenderse 
como la perfusión de vías aéreas terminales parcialmente colapsa-
das, colapsadas o llenas de líquido lo cual impide la oxigenación de 
la sangre venosa que llega en procura de captar oxígeno. El cortocir-
cuito extrapulmonar se explica por un patrón complejo y predecible 
de persistencia de la circulación fetal. Durante las primeras 12 horas 
de vida el shunt predominante es de derecha a izquierda, desde la 
vena cava inferior a la aurícula izquierda a través del foramen oval. El 
flujo a través del ductus ocurre entre las 12 y 24 horas de edad, cuan-
do han caído las resistencias vasculares pulmonares y es de izquier-
da a derecha. El flujo en sentido contrario se presenta cuando existe 
hipertensión pulmonar marcada en presencia de hipoxemia severa, 
hipercapnia y acidosis o cuando la presión sistémica es muy baja.

• El déficit de surfactante también origina inflamación pulmonar y lesión 
del epitelio respiratorio que conducen a edema pulmonar y aumento 
de la resistencia de la vía aérea causantes de mayor daño pulmonar y 
deterioro adicional de su función. Este daño no se observa en otros pro-
blemas respiratorios de carácter transitorio. El pulmón dañado también 
disminuye su capacidad de reabsorción de líquido, que al tornarse inefi-
ciente, contribuye al edema pulmonar. Por último, la cantidad incremen-
tada de líquidos en las vías aéreas, intersticio, células y espacios vas-
culares involucra también al aumento de la permeabilidad vascular.33,34 

• Los recién nacidos sin EMH tienen una CRF de 30 ml/kg aproxi-
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madamente.35,36,37,38,39 que es igual al volumen de líquido presente 
en las vías aéreas antes del nacimiento. Durante la enfermedad 
la CRF se modifica debido a distintos factores como el esfuerzo 
respiratorio espontáneo, la estabilidad de la pared torácica y la ha-
bilidad para mantener un efectivo quejido. Durante la recuperación 
se observa una sorprendente correlación entre la mejoría de la oxi-
genación y el incremento de la CRF y de la diuresis.

• Un pequeño pero significativo grupo de nacidos a término desarro-
llan cuadros de severa dificultad respiratoria por anomalías congé-
nitas de las proteínas del surfactante. La más común es la deficien-
cia de SP-B que predispone a cuadros severos de dificultad respi-
ratoria que inician poco después del nacimiento con radiografías 
de tórax idénticas a las de membrana hialina. La evolución es igual 
a la de los problemas muy graves con signos que no mejoran pese 
a la ventilación mecánica, la oxigenación, varias dosis de surfactan-
te exógeno y corticoides. La única terapia posible es el transplante 
pulmonar (no aceptada por muchos, ni disponible en todas partes) 
sin la cual los niños fallecen de 1 a 6 meses después de su naci-
miento. La deficiencia se transmite en forma autosómica recesiva, 
es fatal en los homocigotos y los heterocigotos son, desde el punto 
de vista clínico, asintomáticos o presentan formas de moderada 
severidad. El gen está localizado en el cromosoma 2 y comprende 
11 exones, su alteración conduce a una detención temprana del 
codón que previene la translación. No se han identificado seres 
humanos con escasez de SP-A . Hay algunos casos reconocidos 
de anormalidades de SP-C y SP-D pero al parecer no se relacionan 
con dificultad respiratoria en humanos.

Las observaciones más comunes son las siguientes:
1. La patología afecta, casi exclusivamente, a prematuros nacidos antes 

de que puedan sintetizar cantidades suficientes de surfactante bien es-
tructurado desde el punto de vista bioquímico y funcionalmente activo. 

2. Las manifestaciones clínicas resultan de la función pulmonar anor-
mal y de la hipoxemia.

3. La dificultad respiratoria y la cianosis son signos cardinales de la 
enfermedad y se presentan poco después del nacimiento. 

4. Los neonatos afectados también se notan con taquipnea y dificul-
tad respiratoria de severidad variable.

5. La taquipnea, acorta el tiempo espiratorio y reduce el volumen 
pulmonar

Otros signos son: 
1. Quejido espiratorio, un esfuerzo compensatorio para evitar el co-

lapso alveolar.
2. Aleteo nasal. 
3. Retracción esternal, retracciones subcostales e intercostales debi-

das a utilización de musculatura accesoria de la respiración.
4. A la auscultación, en el hueco de la axila, los sonidos están apagados. 
5. Los neonatos a veces lucen pálidos. 
6. La diuresis es baja y es común observar edema. 
7. En el prematuro extremo es posible observar apnea como único 

signo de la enfermedad. Es importante recordar que algunos niños 
exhibirán todos los signos de la enfermedad y otros ninguno.

8. Para simplificar la evaluación y valorar la severidad de la dificultad 
respiratoria se han desarrollado varios sistemas de puntuación de 
los cuales se ha seleccionado el de Downes y Vidyasagar o Score 
de Dificultad Respiratoria Neonatal.40

Score de dificultad respiratoria

SIGNO 0 1 2

Frecuencia
respiratoria.

<60 x’ 60 a 80 x’
>80 x’
o apneas

Entrada de aire
a los pulmones.

Nítida,
clara.

Apagada,
apenas audible.

Ausente.

Cianosis. Ausente.
Presente con FiO2 al 
21% (aire ambiente).

Presente con 
FiO2 al 40%.

Quejido
espiratorio.

Ausente.
Audible con
estetoscopio.

Audible a 
distancia.

Retracciones. Ausentes. Moderadas.
Graves o 
intensas.
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Historia natural:
1. El síndrome de dificultad respiratoria típicamente se presenta poco 

después de nacer. 
2. Sin tratamiento empeora progresivamente durante las primeras ho-

ras de vida.
3. En algunos casos, la enfermedad no se manifiesta inmediatamente 

después del nacimiento, desarrollan dificultad respiratoria y ciano-
sis dentro de las primeras horas de vida. Estos neonatos pueden 
tener una cantidad limitada de surfactante pulmonar que se consu-
me o se inactiva rápidamente. 

4. La historia natural de la enfermedad se modifica mucho por el tra-
tamiento con surfactante exógeno. 

5. Antes del uso de surfactante, la enfermedad de membrana hialina no 
complicada progresaba durante las primeras 48 a 72 horas, seguía 
una mejoría de la función respiratoria asociada a la producción de sur-
factante endógeno para resolverse alrededor de la semana de vida. 

6. La mejoría era precedida de una diuresis marcada. 
7. La administración de surfactante generalmente acorta el curso clínico 

de la enfermedad32,41 y modifica el curso de las imágenes radiológicas.

Factores de riesgo:
1. Prematuridad
2. Sexo masculino
3. Diabetes materna
4. Isoinmunización materno-fetal
5. Factores genéticos como por ejemplo, raza blanca 
6. Historia de enfermedad de membrana hialina en hijos previos, 
7. Malformaciones torácicas con hipoplasia pulmonar (Ej. hernia dia-

fragmática) pueden acompañarse de deficiencia de surfactante. 
8. El déficit congénito de proteína B del surfactante, da origen a pro-

teinosis alveolar congénita que en sus primeras etapas simula una 
enfermedad de membrana hialina y es generalmente letal. 

Factores que alteran en forma aguda la producción, liberación o fun-
ción del surfactante: 
1. Asfixia perinatal en prematuros 
2. Cesárea sin trabajo de parto.
3. Aspiración meconial 

• Del análisis de la Tabla 4 se corrobora de manera clara la relación 
existente entre la EMH y la prematuridad, el peso muy bajo o ex-
tremadamente bajo al nacer, la asfixia al nacimiento y la diabetes 
materna. En el sexo masculino también es más frecuente la enfer-
medad pero, en esta serie por lo menos, las diferencias no tienen 
significación estadística.

•	 Los fetos, antes del inicio del trabajo de parto, no se benefician de 
la presencia de las hormonas adrenérgicas y esteroideas liberadas 
durante dicho período y dotadas de capacidad para aumentar la 
producción y liberación de surfactante. El uso antenatal de cor-
ticoesteroides modifica la incidencia de la enfermedad, como se 
analizará más adelante.42,43 

•	 Algunos estudios han documentado una alta incidencia de dificultad 
respiratoria y admisiones a la UCIN en neonatos nacidos por cesárea 
electiva practicada antes del inicio de labor espontánea,44,45,46,47,48  sin 
embargo, la incidencia de asfixia al nacer, trauma y síndrome de as-
piración meconial es menor con la realización de este procedimiento. 
Son difíciles de obtener datos cuidadosos de la ocurrencia de dificul-
tad respiratoria y resultados a largo plazo en neonatos de término y 
prematuros leves y moderados por la escasez de bases de datos. Se 
ha estimado, sin embargo, que un número significativo de neonatos 
de término nacidos por cesárea electiva son admitidos, cada año, en 
unidades de los Estados Unidos con diagnósticos de: taquipnea tran-
sitoria neonatal,49,50,51,52,53,54 hipertensión pulmonar persistente severa 
e insuficiencia pulmonar hipóxica. Algunos de estos reportes también 
han informado de muertes y de numerosos niños sometidos a ventila-
ción mecánica, oxigenación de membrana extracorpórea (ECMO).

Radiología: 
• La radiografía estándar de tórax es todavía una herramienta muy útil 

para el diagnóstico de las distintas enfermedades del parénquima 
pulmonar causantes de SDR. Localizar la burbuja gástrica, el híga-
do y el corazón ayuda a descartar dextrocardia y situs inversus. Los 
numerosos padecimientos que afectan a los pulmones del neonato 
muestran, a menudo, imágenes con ciertas similitudes, que hacen 
recomendable el intercambio de opiniones entre neonatólogos e 
imagenólogos con el propósito de mejorar la interpretación y corre-
lación con la clínica.
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Tabla 3.4 Estudio de algunas variables relacionadas con una frecuencia mayor de 
EMH. HCAM 2006 - 2008

VARIABLE No. de
nacimientos Casos EMH % ** X2

Edad gestación
≤ 21 * 3 0 0.0

 0.0005

22 a 30 ** 133 91 68.4
31 a 34 330 73 22.1
35 a 36 936 41 4.4
37 a 41 9555 17 0.2
42 o más 101 0 0.0
TOTAL 11058 222 2.0
Peso al nacer
≤ 499 * 11 0 0.0

 0.0005

500 a 999 76 58 76.3
1000 a 1499 185 76 41.1
1500 a 2499 1322 67 5.1
2500 a 3999 9311 19 0.2
4000 o más 176 2 1.1
TOTAL 11081 222 2.0
Sexo

Femenino 5372 99 1.8
>0.05Masculino 5709 123 2.1

TOTAL 11081 222 2.0
Apgar al 1’
0-2 50 8 16.0

 0.0005
3-4 85 22 25.9
5-6 286 44 15.4
7 o más 10655 148 1.4
TOTAL 11076 222 2.0
Diabetes
Si 76 8 10.5

 0.0005No 11005 214 1.9
TOTAL 11081 222 2.0

* Muerte casi inmediata de mayoría de estos niños no permitió establecer el Diagnóstico. 
** Porcentaje del total en cada grupo. 

• El diagnóstico de enfermedad de membrana hialina se confirma con 
la radiografía de tórax la que típicamente muestra disminución del vo-
lumen pulmonar y opacidad difusa retículo nodular (disminución de 
la luminosidad) que simula el aspecto del vidrio esmerilado con bron-
cograma aéreo. Esta imagen resulta de la atelectasia alveolar en con-
traste con zonas que contienen aire. El edema pulmonar contribuye 
también a la opacidad difusa. El neumotórax y las otras formas de baro 
o volutrauma también se detectan mediante radiología (Fotos 1 y 2).

• Los neonatos a término o cercanos al término con EMH presentan 
los signos radiológicos de la enfermedad de 24 a 48 horas después 
del nacimiento. La imagen retículo granular difusa y el broncogra-
ma aéreo progresan conforme se consume el surfactante y se ac-
tiva la producción de surfactante endógeno. Tomar en cuenta que 
la terapia de restitución con surfactante exógeno altera el curso 
natural de los hallazgos radiológicos.

• Como el medicamento, a veces, no se distribuye de manera uni-
forme la Rx deja ver áreas bien aireadas alternando con zonas de 
enfermedad (Foto 3.2). El tratamiento causa también distensión 
de muchas acinos alveolares y genera enfisema intersticial (Fotos 
3.3 y 3.4). que de manera usual se resuelve espontáneamente o 
puede causar neumotórax. La neumonía, de modo especial la que 
acompaña a infección por el estreptococo del grupo B, muestra 
imágenes indistinguibles de la EMH. Una guía para el diagnóstico 
diferencial se presenta en la Tabla 3.5

3.1 Enfermedad de membrana hialina pulmonar. 
Disminución de volumen y luminosidad pulmonares.

3.2 Enfermedad de membrana hialina broncogra-
ma aéreo.
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Tabla 3.5

Imagen Radiológica Posible Diagnóstico

Acumulación de líquido 
en espacios interlobares.

• Taquipnea transitoria del RN
• Linfangiectasia pulmonar.

Áreas de consolidación 
alternando con enfisema. • Síndrome de aspiración meconial. 

Atelectasia.
• Síndrome de aspiración meconial.
• Enfermedad de membrana hialina pulmonar.

Broncograma aéreo.
• Enfermedad de membrana hialina pulmonar.
• Neumonía.

Consolidación lobar.
• Neumonía.
• Secuestro pulmonar lobar.
• Malformación adenomatoidea quística pulmonar.

Derrame pleural.
• Neumonía.
• Linfangiectasia pulmonar.

Disminución del
volumen pulmonar.

• Enfermedad de membrana hialina pulmonar.
• Síndrome de aspiración meconial.

Hiperinsuflación.
• Taquipnea transitoria del recién nacido.
• Síndrome de aspiración meconial.
• Linfangiectasia pulmonar.

Infiltrado intersticial 
difuso.

• Síndrome de aspiración meconial.
• Neumonía.
• Linfangiectasia pulmonar.

Infiltrado retículo.
granular difuso.

• Enfermedad de membrana hialina pulmonar.
• Neumonía.

Masas quísticas.
• Malformación adenomatoidea quística pulmonar
• Hernia diafragmática
• Secuestro pulmonar

Neumotórax /
neumomediastino.

• Espontáneo.
• Síndrome de aspiración meconial.
• Enfermedad de membrana hialina pulmonar.
• Neumonía.

3.3 Distribución unilateral de surfactante 3.4 Distribución parcial de surfactante.

Otros estudios: 
•	 La gasometría muestra hipoxemia que responde a la administra-

ción de oxígeno suplementario. La PaCO2 está inicialmente normal 
o levemente elevada. Conforme la enfermedad empeora su reten-
ción aumenta de manera progresiva.

•	 La hiponatremia resultante de la retención de líquido mejora con la 
restricción de volumen. 

Diagnóstico diferencial: 
• Taquipnea transitoria neonatal. 
• Neumonía congénita, particularmente por estreptococo del grupo B
• Síndromes de escape aéreo: BRT y VLT.
• Anomalías congénitas del pulmón o el corazón. 

La EMH se distingue de la taquipnea transitoria neonatal porque en la 
primera los neonatos se deterioran, con el paso del tiempo, mientras 
que en la segunda mejoran rápidamente. 

• Los enfermos de membrana hialina necesitan altas concentraciones 
de oxígeno suplementario y/o ventilación a presión positiva mientras 
que la hipoxemia en la TTRN si está presente, es habitualmente leve. 

• A veces es difícil diferenciar la EMH de la neumonía bacteriana, 
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especialmente de la causada por el estreptococo ß hemolítico del 
grupo B como se mencionó antes. 

• Los escapes aéreos son evidentes en la radiografía de tórax y las anoma-
lías congénitas se detectan con el auxilio de otros estudios de imagen. 

• Algunos cuadros de membrana hialina severa difícilmente se dis-
tinguen de ciertas cardiopatías congénitas. La ecocardiografía sirve 
en casos como estos para descartar enfermedad cardiaca estruc-
tural cuando la función pulmonar y la radiografía de tórax no mejo-
ran con el soporte ventilatorio y la administración de surfactante.32 

3. Complicaciones 
Las principales son:

1. Síndromes de escape aéreo: BRT, VLT
2. Displasia broncopulmonar, 
3. Neumonías asociadas a ventilación mecánica 
4. Hemorragia pulmonar, y
5. PCA.

4. Prevención 
•	 Existe evidencia científica que justifica el uso de glucocorticoides 

antenatales para mejorar los resultados neonatales en mujeres en 
riesgo de parto prematuro.43,55,56,57,58 

•	 El mecanismo de acción radica en su capacidad de mejorar la función 
pulmonar neonatal por dos mecanismos: inducir cambios madurativos 
en la arquitectura pulmonar y la inducción de enzimas pulmonares que 
determinan maduración bioquímica.59,60 

•	 Los corticoides antenatales aceleran el desarrollo morfológico de los 
neumocitos tipo I y tipo II, lo que se observa histológicamente como, 
aplanamiento de las células epiteliales, adelgazamiento de los septos 
interalveolares, aumento de la citodiferenciación lo que junto con otros 
cambios produce aumento del volumen pulmonar y la compliance. 

•	 Los efectos bioquímicos comprenden la regulación de enzimas en los 
neumocitos tipo II encargados de la síntesis de fosfolípidos y la poste-
rior liberación de surfactante. De esta manera los cambios estructura-
les y bioquímicos inducidos por la terapia con corticoides antenatales 
mejoran tanto la mecánica pulmonar como el intercambio gaseoso. 

•	 Disminución del SDRI: en el trabajo original de Liggins y Howie,56 se 

demostró el beneficio de la betametasona sobre el placebo cuando 
se controló embarazadas con gestaciones menores de 37 sema-
nas de gestación y demostró un beneficio significativo cuando se 
la administraba entre las 26 y 32 semanas de edad gestacional 
especialmente cuando el parto se producía después de 48 horas 
y antes de siete días de administrada la droga. Todos los estudios 
realizados con posterioridad en todo el mundo han demostrado 
una reducción en la frecuencia de SDRI de aproximadamente el 
50% entre los niños que recibieron corticoides antenatales. 

•	 Otros beneficios de la terapia antenatal con corticoesteroides que 
han sido demostrados por metanálisis son:
1. Reducción en el riesgo de hemorragia intraventricular (OR 0.38), 
2. Disminución de enterocolitis necrotizante (OR 0.32), y 
3. Reducción de la mortalidad neonatal (OR 0.6). 

Algunos de estos beneficios derivan del efecto positivo sobre la función 
respiratoria; sin embargo, el efecto madurativo en los diferentes tejidos 
secundario al estímulo de los glucocorticoides sobre genes reguladores 
o sobre funciones fisiológicas sugiere una acción independiente. 

Candidatas a terapia antenatal con corticoesteroides:*
•	 Mujeres en alto riesgo de parto de pretérmino entre las 24 y 34 

semanas de gestación.
•	 Embarazadas con gestaciones mayores de 34 semanas con evi-

dencias de inmadurez o retardo de la madurez pulmonar.61,62,63,64

•	 Luego de las 34 semanas de gestación, el uso de corticoides, toda-
vía es efectivo pero la reducción del SDR, HIV y mortalidad neona-
tal no es significativa.

•	 Se demostró en el año 2005 que luego de las 37 semanas de ges-
tación todavía son efectivos en los casos de cesárea electiva. Hubo 
una reducción significativa de SDRI y de TTRN.65 

¿Cuándo tratar?*
• Toda mujer con alto riesgo de parto prematuro debe recibir un cur-

so de corticoesteroides antenatales salvo que el parto sea inminen-
te (menos de una hora). No importa si se cree que solo recibirá una 
de las dosis.66,67 
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• Indicar tocolisis, cuando sea necesario, con el propósito de ga-
nar tiempo y administrar, en lo posible, un curso completo de 
corticoides.

• Es necesario tener un protocolo para el alto riesgo de la labor de 
pretérmino para evitar exceso de diagnósticos y tratamientos inne-
cesarios con tocolíticos y corticoides.

¿Cuáles son los corticoesteroides ideales, sus dosis y vías de admi-
nistración?
• La betametasona es la más recomendada. El curso completo cons-

ta de dos dosis de 12 mg administradas con intervalo de 24 horas, 
por vía intramuscular. 

• El régimen alternativo es: dexametasona, cuatro dosis de 6 mg ad-
ministrados con intervalos de 12 horas, por vía intramuscular. 

• Los dos regímenes han sido muy estudiados y se ha encontrado 
que ambos son igualmente efectivos para prevenir el SDR.55 No 
hay evidencia absoluta a favor de un tratamiento sobre otro.62 Lee 
et al 68 corroboraron el trabajo de Jobe69 quien asoció a la betame-
tasona con una mayor reducción del riesgo de mortalidad.

¿Existe alguna contraindicación?
La administración antenatal de corticoesteroides no se relaciona con 
incrementos de infecciones maternas ni neonatales. La observación 
es válida aun en el caso de ruptura prematura de las membranas,66 sin 
embargo, retardar el parto en pacientes con diagnóstico clínico, bien 
establecido, de corioamnionitis puede ser perjudicial para los dos. 

• El periodo perinatal, especialmente en presencia de rotura de membra-
nas, es un período de alto riesgo de infección materna, fetal y neonatal 
donde el efecto inmunosupresor de los corticoides podrían aumentar 
este riesgo. Sin embargo, en 1994, el NIH concluyó que los beneficios 
superaban los riesgos, al demostrarse mejores resultados neonatales 
con el uso de corticoides antenatales en rotura de membranas en me-
nores de 30 a 32 semanas, sin evidencia de corioamnionitis. 

Diabetes y corticoides en la gestación*
• Las mujeres embarazadas afectadas de diabetes pregestacional o 

diabetes gestacional recibirán corticoides antenatales si existe el ries-
go de parto de pretérmino. Se establecerá cuidadoso monitoreo y 
tratamiento, a cargo de experimentado equipo obstétrico, con el fin 
de evitar una hiperglicemia transitoria severa. Los hijos de madres 
diabéticas podrían tener inmadurez pulmonar a edades de gestación 
mayores que los niños de madres no diabéticas (retardo de la madu-
ración pulmonar). Los partos de pretérmino, espontáneos o electivos, 
ocurren con mayor frecuencia entre diabéticas debido a complicacio-
nes como preeclampsia, polihidramnios e infecciones.70 Si el estudio 
de líquido amniótico es consistente con inmadurez pulmonar, luego 
de las 34 semanas de gestación, está indicado el uso de corticoides.

¿Cursos repetidos de corticoides?*
• A pesar de la evidencia acumulada de recientes ensayos aleatori-

zados que comparan el curso único con cursos repetidos de corti-
coides no existe la respuesta definitiva sobre el número de dosis y 
el intervalo entre ellas seguras para el feto. Por tanto, no se está en 
capacidad de modificar las recomendaciones de NIH Consensus 
Development Panel acerca del uso de cursos repetidos de esteroi-
des antenatales.

• En los primeros ensayos del tratamiento no se observó ningún efec-
to beneficioso cuando los niños nacían luego de una semana de 
haberse aplicado, sobre todo, no se notó reducción de la incidencia 
de SDRI ni de la mortalidad neonatal. Se optó por indicar dosis de 
corticoides en forma repetida sin estandarización alguna.71 

• Luego, ciertos estudios, en animales y otros no aleatorizados en 
humanos, sugirieron que la administración repetida tendría efectos 
dañinos sobre la mielinización cerebral, crecimiento fetal y cere-
bral y neurodesarrollo posterior.72,73,74,75,76,77,78 Se recomendó limitar 
el uso repetido de corticoides antenatales solo en las gestantes 
incluidas en los ensayos aleatorizados y controlados.58 

• Algunos ensayos se han efectuado en los últimos años sobre este tópi-
co79,80,81 que han sido tomados en cuenta por la revisión Cochrane82 que 
concluyó indicando que “las dosis repetidas de corticoides prenatales 

* Tomado de: Miracle X, Di Renzo GC, Stark A, et al. Guideline for the use of antenatal corticoste-
roids for fetal maduration. J Perinat Med 2008;36:191 - 196.
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reducen la frecuencia y severidad de enfermedad pulmonar neonatal y 
el riesgo de otros problemas serios de salud en las primeras semanas de 
vida. Estos beneficios de corto plazo apoyan el uso de dosis repetidas 
de corticoides prenatales en mujeres en riesgo de parto de pretérmino. 
Sin embargo, estos se hallan asociados con la reducción, al nacimiento, 
de algunas mediciones de peso y de perímetro cefálico, la evidencia es 
todavía insuficiente acerca de beneficios y riesgos a largo plazo.” 

• En septiembre del 2007, The National Institute of Child Health and 
Human Development, publicó los resultados de un estudio multi-
céntrico que encontró una reducción del crecimiento placentario 
asociada o dependiente del número de dosis. No hubo diferencias 
entre los marcadores histológicos de inflamación, isquemia o infar-
to placentarios de modo que los cambios histológicos no deberían 
ser atribuidos a los cursos repetidos de corticoides.83 

• Queda, al amparo de estos conocimientos, abierta la posibilidad de 
indicar varias dosis únicas, NO CURSOS COMPLETOS, especial-
mente en gestaciones de 28 semanas o menos, sin superar las 4 
dosis en total. Es obligatorio cuando esto ocurra informar a los pa-
dres de los posibles efectos a largo plazo y programar seguimiento 
cuidadoso del neurodesarrollo de los niños.

En la tabla No.6 se presentan de manera resumida las distintas reco-
mendaciones y su valor desde la perspectiva de las evidencias.

Tratamiento: Medidas generales
Monitorización: objetivos

1. Mantener gases arteriales dentro del rango aceptado como nor-
mal, evitar tanto la hipoxia como la hiperoxia y la hiperventilación 
(hipocapnia).

2. Controlar el equilibrio ácido-base y corregir sus desajustes de ma-
nera oportuna y eficiente. 

3. Favorecer el bienestar del neonato y su adaptación al respirador.
4. Aliviar la asincronía y la dificultad respiratorias mediante ajustes 

apropiados de los parámetros ventilatorios.
5. Acelerar la recuperación de la enfermedad pulmonar, a través de la 

instauración de la capacidad funcional residual óptima y la utiliza-

ción de volúmenes pulmonares adecuados para evitar barotrauma, 
volutrauma y atelectrauma.

Tabla 3.6

Recomendación Nivel Clase

Toda embarazada, en riesgo de parto prematuro, 
entre las 24 y 346 semanas de EG, debe recibir cor-
ticoides en ausencia de corioamnionitis.

1 I

El ciclo único de corticoesteroides antenatales con-
siste de 12 mg IM de betametasona (6 mg en forma 
de fosfato y 6 mg como acetato) cada 24 horas por 
dos ocasiones o cuatro dosis de 6 mg de dexameta-
sona, una cada 12 horas. 

1 I

El uso de dosis repetidas de corticoesteroides en 
aquellas embarazadas que recibieron un ciclo y no 
han tenido el parto después de siete días no ha de-
mostrado beneficios sobre el ciclo único. 

1 IIb

Uso de terapia antenatal con corticoesteroides en 
embarazos de pretérmino, con rotura prematura de 
membranas entre las 26 y 32 semanas de gestación, 
en ausencia de síntomas clínicos de corioamnionitis. 

1 I

Los esteroides administrados antes de las 26 sema-
nas no reducen tanto la incidencia de EMH como 
cuando se indican de las 26 semanas en adelante 
pero, contribuyen con una reducción de la incidencia 
de hemorragia intraventricular, por lo que se reco-
miendan desde las 24 semanas de gestación.

1 Ia

Monitorización clínica rutinaria

1. La valoración clínica exhaustiva del neonato ventilado es una tarea 
constante.
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2. Observar el color del niño y la presencia de confort o agitación. 
3. Mirar los movimientos de la caja torácica, su sincronización con los 

ciclos del ventilador y la auscultación de ambos campos pulmona-
res en busca de asimetría o problemas con la entrada de aire. 

4. Valorar los datos obtenidos de la exploración clínica de manera in-
tegral con: radiografía de tórax, resultados de gases sanguíneos y 
parámetros de función pulmonar proporcionados por el ventilador. 

5. Vigilar el correcto funcionamiento del ventilador, la disposición de 
las conexiones, el sistema de calentamiento y la ausencia de con-
densación.

Monitorización durante la ventilación

1. Es necesario monitorizar la oxigenación (PaO2, saturación de la 
hemoglobina con oxígeno [SaO2]), la ventilación pulmonar (pCO2) 
y el equilibrio ácido-base. Para el efecto colocar a todo neonato, 
bajo este tratamiento, oximetría de pulso, capnografía y una línea 
arterial para la toma seriada de gasometrías, especialmente en los 
niños graves o de difícil control. También son útiles las gasometrías 
venosas y capilares aunque son menos precisas que las arteriales. 
Esta información debe interpretarse según el lugar de su extracción 
y la edad gestacional del neonato.

2. La monitorización puede ser continua o programada, invasiva o 
no invasiva. La mejor es continua y no invasiva pero esta no es 
posible en todas las situaciones ni tiene la precisión deseada en 
todos los casos. 

3. La medición del CO2 espirado (capnografía) revela hipoventilación 
o hiperventilación. También informa de la extubación accidental y 
de la situación del tubo endotraqueal durante la intubación.

4. La vigilancia continua del respirador y sus parámetros para evitar 
cambios inesperados de cualquiera de ellos.

5. La visualización de los trazados de presión, flujo y volumen tidal (Vt) 
o volumen corriente, así como de las curvas de presión-volumen y 
flujo-volumen, son útiles para ajustar la ventilación a las verdade-
ras necesidades del neonato. Su análisis permite detectar, casi al 
instante, situaciones potencialmente dañinas para el pulmón: falta 

de distensión pulmonar, presión insuficiente al final de la espiración 
(PEEP) o sobredistensión y atrapamiento de aire en el pulmón.

6. Los valores de función pulmonar, como el Vt, la resistencia y la dis-
tensibilidad, son útiles para conocer la respuesta de la enfermedad 
pulmonar al tratamiento.

7. Las tendencias del Vt, del volumen minuto y de la FiO2 aportan 
sobre la evolución de la enfermedad pulmonar y la necesidad de 
modificar el tratamiento.

8. El control térmico se hará de manera que se eviten tanto la hipoter-
mia como la hipertermia.

9. El monitoreo de signos vitales, incluyendo las tensiones sistólica, 
diastólica y media debe ser cuidadosa y respetuosa de los pro-
tocolos de manejo mínimo sin dejar, desde luego, de obtener la 
información necesaria para un seguimiento estrecho del neonato. 
Todos los datos tienen que registrarse en hojas apropiadas para 
el efecto.

10. El control de líquidos permitirá establecer balances precisos 2 o 3 
veces al día para implementar los ajustes requeridos.

11. Evaluación clínica completa y secuencial para descubrir de manera 
oportuna y certera la persistencia del conducto arterioso.

Tratamiento
Consideraciones Generales 

• El surfactante se administra en la tráquea directamente por medio 
de tubo endotraqueal. Otros métodos como instilación, nebuliza-
ción o aerosol son inefectivos.

• Su colocación se fracciona en 2 o 4 partes según se prefieran 2 
o 4 posiciones diferentes. La evidencia clínica disponible es insu-
ficiente para recomendar como óptima la una o la otra. Su admi-
nistración puede ser en bolos o en infusión. La evidencia tampoco 
permite decidirse por una de las dos. Una experiencia en conejos 
ventilados demostró mejor distribución, más homogénea, luego de 
utilizar bolos. Se dispone de preparaciones naturales y sintéticas 
de surfactante y ambas son efectivas tanto para tratamiento y pre-
vención de EMH. El uso de la forma natural se acompaña de riesgo 
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menor de mortalidad y neumotórax. También se ha descrito una 
reducción marginal de DBP y aumento de la HIV de grado leve o 
moderado, no de los grados 3 y 4. Se asegura que estos efectos 
se deben a la presencia de las proteínas del surfactante en las pre-
sentaciones naturales. La industria ha agregado péptidos, que se-
mejan a las referidas proteínas, a las fórmulas sintéticas, con lo cual 
he mejorado los resultados en temas de mortalidad y enfermedad 
pulmonar crónica del prematuro.

• La administración profiláctica, dentro de los primeros 15 minutos 
de vida, tiene la ventaja de instaurar un pool normal de surfactante 
antes de perder CFR y antes de incrementar el trabajo de la respi-
ración. El mayor inconveniente es el tratamiento a niños que no de-
sarrollarían la enfermedad. Esta modalidad produce menos casos 
de NTX, EPI, DBP y muerte. En suma, es muy beneficioso para los 
niños que podrían presentar EMH pero no se tiene el mejor método 
para predecirlo. 

• La terapia selectiva o de rescate consiste en colocar surfactante a 
niños que ya desarrollaron la membrana hialina y puede ser terapia 
temprana o tardía. La primera se indica 1 a 2 horas después del na-
cimiento y la segunda luego de que el neonato cumplió las 2 horas 
de vida. Estas formas de tratamiento, como principal ventaja, evitan 
excesos de medicación y manejo; la demora, sin embargo, permite 
el daño y la inflamación de los pulmones. La terapia temprana re-
duce la mortalidad y la incidencia de NTX, EPI, EPCP

• El uso de uno o de varios tratamientos con surfactante ha demos-
trado que la respuesta es mejor y más sostenida cuando reciben 
2 o más. También se han reportado menos casos de barotrauma y 
reducciones de la mortalidad.

• La sobrevida global sin displasia broncopulmonar ha incrementado 
desde el tratamiento con surfactante pese a que su incidencia en 
los prematuros de muy bajo peso al nacimiento no ha cambiado. El 
riesgo de problemas infecciosos y asma en el largo plazo continúa 
alto en prematuros tratados con surfactante y ventilación mecáni-
ca. Se requieren estudios a largo plazo para determinar la función 
respiratoria de los niños que recibieron surfactante.

• El método clásico de tratamiento de aplicar surfactante seguido 
de ventilación mecánica está siendo revisado por la preocupación 

que han despertado la intubación y la ventilación prolongada como 
causantes de DBP. En la actualidad la tendencia es utilizar estrate-
gias menos rudas. La idea de contar con un método de soporte 
menos invasivo, seguro y efectivo va por buen camino. Se creyó 
que utilizando modos ventilatorios más complicados se podía dis-
minuir el riesgo de DBP, sin embargo, cuando el uso de volumen 
pulmonar es óptimo, no hay diferencia entre los ventiladores con-
vencionales y los ventiladores de alta frecuencia en términos de 
resultados pulmonares y no pulmonares.

• Los modos ventilatorios accionados por el paciente, modos que 
hacen parte de la ventilación convencional, como la ventilación 
mandatoria intermitente sincronizada, la asistida controlada tienen 
ciertos beneficios sobre los otros (convencional y de alta frecuen-
cia) porque disminuyen el tiempo de ventilación mecánica y de uso 
de oxígeno. No hubo, sin embargo, diferencia en términos de inju-
ria pulmonar entre estas tres estrategias de ventilación.

• El CPAP nasal (CPAPn) es una estrategia no invasiva que mejora la 
oxigenación sin retener CO2 mediante la estabilización y recupera-
ción de alvéolos colapsados. La idea es que el CPAPn ayudará a 
obtener o alcanzar una buena CFR, se evitará así el desarrollo de 
EMH, mantendrá la superficie alveolar y habrá menos cortocircuito 
intrapulmonar.

• Con el CPAPn hubo un porcentaje alto de NTX pero hubo también 
reducción de la dificultad respiratoria y de la mortalidad entre los 
prematuros con EMH tratados de esta manera. El ensayo COIN 
(Continuous Positive Airway Pressure or Intubation at Birth)* repor-
tó que 610 neonatos de 25 a 286  semanas de edad gestacional 
fueron aleatorizados a los 5 minutos de vida a recibir CPAPn o intu-
bación y ventilación con los siguientes resultados: menor riesgo de 
muerte o menor necesidad de O2 a los 28 días en el grupo tratado 
con CPAPn; no se redujo sin embargo la mortalidad ni la DBP a las 
36 semanas de edad gestacional con respecto al grupo maneja-
do con intubación y ventilación. Se observó también que los niños 
en CPAPn requirieron menos días de ventilación pero tuvieron, a 
su vez, más casos de NTX. El estudio concluyó indicando que el 
CPAPn no resultó perjudicial para los prematuros de 25 a 286 se-
manas de gestación.*
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• El estudio SUPPORT ((Surfactant Positive Airway Pressure and 
Pulse Oximetry Trial in Extremely Low Birthweight Infants) está en 
marcha. Se trata de un ensayo aleatorizado con niños de 24 a 276 
semanas de edad gestacional agrupados para recibir CPAP y ma-
nejo de ventilación permisiva o surfactante profiláctico o temprano 
más ventilación convencional.

• La ventilación mandatoria intermitente por vía nasal (nIMV) ha sido 
utilizada en el tratamiento de la enfermedad. Su empleo se funda-
menta en que ofrecer “suspiros” al recién nacido puede ayudar a 
recuperar alvéolos y abrir microatelectasias. Se ha demostrado que 
este método fue más exitoso que el CPAPn en el tratamiento inicial 
del SDR en neonatos menores de 35 semanas de gestación por-
que redujo la necesidad de intubación y la DBP. La nIMV no fue del 
todo útil en los niños de peso muy bajo al nacimiento. La estrategia 
se avizora prometedora para los prematuros en riesgo de SDR pero 
requiere de investigaciones adicionales.

Tratamiento
Consideraciones Específicas 

1. Terminar, en cada caso, el embarazo por la vía que se considere 
la más adecuada. En general, para la mayoría de prematuros, lo 
mejor es el nacimiento por cesárea.

2. Evitar al nacimiento cualquier factor estresante. Recibirlo delica-
damente y en las mejores condiciones de temperatura, limpieza, 
luminosidad, etc. El monitoreo, especialmente de la frecuencia car-
diaca y la saturación percutánea de O2 debe ser precoz.

3. Tener listo y en funcionamiento todo el equipo necesario para una 
reanimación cardiopulmonar avanzada. No hay lugar para omisio-
nes ni improvisaciones.

4. Para la reanimación seguir de manera rigurosa el respectivo proto-
colo. No olvidar que al frente del equipo debe estar un profesional 
capacitado, de preferencia certificado, en RCP avanzada neonatal. 
Cualquier intervención se aplicará desde los 30 segundos de vida 
o antes si las circunstancias lo demandan. En todo caso mantener 
una saturación de 90 ± 2 %, es mandatorio evitar la cianosis y la 
hipoxemia mediante la administración oportuna y suficiente de O2.

5. Desde el nacimiento y durante el traslado a UCIN colocar CPAP 
con presiones de 5 a 8 cm de agua, especialmente a los que pesan 
menos de 1500 gramos.

6. En los primeros 15 minutos de vida tomar una radiografía de tórax, 
intubar y colocar surfactante (Beractante - Survanta) a dosis de 100 
mg/kg de peso, según técnica descrita para el efecto, a los prematu-
ros de hasta 32 semanas de edad gestacional. Esta administración 
mejora la sobrevida, la oxigenación, la función pulmonar y reduce la 
incidencia de escapes aéreos.84,85 La reducción más significativa de 
la mortalidad ocurre en los menores de 30 semanas de gestación.

7. A los prematuros que pesan más de 1000 gramos extubarlos y co-
locarlos en CPAP nasal con presiones de 5 a 8 cm de agua bajo 
monitoreo continuo de signos vitales, saturación de O2, del CO2 ex-
halado (capnografía). No descuidar en ningún momento el control 
de la temperatura corporal y el manejo en condiciones estrictas de 
ambiente térmico neutro. Indicar ventilación convencional si la evo-
lución es tórpida o desfavorable: aumenta severidad de la dificultad 
respiratoria, hipoxemia, hipercapnia, acidosis.

8. A los prematuros que pesan menos de 1000 gramos mantenerlos 
intubados, en ventilación mecánica convencional con los siguientes 
parámetros iniciales: FR de 40x´, tiempo inspiratorio de 0.30”, PIP de 
15 a 18 cm de H2O, PEEP de 4 a 5 cm de H2O y FiO2 de 40 a 50%. 
Los ajustes serán determinados por controles clínicos, gasométricos 
y radiográficos: saturación de O2, capnografía, movimiento de la caja 
torácica, pH, PO2, PCO2, volumen y luminosidad pulmonares.

9. Indicar, a intervalos de 6 horas, una segunda y hasta una tercera 
dosis de surfactante si las radiografías de control no enseñan vo-
lumen pulmonar y luminosidad adecuados. Los datos a favor de la 
indicación de una nueva dosis son: persistencia de requerimientos 
altos de O2 (>60%), ninguna o muy poca mejoría de la dificultad res-
piratoria según la puntuación de Downes y Vidyasagar, gasometría 
con hipoxemia o acidosis persistentes y Rx de tórax con volumen 
pulmonar disminuido y presencia de imagen en vidrio esmerilado. 
No aplicar una cuarta dosis.

10. Cuando la evolución sea favorable acortar la ventilación mecánica 
y pasar a CPAP nasal lo más pronto posible. 

11. A los prematuros de 33 a 34 semanas de edad gestacional con difi-
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cultad respiratoria, radiografía compatible con EMH y aporte de O2 
mayor al 40% indicar, en el curso de las dos primeras horas de vida 
(administración precoz), intubación y surfactante a dosis conven-
cionales seguidos de ventilación mecánica de corta duración. Extu-
barlos y colocarlos en CPAP nasal según lo permita la evolución, lo 
más pronto posible. Con esto se logrará disminuir la incidencia de 
neumotórax, enfisema intersticial, enfermedad pulmonar crónica y 
mortalidad neonatal.86 

12. Indicar surfactante, a modo de rescate, a recién nacidos con EMH 
establecida. Este uso postnatal disminuye la incidencia de neumotó-
rax, enfisema intersticial, displasia broncopulmonar y muerte a los 28 
días. En menor grado también reduce la frecuencia de PCA, hemo-
rragia intraventricular y displasia broncopulmonar. Algunos estudios 
recomiendan poner especial atención a los niños llamados prema-
turos tardíos, moderados o cercanos al término pues se comportan 
como verdaderos “impostores” porque a menudo pasan como madu-
ros pero manifiestan signos de inmadurez fisiológica o presentan una 
transición con ciertas dificultades y problemas respiratorios.87,88,89,90 

13. El manejo metabólico, el aporte de líquidos y la provisión de 
ambiente térmico neutro reducirán tanto el consumo de energía 
como de oxígeno del recién nacido. La restricción y el monitoreo 
metabólico son componentes sustantivos del manejo integral de 
estos neonatos. 

Recomendación Nivel Clase

La administración de surfactante profiláctico reduce la 
incidencia de neumotórax, enfisema intersticial pulmo-
nar y mortalidad cuando se compara con la administra-
ción de surfactante una vez establecida la enfermedad 
de membrana hialina. 

1 I

Se recomienda la administración precoz de surfactante 
pulmonar a recién nacidos prematuros con SDR. 

1 I

Se recomienda la administración de surfactante pul-
monar (rescate) a recién nacidos con enfermedad de 
membrana hialina instalada. 

1 I

1. El manejo metabólico, el aporte de líquidos y la provisión de 
ambiente térmico neutro reducirán tanto el consumo de energía 
como de oxígeno del recién nacido. La restricción y el monitoreo 
metabólico son componentes sustantivos del manejo integral de 
estos neonatos. 

2. El volumen urinario disminuye en los recién nacidos con SDR, aun 
cuando el gasto cardíaco sea adecuado. Esta respuesta se debe a 
las cifras altas de arginina vasopresina circulante y la disminución 
del factor natriurético auricular.

3. La indicación empírica de antibióticos está, a veces recomendada, 
por la similitud que presentan las infecciones causadas por estrep-
tococo del grupo B y la dificultad de establecer con certeza el diag-
nóstico diferencial.

Recomendación Nivel Clase

En la fase aguda del SDR, restringir la administración 
de líquidos al volumen necesario para cubrir las pérdi-
das insensibles y reponer la pérdida por orina.
Administrar glucosa en cantidad suficiente para mini-
mizar el catabolismo y evitar hipoglucemia. 
Los electrolitos de mantenimiento se inician después 
de las primeras 24 horas.

1 I

1. El daño pulmonar causado por la propia enfermedad respiratoria 
o su tratamiento produce incremento del escape de líquidos de la 
microcirculación y edema pulmonar. La mortalidad y morbilidad en 
los prematuros han sido menores entre los sometidos a restricción 
de líquidos.

2. Para valorar la severidad del problema respiratorio utilizar las si-
guientes fórmulas: 

Cociente arterio-alveolar de O2:

a/ADO2 =
PaO2

-
PaCO2

[713 x FiO2] 0.8
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Diferencia alveolo-arterial de O2: 

A-aDo2= [713 x FiO2] - [ PaCO2 ] - PaCO2
0.8

Son útiles para comparar la gravedad del paciente en ventilación es-
pontánea, ya que no toman en cuenta los parámetros de la asistencia 
respiratoria. 

Índice de oxigenación (IO):

IO=
PMVA

x 100
PaO2

Fácil de calcular y útil para valorar la oxigenación y la gravedad de 
un paciente durante la asistencia respiratoria. Este índice es aceptado 
para tomar la decisión de aplicar otros tratamientos: óxido nítrico, oxi-
genación por membrana extracorpórea (ECMO) y para establecer el 
riesgo de mortalidad.

PMVA = Presión media en la vía aérea

PMVA = ( TI x PIP ) + ( TE x PEEP )TRT TRT

TI= Tiempo inspiratorio; TE= Tiempo espiratorio; PIP= Presión inspiratoria pico; 

PEEP= Presión positiva al final de la espiración; TRT = Tiempo respiratorio total

Severidad de la EMH según índices de oxigenación y ventilación

Índices a/ADO2 A-aDO2 IO

Enfermedad leve >0.22 <200 <10

Enfermedad moderada 0.1 - 0.22 200 - 500 10 - 25

Enfermedad grave <0.1 >500 >25

Terapia ventilatoria no invasiva

1. Los recién nacidos con EMH se benefician del uso precoz de CPAP 
nasal. En prematuros se redujo la incidencia de fracaso del trata-
miento (ventilación asistida o muerte) y la mortalidad en el grupo 
de más de 1500 g. de peso al nacer.91 No hay evidencias de que el 
uso de esta medida sea beneficioso en el prematuro de muy bajo 
peso de nacimiento.92  

Recomendación Nivel Clase

En recién nacidos de pretérmino, de peso mayor a 
1500 g. con EMH, el uso de CPAP disminuye tanto 
la falla respiratoria como la mortalidad.

1 I

En recién nacidos de pretérmino, de peso inferior a 
1500 g. el uso de CPAP nasal profiláctico no dismi-
nuye la falla respiratoria ni la mortalidad.

1 I

Ventilación mecánica convencional. 

1. En la ventilación mecánica, utilizar estrategias que minimicen el 
daño pulmonar. Esto se consigue con el uso de ventilación conven-
cional que indique presión positiva al final de la espiración (PEEP), 
tiempo espiratorio corto, presión inspiratoria pico no muy alta y vo-
lumen tidal o corriente bajo. Intentar extubar al recién nacido tan 
pronto como sea posible y pasar a CPAP nasal post extubación, 
para disminuir el riesgo de reintubación.93  

Recomendación Nivel Clase

La ventilación mecánica convencional, en la enfer-
medad de membrana hialina pulmonar, debe consi-
derar el paso a CPAP nasal al momento de extubar.  

1 I
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2. Según las evidencias los recién nacidos con “riesgo alto de EMH” tra-
tados con surfactante precoz y CPAP nasal después de una ventilación 
breve tienen menos probabilidad de requerir ventilación mecánica que 
aquellos niños tratados con CPAP nasal y terapia tardía con surfactante. 

3. Tienen “alto riesgo de EMH” los neonatos prematuros de menos de 34 
semanas de EG cuyas madres no recibieron corticoides o se les aplicó 
de manera parcial o incompleta, los prematuros provenientes de emba-
razos sin complicaciones estresantes que favorezcan la aceleración de 
la maduración pulmonar, los hijos de madres con diabetes gestacional, 
los productos afectados de isoinmunización materno fetal por RH.

Recomendación Nivel Clase

La administración de surfactante en el prematuro con 
alto riesgo de enfermedad de membrana hialina, debe 
ser precoz, seguida de una ventilación mecánica bre-
ve, extubar rápidamente y pasar a CPAP nasal. 

1 I

4. La evidencia actual es insuficiente para demostrar el beneficio de 
ciertas modalidades de ventilación mecánica con sincronización.94 

5. La ventilación electiva de alta frecuencia disminuye la incidencia 
de enfermedad pulmonar crónica pero aumenta de modo significa-
tivo la incidencia de hemorragia intraventricular de grados 3 y 4 y 
de leucomalacia periventricular. No se recomienda su indicación ni 
uso. (Nivel 1 y clase III).95 

6. La utilización de ventilación de alta frecuencia como rescate de pre-
maturos con EMH no ha demostrado beneficios porque tampoco 
disminuye la incidencia de enfermedad pulmonar crónica y tam-
bién se asocia a un riesgo mayor de hemorragia intraventricular 
grave. (Nivel 1 y clase III).96 

7. No existe evidencia que justifique el uso de óxido nítrico inhalado 
en el paciente prematuro con insuficiencia respiratoria. (Nivel 1 y 
clase indiferenciada).97 

8. La medición continua de la función mecánica pulmonar no se rela-
ciona de modo directo con una menor mortalidad, optimiza el ma-

nejo del ventilador y disminuye el número de determinaciones ga-
sométricas. Además, simplifica la adecuación de los parámetros de 
asistencia respiratoria a las características del pulmón neonatal.98,99 

Temperatura y humedad en el acondicionamiento de gases para 
la ventilación

Los gases utilizados en medicina virtualmente no contienen agua a la 
temperatura ambiente. Para humedecer los que se colocan en la vía 
aérea se puede utilizar:

1. Vaporización de agua mediante humidificadores convencionales
2. Nebulización de agua con dispositivos ultrasónicos.
3. Instilación periódica de bolos de agua o solución salina en el 
tubo endotraqueal o traqueostomo tal como se hace antes de pro-
ceder a su aspiración y limpieza.

Las principales diferencias entre agua nebulizada y vaporizada son:
1. La nebulización dispersa en el aire pequeñas gotas de agua cuyos 

tamaños oscilan entre 0.5 y 5 mm que se ven como una neblina 
que pueden transportar agentes infecciosos y partículas de otros 
materiales.

2. La vaporización produce una distribución de moléculas de agua en 
el aire. Así, el vapor de agua no es visible ni se convierte en vehícu-
lo de agentes infecciosos. Ejerce su propia presión en una mezcla 
de gases, corresponde a 47 mmHg cuando el aire está saturado 
con vapor de agua a 37°C de temperatura. La masa acuosa, en 
estas circunstancias, es de 44mg de agua por litro de gas.

El tracto respiratorio en la parte superficial (luminal) tiene 3 capas: 
1. Células basales, 
2. Agua y 
3. Gel viscoso y elástico o moco. 

•	 Gran parte del tracto aéreo superior y la totalidad del árbol tra-
queobronquial, hasta los bronquiolos respiratorios, está cubierto 
por células epiteliales ciliadas. Cada célula tiene unos 200 cilios 
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en su ápex, son de 5 a 6 mm de longitud y poseen una pequeña 
corona de ganchos cortos en su parte apical. Los cilios extendidos 
atraviesan la capa acuosa y colocan sus ganchitos en medio de la 
red macromolecular de moco que flota sobre la capa de agua. Bajo 
condiciones normales, el movimiento de los cilios, impulsa al moco 
en dirección cefálica.

•	 El moco tiene glucoproteínas, proteoglicanos, lípidos y 95% de 
agua 100 que forman pequeños copos, 101 placas más grandes o es-
tructuras en forma de escamas que flotan en la superficie luminal y 
atrapan partículas inhaladas, bacterias, macrófagos y detritus celu-
lares.102,103,104 Cierta evidencia experimental indica que la secreción 
de moco se estimula cuando las partículas toman contacto con la 
superficie ciliada.105 son encapsuladas por el moco y llevadas hacia 
el exterior, de modo constante, a través de la escalera de cilios. 
La estructura y la función de este intrincado sistema se afecta con 
facilidad cuando el aire inspirado no es acondicionado de manera 
apropiada cuando el niño tiene una vía aérea artificial.

•	 El aire alveolar está completamente saturado con vapor de agua 
a la temperatura central del organismo, el aire ambiental es frío 
y contiene menor cantidad de agua. Este gradiente de presión y 
temperatura debe mantenerse en condiciones fisiológicas. 

•	 La respiración se asocia con pérdidas netas de calor y agua debido 
a que la temperatura del aire espirado es más alta que la tempera-
tura ambiental, en las situaciones habituales.106 

•	 La humedad y temperatura óptimas del aire inspirado para neo-
natos sometidos a ventilación mecánica son controvertidas y no 
se han definido los mínimos aceptables. Estudios internacionales 
recomiendan, en todo caso, una humedad absoluta de 33 mg/L o 
más en pacientes, cuya región supraglótica haya sido rebasada, 
por la presencia de un tubo u otros dispositivos.107,108,109 

•	 No hay duda de que la humidificación inadecuada conduce a pro-
gresivas alteraciones funcionales de la vía aérea y algunos efectos 
sistémicos dependen de la magnitud del enfriamiento, de la falta 
de humedad, de la enfermedad subyacente y del tiempo de expo-
sición a los factores negativos. El sistema mucociliar es muy, pero 
muy sensible, a estos cambios.110  

•	 Un estudio en niños de peso inferior a 1500 g. hizo notar más baro-

trauma y más casos de enfermedad pulmonar crónica severa entre 
los expuestos, durante los primeros 4 días de vida, a gases inspi-
rados con menos de 37 mg H2O por litro y temperatura inferior a 
36.6°C.111 El mismo efecto no ocurriría en neonatos más maduros 
lo cual indicaría que la resistencia a los gases no acondicionados 
está en función de la edad gestacional. 

•	 La causa de la tráqueo bronquitis necrotizante en niños y adultos 
no ha sido establecida pero resulta, a la luz de estos conocimien-
tos, lógico asumir que la humidificación inadecuada es un factor 
contribuyente.112,113,114 Las fallas graves y sostenidas conducen a 
trastornos del surfactante, alteraciones de la capacidad funcional 
residual, atelectasia y compromisos de la mecánica respiratoria.

•	 El “ascensor” mucociliar moviliza secreciones hasta el extremo 
proximal del tubo endotraqueal, donde se acumulan y permanecen 
por períodos variables de tiempo en espera de una remoción opor-
tuna que evite la obstrucción del dispositivo. 

•	 Por varias razones de orden fisiológico es mandatorio proporcionar 
a los niños intubados una mezcla de gases con temperatura lo más 
cercana a la temperatura central del organismo y completamente 
saturada de humedad lo que equivale a 37°C y 44 mg de agua 
por litro de gas. Los calentadores y humidificadores alcanzan estos 
propósitos. Los tubos del circuito inspiratorio tienen un alambre ca-
lentador que sirve para mantener o superar ligeramente la tempera-
tura del gas y evitar la condensación del agua antes de su llegada 
al infante. Cualquier disminución de la temperatura gaseosa a lo 
largo de la vía produce condensación si el gas estuvo saturado al 
salir de la cámara. La condensación se relaciona casi obligatoria-
mente con falta de humidificación del gas inspirado.

•	 La tecnología requerida para los prematuros es más compleja de-
bido a que el circuito pasa a través de dos ambientes distintos: 
la habitación y la incubadora o el calentador radiante. El sensor 
de temperatura situado cerca del paciente sirve para monitorizar 
la temperatura del gas respiratorio. Por lo regular es parte de un 
servocontrol encargado de mantener fija la temperatura gracias a 
la presencia del alambre controlador.

•	 Los intercambiadores de calor y humedad se han diseñado para 
recuperar parte del calor y humedad contenidos en el aire expi-
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rado. Constan de un material esponjoso de baja conductividad 
térmica dentro de un contenedor plástico transparente que ab-
sorben calor y condensan vapor de agua durante la espiración 
para reutilizarla durante la inspiración. Constituyen una opción 
atractiva porque simplifican el circuito ventilatorio, funcionan sin 
necesidad de energía externa ni fuentes de agua, no producen 
condensación en el circuito y tanto el riesgo de contaminación 
115 como el costo son bajos. Algunos de estos dispositivos vie-
nen recubiertos de sustancias bacteriostáticas y equipados con 
filtros de virus y bacterias. Los higroscópicos utilizan compues-
tos como CaCl2, MgCl2,LiCl para incrementar la capacidad para 
retener agua. Existen pequeños dispositivos para uso neonatal 
pero los datos que dan cuenta de su empleo son escasos. 

•	 El rendimiento de los calentadores y humidificadores ha mejorado 
mucho durante los años recientes y se esperan mejoras adiciona-
les, sobre todo, en los aparatos utilizados para recién nacidos. En 
adultos, los métodos de control microprocesados entre la fuente 
de humedad y calor y el tubo endotraqueal han incrementado la 
humedad del gas inspirado hasta el 100% a 37°C sin provocar efec-
tos colaterales obvios.

•	 Las partículas de agua en aerosol de tamaños que oscilan entre 
1 y 10 mm pueden depositarse por impactación de las grandes 
o sedimentación de las pequeñas debido al efecto gravitacio-
nal sobre las pequeñas vías aéreas al decrecer la velocidad del 
flujo aéreo. Si un aerosol no contribuye al acondicionamiento 
del gas se debe a que las porciones terminales de la vía aé-
rea reciben el gas totalmente saturado. Por esta misma razón 
las partículas de agua aereolizada no se eliminan de estas re-
giones del pulmón a través de evaporación o exhalación y se 
convierten en una carga acuosa que debe ser absorbida por 
el epitelio en aras de mantener una adecuada profundidad del 
líquido periciliar. El aumento de espesor de la capa de agua 
hace imposible que los cilios alcancen la capa mucosa y se al-
tera, por esta causa, el transporte de moco. Si los depósitos de 
partículas aereolizadas rebasan la capacidad de absorción se 
incrementará la resistencia de la vía aérea por estrechamiento 
y oclusión de las vías pequeñas. También se han descrito en 

neonatos cuadros severos de sobrehidratación secundarios al 
uso de estas medidas.116  

•	 La práctica de instilar pequeñas cantidades de agua o solución sa-
lina en el tubo endotraqueal antes de su aspiración, es común. Se 
ha probado, sin embargo, que más del 80% del agua instilada se 
queda en la vía aérea luego de la aspiración y es probablemente 
absorbida o removida por el sistema mucociliar. 117 Se sugiere uti-
lizar de 0.1 a 0.5 mL por kg de peso. La seguridad y efectividad 
de la medida, bajo condiciones de calentamiento y humidificación 
apropiadas permanece en duda.

•	 El vapor de agua como tal no puede transmitir una infección. Se ha 
mostrado, sin embargo, que las cámaras humidificadoras, reservo-
rios de nebulizadores y circuitos de ventiladores pueden ser colo-
nizados por agentes infecciosos, 118,119,120 Teóricamente la vía aérea 
se contamina luego de que el vapor condensado, inadvertidamente 
se empuja, hacia la vía aérea. EL riesgo de colonización se redu-
ce utilizando sistemas cerrados o manteniendo la temperatura del 
agua en el reservorio sobre 60°C.

Complicaciones de la ventilación mecánica

Son, algunas de las complicaciones de la ventilación mecánica:
1. Volutrauma.
2. Barotrauma o síndromes de escape extrapulmonar de aire.
3. Lesión traumática de las vías aéreas.
4. Complicaciones del tubo endotraqueal.
5. Infecciones nosocomiales asociadas al uso del ventilador.

•	 Ciertos estudios experimentales muestran que el uso de ventila-
ción mecánica con presiones pico elevadas y volúmenes tidal altos 
puede causar lesión pulmonar. Otros investigadores han probado 
de manera consistente el papel preponderante del volumen tidal 
elevado,121,122 independientemente de la presión, en la producción 
de lesión pulmonar. 

•	 En la vista microscópica y a nivel molecular, el volutrauma o sobre-
distensión causada por ventilación mecánica, produce:123,124
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•	 Alteraciones alveolares como: daño de células epiteliales, escape 
de proteínas alveolares, alteraciones del flujo linfático, formación 
de membrana hialina, y presencia de células inflamatorias.

•	 Alteración de la compliance pulmonar y de la estructura y función 
del surfactante. 

•	 Como lo referido contribuye al desarrollo de displasia broncopul-
monar (DBP) es conveniente tomar medidas para reducir el volu-
trauma y los riesgos de daño pulmonar entre los prematuros espe-
cialmente.125 

•	 Un estudio prospectivo, controlado, randomizado ha evaluado el 
efecto de distintos volúmenes tidal predeterminados en prematu-
ros sometidos a ventilación mecánica. Con el uso de volumen ga-
rantizado y comparando los niveles de citoquina en aspirados tra-
queales 126 de prematuros ventilados con volúmenes tidal de 3 y 5 
ml/kg. se observó, que los marcadores de lesión pulmonar  fueron 
más evidentes con la cifra más baja, la duración de la ventilación en 
estos mismos pacientes fue más prolongada y no varió la inciden-
cia de DBP.

•	 Otro mecanismo de lesión pulmonar es la repetición de colapso y 
reapertura  de los alvéolos sin embargo no existen datos suficien-
tes para probarlo en los pulmones inmaduros. La mejor estrategia 
ventilatoria podría ser el uso de adecuadas presiones al final de la 
espiración (PEEP) para mantener la capacidad funcional residual 
y evitar el atelectrauma y el uso de volumen tidal apropiado para 
prevenir el volutrauma127 (Fig. 3.1).

•	 Una intervención respiratoria que utilice un modo ventilatorio par-
ticular o un volumen tidal específico puede reducir la injuria por 
volutrauma pero es improbable que reduzca la incidencia de una 
enfermedad multifactorial como la DBP. Esto impone estrategias 
para vigilar distintos aspectos del cuidado neonatal.

Con la finalidad de mejorar el pronóstico pulmonar a largo plazo se 
han puesto en práctica las siguientes recomendaciones:

1. Utilizar presiones pico y volumen tidal bajos. 
2. Desconectar rápidamente del ventilador y pasar a CPAP nasal.
3. Evitar aspiraciones rutinarias del tubo endotraqueal.
4. Evitar la insuflación pulmonar con presión manual y bolsa.

5. Aceptar cifras más altas de PaCO2 (hipercapnia permisiva).
6. Indicación precoz de surfactante.

Los resultados indican, sin embargo, que no logran reducir la inci-
dencia de DBP. Se insiste, en todo caso, que lo óptimo es, hasta el 
momento, mantener la capacidad funcional residual (CFR) sin abusar 
del volumen tidal elevado o del PEEP.128,129,130 

Barotrauma o síndromes de escape extrapulmonar de aire

El neumotórax y el enfisema intersticial del pulmón constituyen causas 
notorias de morbilidad y mortalidad en recién nacidos131,132. Si se diag-
nostican, en niños de peso inferior a 1500 g, en el curso de las prime-
ras 24 horas de vida aumentan hasta en 13 veces las probabilidades 
de morir o desarrollar DBP.132 

Figura 3.1 Volúmenes causantes de lesión pulmonar: A) el volumen tidal alto junto a PEEP bajo es 
causa de sobredistensión y atelectasia. B) Volumen tidal normal con PEEP alto también causa volu-
trauma (A y C) El PEEP bajo puede lesionar los pulmones por colapso y reapertura de los alvéolos. D) 
La ventilación óptima utiliza volúmenes y presiones que evitan ambas zonas de lesión.
Modificado de J. Davin Miller, Waldemar A. Carlo, MD. Pulmonary Complications of Mechanical Ventila-
tion in Neonates. Clin Perinatol 2008;35:273–281.
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El neumotórax se observa como neumotórax espontáneo o asociado a:
1. Síndrome de dificultad respiratoria.
2. Síndrome de aspiración meconial.
3. Hipoplasia pulmonar.

•	 En la base de datos del HCAM de los años 2006 a 2008 la inciden-
cia de neumotórax en el grupo de niños de peso inferior a 1500g. 
(niños de peso muy bajo al nacer y de peso extremadamente bajo 
al nacer) fue de 5.9% (Tabla 3.7). La cifra encontrada en la base de 
Vermont Oxford Neonatal Network entre 1991 y 1996 fue de 5.1%. 
La patología es más frecuente entre los más pequeños. Los datos 
provenientes del NICHD de los años 1990 a 2002 indican que la 
incidencia fue de13% entre los que pesaron de 501 a 750g y del 
2% cuando el peso fue de 1251 a 1500g.133 En el HCAM como se 
aprecia en la tabla ocurre lo mismo pues la cifra es de 11.8% para 
los menores de 1000g y de 3.8% entre los neonatos que pesaron 
de 1000 a 1499g. y bastante menos en los de mayor peso.

Es preciso recordar para la interpretación de los datos la severidad 
de los problemas respiratorios y la frecuente necesidad de ventilación 
mecánica de estos niños. 

Con relación al riesgo se han identificado los siguientes aspectos de 
interés:

1. La ventilación convencional con frecuencia respiratoria mayor a 60 
por minuto se asocia a menor riesgo de neumotórax. 134

2. El tiempo inspiratorio mayor a 0.5” incrementa el riesgo. 135

3. La ventilación electiva de alta frecuencia es de mayor riesgo que la 
ventilación convencional.136

4. La ventilación de alta frecuencia oscilatoria (VAFO) comparada 
con la ventilación convencional disminuye, de modo significati-
vo, la aparición de nuevos cuadros de neumotórax en un mismo 
neonato.137

5. Estudios retrospectivos han demostrado, en recién nacidos de 
peso muy bajo al nacer que tanto la presión inspiratoria pico (PIP) 
como el número de veces que se aspira el tubo endotraqueal, an-

tes de establecer diagnóstico, se asocian de modo independiente 
con el neumotórax.138

6. También se han identificado como variables asociadas a neumotó-
rax la ventilación manual con bolsa y mascarilla, la reintubación y 
las compresiones torácicas.139,140,141

•	 Independientemente de conocer si las variables asociadas a neu-
motórax son las causantes del problema, la identificación de aque-
llos neonatos expuestos a los mencionados factores de riesgo 
mejora los resultados a largo plazo porque ayudan a prevenir el 
escape aéreo pulmonar.

Tabla 3.7
Incidencia de Neumotórax (NTX) en el Servicio de Neonatología del HCAM entre los 
años 2006-2008.

Peso al nacer 
(g)

No.
Nacimientos

No. casos 
NTX

Porcentaje X2

≤ 499 g* 11 0 0.0

<0.0005

500 a 999 g 76 9 11.8

1000 a 1499 g 185 7 3.8

1500 a 2499 g 1322 14 1.1

2500 a 3999 g 9311 35 0.4

4000 g o más 176 1 0.6

TOTAL 11081 66 0.6

* La gran mayoría murió en el período neonatal inmediato.

Enfisema pulmonar intersticial

•	 Es otra forma de barotrauma que ocasiona incrementos de la 
morbimortalidad en prematuros. Corresponde al escape del gas 
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atrapado en el interior de los alvéolos hacia los espacios inters-
ticiales del pulmón. Se diagnostica por la presencia, en la ra-
diografía de tórax, de imágenes desorganizadas, radio lúcidas, 
gruesas y no ramificadas que se proyectan hacia la periferia del 
pulmón.142 Esta apariencia no debe confundirse con el clásico 
broncograma aéreo de la enfermedad de membrana hialina pul-
monar (Foto 3.5).

•	 La incidencia de enfisema intersticial estudiada en grupos de niños 
tratados con surfactante profiláctico y rescate temprano oscila en-
tre 3 y 5%. Constituyen factores de riesgo:
1. Altas concentraciones de oxígeno inspirado.
2. Elevada presión media en la vía aérea.

Lesiones de la tráquea y complicaciones del tubo endotraqueal

1. Estenosis subglótica en 1 a 2% de intubados. Se acompaña a 
veces de quistes subglóticos cuya aparición puede ser tardía, 
semanas o meses luego de la extubación.143,144,145

2. Una complicación rara es la perforación de la tráquea que se 
acompaña de una mortalidad del 75%.146

3. Deformidades del paladar como surcos y asimetrías que pue-
den persistir por algunos años pese al crecimiento y remode-
lación del paladar observada luego de la extubación.

La frecuencia de estos problemas disminuye gracias a la utilización de 
tubos más pequeños, menor número de intubaciones y ventilación de 
corta duración.

Otros tratamientos posibles

El ONi es un vasodilatador de la circulación pulmonar utilizado en 
patologías como la hipertensión pulmonar. Esta última es reconocida 
como un factor en el desarrollo del SDR. El efecto vasodilatador del 
ONi y la mejoría que provoca en el proceso ventilación perfusión ha 
llevado a utilizarlo en los enfermos de EMH pese, a su conocido efecto 
sobre la coagulación y la producción de hemorragias en prematuros.
Las evidencias indican efecto beneficioso en los casos leves de pato-

logía respiratoria y una posible reducción de los casos de hemorragia 
intracraneana. Sin embargo, su indicación en prematuros, no mejora 
los resultados y podría asociarse a un aumento de tales hemorragias. 
El beneficio global de esta terapéutica, si lo hubiere, es totalmente 
desconocido entre estos niños. En todo caso se esperan nuevos es-
tudios para responder las interrogantes generadas en torno a su uso. 
Evidencia de nivel 1, recomendación de clase indeterminada.

Como se ha señalado en este artículo, el edema es frecuente en la EMH. 
Sobre esta base, la furosemida o cualquier otro diurético tendrían cabida 
en el tratamiento del problema. Estudios realizados antes de la era de los 
esteroides prenatales y del surfactante, señalan una mejoría transitoria de 
la función pulmonar pero, este beneficio, no supera al riesgo de conducto 
arterioso persistente ni la posible inestabilidad hemodinámica que causa-
ría. No hubo beneficios a largo plazo. El uso de teofilina, con propósitos 
diuréticos, no arrojó beneficios a largo plazo. No hay soporte para indi-
car estos medicamentos en el tratamiento de la EMH.

Se ha sugerido que el edema pulmonar secundario a insuficiencia car-
diaca congestiva agrava la EMH. Esta hipótesis llevó a utilizar digoxina en 

3.5 Enfisema Pulmonar Intersticial (1) Neumomediastino (2)
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su tratamiento. La revisión sistemática del tema llegó a la conclusión de 
que no hay mejoría de los signos de EMH y por tanto no hay lugar para 
recomendarla en niños afectados solamente de la patología pulmonar.

La antitrombina (AT) producida en el hígado tiene una importante 
actividad tanto en la coagulación como en la lisis del coágulo. Los 
neonatos con EMH o con otras enfermedades críticas muestran bajas 
concentraciones séricas de AT. Se ha propuesto que un efecto de tal 
disminución es una mayor formación de trombina que sería un factor 
interviniente en la fisiopatología de la EMH. De ser así la administra-
ción de AT mejoraría el curso clínico de los niños afectados. En grupos 
tratados con esta sustancia se observó mortalidad más alta y duración 
prolongada tanto de la ventilación mecánica como de la oxígeno te-
rapia. No está indicada para el tratamiento de la EMH. Evidencia de 
nivel 1 y recomendación de clase III.

El inositol nutriente necesario para el crecimiento celular ha sido invo-
lucrado en la maduración de algunos componentes del surfactante. 
Su utilización en prematuros con EMH se ha relacionado a reduccio-
nes de la mortalidad por DBP, retinopatías de grados 3 y 4 y de hemo-
rragias intraventriculares de grado III y IV. No se han reportado efectos 
adversos significativos. El número limitado de ensayos controlados 
hace necesarias más investigaciones, los resultados preliminares, sin 
embargo, colocan al inositol en el sitio de las medidas prometedoras. 
Evidencia de nivel 1 y recomendación clase indeterminada.

Administrar hormona tiroidea, luego del nacimiento, estimula en animales, 
la producción de surfactante y reduce tanto la incidencia como la severi-
dad de EMH. Los ensayos examinados de su empleo en seres humanos, 
en el curso de las primeras 6 horas de vida, no mostraron efectos sobre la 
severidad ni sobre la mortalidad o morbilidad. No se recomienda su uso.

Complicaciones de la enfermedad

La complicación mayor de la EMH es la DBP que es el resultado de 
algunos de los tratamientos utilizados. La nueva DBP es un síndrome 
derivado de procesos que interfieren con el desarrollo pulmonar y no 

de la injuria solamente. Entre los distintos factores relacionados se in-
cluye a: corioamnionitis, administración de oxígenos, alto volumen ti-
dal, ventilación mecánica, sepsis postnatal y esteroides postnatales. La 
DBP es posible sin que haya sufrido EMH pero casi siempre ocurre en 
prematuros que tuvieron EMH y fueron tratados de dicha enfermedad.

Otras complicaciones son: HIV, PCA, sepsis y hemorragia pulmonar 
las cuales serían el producto de una combinación de prematuridad, 
EMH y sus tratamientos. Las complicaciones de los tratamientos son 
inevitables pero los riesgos frente a los beneficios son menores y tole-
rables. Los esteroides antenatales no tienen complicaciones en el corto 
plazo, no se han asociado a mortalidad materna ni fetal o neonatal ni 
a DBP. La preocupación de bajo peso al nacer o el incremento de HIV 
y conductas adversas en el largo plazo se han notificado asociados a 
múltiples dosis de esteroides antes del nacimiento pro, no se han pro-
bado de manera consistente.

Un estudio de seguimiento de 30 años, de personas que recibieron 
esteroides para maduración pulmonar no logró documentar cambios 
en el tamaño adulto o en las cifras de cortisol o lípidos sanguíneos. 
Hubo un ligero incremento de la incidencia de resistencia a la insulina.

Son complicaciones leves de la administración de surfactante: hipoxe-
mia transitoria, apnea y bradicardia de rápida recuperación. Algo más 
serias son la intubación endotraqueal selectiva, la obstrucción del tubo 
y la hemorragia pulmonar. La distribución irregular del surfactante se 
relaciona con la persistencia de áreas de atelectasia. El surfactante 
natural incrementa las HIV de grado 1 y 2, cosa que no sucede con los 
sintéticos. El conducto arterioso de abre más temprano que cuando 
no se recibe la terapia.

Pronóstico

El pronóstico a largo plazo ha mejorado de modo significativo con el uso 
de esteroides antenatales y surfactante. Estudios preliminares sugieren 
menos impactos de la enfermedad en el neurodesarrollo, la información 
en todo caso aún es insuficiente y faltan estudios de seguimiento.
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Puntos clave

1. Los conocimientos para el diagnóstico, la prevención y el manejo 
de los problemas respiratorios neonatales han alcanzado altas co-
tas de confiabilidad y efectividad.

2. Los resultados de la afirmación anterior son las importantes reduc-
ciones de las tasas de mortalidad neonatal, incluso en edades de 
gestación comprendidas entre las 22 y 25 semanas.

3. La morbilidad y secuelas también son menos numerosas y menos 
graves que en los años anteriores entre los niños de mayor edad 
gestacional y peso, no es así para los prematuros extremos que so-
breviven con importantes secuelas en los órganos de los sentidos, 
neurológicas y en la esfera cognitiva.

4. El manejo neonatal se ha modificado de manera importante en los 
últimos años. Se ha tornado menos agresivo, más gentil en materia 
ventilatoria. 

5. La maduración pulmonar con corticoides, la terapia preventiva con 
surfactante y el rescate temprano con el uso del agente tensioacti-
vo de naturaleza exógena son, junto al manejo menos invasivo, los 
puntales del tratamiento.

6. La indicación precoz de CPAP nasal, desde el mismo nacimiento, 
incluso en los muy pequeños, evita en algunos la intubación endo-
traqueal y la ventilación mecánica que en algunos puede darse a 
través del propio dispositivo nasal en forma de nIMV.

7. La infección asociada al ventilador es una realidad y deben tomar-
se todas las medidas al alcance de los servicios para evitarla.

8. Es necesario tomar con cautela el uso de nuevas medidas, la ma-
yoría en estudio, para el tratamiento de la enfermedad de membra-
na hialina.
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Definición:

Es un padecimiento respiratorio neonatal de evolución aguda, autoli-
mitado y benigno provocado por retención, luego del nacimiento, del 
líquido pulmonar fetal que, en condiciones normales, es removido gra-
cias a que el epitelio alveolar cambia de secretar cloro a absorción de 
sodio y las prostaglandinas dilatan los vasos linfáticos y favorecen el 
paso de fluidos hacia la circulación pulmonar que se establece a ple-
nitud luego de la primera respiración. 

Base de datos

•	 Es causa muy común de dificultad respiratoria en el recién nacido 
que comienza en el período neonatal inmediato.1 

•	 El feto, para lograr una transición exitosa de la vida intrauterina a la 
extrauterina, debe movilizar, poco tiempo después del nacimiento, 
el líquido pulmonar presente durante la vida fetal. Este proceso que 
comienza dos a tres días antes del nacimiento coincide con una 
secreción disminuida del referido líquido.1  

•	 El movimiento se hace notorio desde el inicio de la labor. Datos 
experimentales en fetos de cordero han mostrado que dos terceras 
partes de la totalidad del líquido se movilizan durante este período. 

•	 Al comienzo de la labor el epitelio pulmonar cambia de membrana 
secretora de cloro a membrana que absorbe sodio y revierte la direc-
ción del flujo del líquido pulmonar, llevándolo ahora, desde el lumen 
alveolar al intersticio y de aquí al compartimento vascular.2,3,4,5,6,7 

•	 La tensión creciente de oxígeno después del nacimiento aumen-
ta la capacidad del epitelio para transportar el sodio y refuerza la 
expresión del gen del canal epitelial de sodio. La expresión reduci-
da del gen de este canal contribuye a la inhabilidad de pulmones 
no maduros de cambiar de la secreción fluida a la absorción, esto 
puede ser regulado por los glucocorticoides.8 

•	 La reabsorción pasiva de líquido también ocurre después del naci-
miento debido a diferencias entre la presión oncótica de los espa-
cios aéreos, del intersticio y de los vasos sanguíneos. La falla en 
este proceso provoca exceso de líquido en el pulmón. Los niños 
con taquipnea transitoria a menudo tienen hipoproteinemia y la 



4. TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIÉN NACIDO

139138

reducción de la presión oncótica del plasma retarda la absorción 
directa de agua a los vasos sanguíneos.9 

•	 Se ha creído que cierta disminución de líquido ocurre durante el 
parto natural por cuanto la vagina comprime el tórax del feto y pro-
voca su expulsión desde los pulmones. Sin embargo estudios en 
fetos de conejo permiten asegurar que cualquier efecto mecánico 
sobre el aclaramiento de líquido pulmonar es mínimo.2

•	 Los neonatos nacidos por cesárea sin labor de parto no tienen la opor-
tunidad de movilizar líquido pulmonar al comienzo de este período y 
nacen con exceso de agua en sus pulmones. El funcionamiento de la 
bomba de Na+, K+ ATPasa está, probablemente regulado por la madu-
ración y desarrollo fetales, por tanto, es posible que los prematuros no 
estén listos para utilizar esta vía para aclarar líquido de sus pulmones.

•	 Un estudio prospectivo de 33000 nacimientos de término encontró 
que la morbilidad respiratoria fue significativamente más alta entre 
los neonatos nacidos por cesárea practicada antes del inicio de la 
labor (35.5 por mil) que entre los nacidos cuando hubo labor de 
parto (12.2 por mil) o nacieron por vía natural (5.3 por mil).10,11,12,13,14 
Las diferencias observadas son muy significativas. Estos hallazgos 
son consistentes con la creencia ampliamente aceptada de que el 
nacimiento vaginal expone al feto a la acción de las catecolaminas 
y esteroides liberados durante la labor de parto para favorecer la 
transición de pulmones llenos de líquido a ocupados por aire.

•	 Los datos del HCAM sobre un total de 10922 nacimientos conse-
cutivos de niños de 31 o más semanas de edad gestacional (se 
excluyen los prematuros extremos) muestran 324 casos de taquip-
nea transitoria que corresponden al 29.7 por mil nacidos vivos. 114 
(6.4%) de los niños con la patología se obtuvieron mediante cesárea 
sin labor y 222 (2.4%) nacieron por vía natural o cesárea con labor 
de parto establecida. La diferencia es muy significativa y apoya la 
creencia señalada en líneas anteriores. Las cifras de nuestra serie 
son altas y merecen una investigación más amplia porque ocurren 
a 2810 metros de altitud. El mayor número de casos se ubica entre 
los prematuros leves y los nacidos de término y es más frecuente en 
varones y en quienes tuvieron algún grado de asfixia al nacimiento. 
Las diferencias aparecen como muy significativas (Tabla 4.1).

•	 La hipertensión vascular pulmonar y la disfunción ventricular incre-
mentan la presión venosa central, alteran la función del conduc-

to torácico y la remoción de agua intersticial por este último.15 El 
edema pulmonar puede complicar la deficiencia de surfactante y 
contribuir a un aumento en la necesidad de soporte respiratorio.

Factores de riesgo: 

•	 El problema parece confinado a los nacidos de término y prema-
turos leves, no está claro, sin embargo, si los niños muy pequeños 
tienen edema pulmonar debido a líquido retenido lo cual complica-
ría su deficiencia de surfactante.

1. Prematurez leve o en límites
2. Cesárea sin labor de parto 16,17,18,19,20,21

3. Asma materna 22

4. Diabetes materna 23

5. Macrosomía fetal
6. Policitemia por ordeño o pinzamiento tardío del cordón 24 
7. Sexo masculino
8. Administración prolongada, a la madre, de líquidos hipotónicos 

que pueden reducir el gradiente osmótico que favorece la reab-
sorción de líquido pulmonar 

9. Sedación materna importante

Signos clínicos:

•	 El agua acumulada en el intersticio, alrededor de los alvéolos, 
comprime las complacientes vías aéreas, las obstruye y favorece 
el atrapamiento aéreo y la hiperaereación. La hipoxia resulta de la 
perfusión de aéreas mal ventiladas y la hipercapnia es secundaria 
a la interferencia mecánica de la ventilación alveolar y depresión 
del SNC capaz de enmascarar, a veces, los signos iniciales. La ga-
sometría arterial muestra acidosis que se supera de 8 a 24 horas 
luego del nacimiento más leve a moderada hipoxemia, rara vez re-
quieren más de 40% de oxígeno para mantener una PaO2 adecua-
da y usualmente respiran aire ambiente a las 24 horas de vida.

•	 La espirometría es concordante con obstrucción y atrapamiento 
aéreo. La CFR está normal o disminuida mientras que el volumen 
total de aire está aumentado lo cual sugiere que alguna porción de 



4. TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIÉN NACIDO

141140

aire no está en comunicación con las vías aéreas.25 
•	 Taquipnea de 60 a 120 por min es una de los signos más destacados, 

hiperinsuflación del tórax, quejido, retracciones torácicas y aleteo nasal. 
También cursan con cianosis y signos de dificultad respiratoria como: 
aleteo nasal, retracción intercostal y subcostal leve y quejido respira-
torio. El diámetro antero-posterior del tórax suele estar aumentado. La 
auscultación pulmonar muestra buena entrada de aire sin crepitacio-
nes ni roncus. Los neonatos con problema leve a moderado muestran 
los signos de 12 a 24 horas, con la posibilidad de que persistan hasta 
4 o 5 días en casos severos. No muestran evidencia de cortocircuito de 
derecha a izquierda a través del conducto arterioso o del foramen oval. 
Responden bien y rápido al tratamiento con CPAP nasal.

Tabla 4.1
Estudio de algunas variables relacionadas 
con una frecuencia mayor de TTRN* HCAM 2006-2008.

VARIABLE No.
Nacimientos

Casos 
TTRN %** X2

Edad gestación

31 a 34 330 35 10.6

0.0005
35 a 36 936 131 14.0

37 a 41 9555 166 1.7

42 o más 101 1 1.0

TOTAL 10922 333 3.0

Peso al nacer

1500 a 2499 1322 163 12.3

0.0005
2500 a 3999 9311 153 1.6

4000 o más 176 8 4.5

TOTAL 10809 324 3.0

Sexo

Femenino 5372 130 2.4

 0.001Masculino 5709 206 3.6

TOTAL 11081 336 3.0

Apgar al 1´

0 – 2 50 1 2.0

 0.0005

3 – 4 85 4 4.7

5 – 6 286 30 10.5

7 o más 10655 301 2.8

TOTAL 11076 336 3.0

Diabetes

Si 76 5 6.6

> 0.05No 11005 331 3.0

TOTAL 11081 336 3.0

Tipo de parto

Cesárea 5375 272 5.1

0.0005Vaginal 5705 64 1.1

TOTAL 11080 336 3.0

Labor de parto

Cesárea sin labor 1572 114 7.2

0.0005
Normal o cesárea 
con labor de parto

9509 222 2.3

TOTAL 11081 336 3.0

* Taquipnea transitoria del recién nacido.
** Porcentaje del total en cada grupo.
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Con el propósito de establecer un diagnóstico preciso recordar que 
esta patología puede confundirse con los siguientes eventos:
1. Neumonía o sepsis, especialmente si la signología persiste más de 

24 horas o se agrava. 
2. Si el paciente requiere concentraciones de oxígeno persistente-

mente altas, superiores a 60 por ciento o ventilación mecánica in-
vestigar enfermedades cardiacas y otros problemas pulmonares. 

Radiología:

•	 Hiperaereación, moderada cardiomegalia El exceso de agua peri-
vascular produce marcas vasculares prominentes en forma de un 
patrón radiado a partir del hilio. Las cisuras interlobares están en-
sanchadas y hay presencia de líquido en la cavidad pleural. Estas 
anomalías se resuelven de 2 a 3 días luego del nacimiento y de 
modo más rápido con el tratamiento con CPAP (Foto 4.1).

•	 La ecografía pulmonar también tiene utilidad pues aporta con el sig-
no llamado “doble punto pulmonar” que se refiere a diferencias de 

4.1 Rx con signos de atrapamiento aéreo, congestión hiliar y marcas radia-
das a partir del hilio.

ecogenicidad entre las porciones altas y bajas de los pulmones, en 
estas últimas se han notado artefactos muy compactos que se pa-
recen a un cometa con su respectiva cola. Se trata de una opacidad 
curvilínea que se extiende desde una “masa” subpleural hacia el 
hilio ipsilateral, es producida por la distorsión de vasos y bronquios 
que se orientan hacia una zona adyacente de atelectasia redondea-
da. Esta imagen no se ha visto en EMH ni en atelectasia, neumo-
tórax, neumonía, hemorragia pulmonar ni en neonatos saludables. 

Tratamiento 

•	 El tratamiento básico es de soporte puesto que se trata de una 
condición benigna y autolimitada. 

•	 El oxígeno se proporciona por cánula nasal, mascarilla o hood para 
mantener la saturación de oxígeno sobre 90 por ciento. Al comien-
zo posiblemente se requieran aportes altos que disminuyen confor-
me el niño mejora. Algunos recién nacidos necesitan más de 40% 
de FiO2 y presentan signos de dificultad respiratoria que en algu-
nas ocasiones se manejan con presión positiva continua en la vía 
aérea por vía nasal (CPAP nasal). A veces no dan resultado estas 
medidas y toca intubar al neonato y ventilarlo sin dejar de pensar 
en otras posibilidades diagnósticas.

•	 Otras medidas de apoyo son: ambiente térmico neutro y adecuado 
aporte de líquidos y nutrientes. No utilizar la vía oral mientras per-
sista la taquipnea superior a 60 respiraciones por minuto.

•	 Si la taquipnea persiste más de seis horas o si hay indicios de infec-
ción por alteración de los indicadores no microbiológicos (número 
y diferencial de leucocitos, PCR, interleukinas 6 u 8, procalcitonina, 
eritrosedimentación) obtener cultivos de sangre e indicar cobertura 
antibiótica con aminoglucósido y ampicilina.

•	 La furosemida no afecta el curso clínico del padecimiento y a la 
luz de las evidencias no está indicada en neonatos con taquipnea 
transitoria.26,27,28 Evidencia nivel 1, clase de recomendación IIb

•	 La recuperación usualmente es completa sin secuelas respirato-
rias. En los últimos años sin embargo se ha llamado la atención so-
bre la relación de la taquipnea transitoria neonatal con el desarro-
llo, en el futuro, de cuadros de broncoespasmo (asma bronquial, 
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bronquiolitis y otros problemas relacionados). En efecto un estudio 
realizado en la provincia de Manitoba, Canadá26 encontró que 308 
(2.4%) de 12763 nacidos a término fueron diagnosticados de ta-
quipnea transitoria y tuvieron años después un riesgo aumentado 
para desarrollar las patologías referidas.29

Puntos clave

1. La TTRN es un padecimiento de naturaleza benigna que evolucio-
na generalmente a la curación en corto tiempo.

2. Es una patología característica de los prematuros leves y de los naci-
dos a término, especialmente nacidos por cesárea sin labor de parto.

3. La radiografía y la ecografía constituyen auxiliares de diagnósti-
co apropiados para diagnosticar la enfermedad y diferenciarla de 
otras del período neonatal.

4. La indicación de furosemida no acorta la duración del problema ni 
aplaca su severidad. No está indicada en neonatos con TTRN.

5. El tratamiento es básicamente de soporte con oxígeno, líquidos in-
travenosos bien manejados, ambiente térmico neutro y monitoreo 
continuo. Rara vez necesitan de CPAP o de ventilación mecánica.
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Definición:

Es el síndrome causado por la aspiración de líquido meconial que pro-
duce, en el recién nacido, signos de enfermedad respiratoria que no 
se pueden explicar por otros motivos.1

Base de datos:

•	 El meconio se halla en el intestino del feto y del recién nacido. 
Aparece en el íleon fetal entre las semanas 10 y 16 de la gesta-
ción como un líquido viscoso, compuesto por secreciones gas-
trointestinales, restos celulares, bilis y jugo pancreático, moco, 
sangre, lanugo y vérnix.2 Alrededor del 80% del meconio es 
agua. Los principales componentes del meconio en estado seco 
son los mucopolisacáridos más proteínas y lípidos que se hallan 
en menor cuantía.

•	 El feto usualmente no evacua el meconio durante la vida in-
trauterina. Cuando ocurre se mezcla con el líquido amniótico 
cuyo aspecto, color y consistencia cambian según la cantidad 
y el tiempo transcurrido entre la emisión del meconio y el des-
cubrimiento del llamado líquido meconial o líquido amniótico 
meconial. Unas veces es muy espeso, con grumos grandes o 
muy grandes y de color verde muy parecido al “puré de arve-
jas”; otras es más fluido, con grumos finos y de color amarillo 
o amarillo verdoso. Alguna vez tiene un tinte verdoso, algo os-
curo y prácticamente no tiene grumos. Para simplificar las de-
nominaciones se acostumbra llamar líquido meconial pesado al 
primero y líquido meconial liviano al segundo y líquido con tinte 
meconial al tercero.

•	 La eliminación de meconio in útero es muy rara en los embarazos 
de pretérmino. Se debe a la escasa peristalsis intestinal mostrada 
por el feto en esta etapa de la vida. Factores como los bajos nive-
les de motilina, la contracción tónica del esfínter anal y la existen-
cia de meconio espeso y viscoso en las porciones terminales del 
intestino contribuyen a explicar la falta de eliminación de meconio 
antes de las 30 semanas de edad gestacional.

•	 La concentración de motilina, péptido intestinal para estimular la 
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contracción de la musculatura intestinal, es más elevada en san-
gre del cordón umbilical de neonatos con líquido amniótico meco-
nial que en aquellos con líquido amniótico claro.

•	 En numerosos embarazos de término y de postérmino ocurre 
sin que existan signos de enfermedad subyacente o asociada ni 
en la madre ni en el feto. Se cree, en tales casos, que el meco-
nio eliminado representa un signo de madurez fetal. La inerva-
ción parasimpática intestinal y la mielinización desarrollan con 
la edad gestacional y se relacionan con este suceso visto al final 
de la gestación.

•	 La compresión de la cabeza fetal y del cordón umbilical causan un 
reflejo vagal asociado a emisión de meconio en ausencia de sufri-
miento fetal. Este fenómeno ocurre, en otras ocasiones, como res-
puesta a la hipoxia y acidosis fetales productoras de relajación del 
esfínter anal y, desde luego, son los fetos de término y postérmino 
los más propensos a presentar meconio en el líquido amniótico en 
situaciones como la descrita. La afectación del bienestar fetal por 
hipoxemia y acidosis desencadena movimientos respiratorios tipo 
jadeo y el ingreso in útero de líquido meconial al interior de las vías 
respiratorias a través de una glotis cuya fisiología se ha alterado.

•	 Se ha creído que se puede aspirar al momento del nacimiento 
o poco después. En efecto, el meconio presente en nasofaringe 
podría pasar a la vía respiratoria baja con las primeras respira-
ciones. Se propuso para prevenirla la aspiración sistemática, al 
momento del parto,3,4,5 antes de la salida de los hombros y de 
la primera respiración, con sonda de DeLee, de todos los fetos 
que nacieren precedidos o bañados de líquido meconial pesado 
(Foto 5.1).

•	 Ciertas informaciones, sin embargo, dan cuenta de casos severos 
de SAM, en situaciones de lesión y sufrimiento crónicos en el vien-
tre materno.6,7 También se ha visto a fetos vigorosos aspirar líquido 
meconial desde la nasofaringe y desarrollar una enfermedad pul-
monar de leve a moderada. 

•	 La presencia de meconio liviano, no se ha asociado con diferen-
cias en el puntaje de Apgar, el pH de la sangre del cuero cabelludo 
o mortalidad cuando se compara con lo observado en RN cuyo 
líquido amniótico fue claro. Por el contrario, la presencia de líqui-

do meconial pesado, se asocia con alteración del bienestar fetal, 
del monitoreo fetal, acidosis fetal, bajo puntaje de Apgar, SAM, y 
muerte neonatal.

Información obstétrica:

Los factores de riesgo para líquido meconial8 se resumen a continuación:
1. Hipertensión materna.
2. Diabetes mellitus materna.
3. Tabaquismo materno acentuado.
4. Enfermedades crónicas en la madre: cardiacas o respiratorias.
5. Embarazos de postérmino.
6. Preeclampsia y eclampsia.
7. Oligohidramnios.
8. Retardo del crecimiento intrauterino.
9. Perfil biofísico de comprometimiento fetal.
10. Trastornos del ritmo cardiaco.

5.1 Vista microscópica de meconio en los alvéolos
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Información epidemiológica:  

•	 La incidencia de líquido amniótico meconial oscila en algunas series del 
11 al 22% de todos los nacimientos, en un 11% de estos se observará 
el síndrome de aspiración meconial (SAM), un 30 % llega a ventilación 
mecánica y del 5 al 10 % de los enfermos fallece en el período neonatal 
o después. Es muy raro antes de las 37 semanas y muy frecuente des-
pués de las 42 semanas de gestación.9 Ocurre con mayor frecuencia 
en neonatos postmaduros y en los pequeños para la edad gestacional.

•	 La incidencia ha disminuido en algunos países. En los Estados Uni-
dos, por ejemplo, con la reducción de los embarazos de postérmi-
no10 se reporta un descenso desde el 5.8% al 1.5% entre los años 
de 1990 y 1997. 

•	 Un trabajo colaborativo, randomizado con niños vigorosos nacidos 
de partos complicados con líquido meconial obtuvo los siguientes 
resultados:11 de un grupo de niños escogidos al azar para intuba-
ción y aspiración de la tráquea en la propia sala de expulsión o qui-
rófano y manejados de modo expectante el 7.1% desarrolló signos 
de enfermedad respiratoria, el 3% se diagnosticaron de SAM y el 
4.1 restante de otros trastornos respiratorios. No hubo diferencia 
en lo referente a número de casos de SAM al comparar las cifras 
con el grupo de los niños no intubados. Tampoco se notó cambio 
alguno al ajustar los análisis al tipo de meconio detectado.

•	 La presencia de meconio en el líquido amniótico incrementa el ries-
go de infecciones intramnióticas.12,13  

•	 En una publicación anterior 47 el servicio reportó una incidencia de 
líquido meconial pesado (LMP) de 2.6 por ciento, la cifra obtenida 
de los 3 últimos años arroja una disminución al 1.9 por ciento, muy 
parecida a la procedente de otros lugares. El mayor número de 
casos se encuentra entre los nacidos de término y de postérmino y 
son muy pocos, pero existen en neonatos de pretérmino, lo que no 
es usual en las publicaciones extranjeras. En lo referente al peso 
de los niños complicados con LMP se observan casos en todos los 
grupos escogidos para este reporte y las diferencias tanto en este 
rubro como en el anterior no son significativas. La asfixia perinatal, 
puntuaciones de Apgar menores a 7, es más común entre los niños 
con LMP. Las diferencias encontradas son de orden significativo. 

Cuando se detecta LMP con cierta oportunidad el nacimiento del 
niño ocurre de preferencia por cesárea (Tabla 5.1).

•	 Un 10% de los niños nacidos bajo estas condiciones desarrolla el SAM 
que suele tener la gravedad suficiente como para demandar cuidado 
intensivo y ventilación mecánica. Este número es muy parecido al re-
portado en el artículo anterior.47 En materia de mortalidad se nota, en 
primera instancia, que algunos (4 de 7) fallecieron por causas distintas 
al síndrome de aspiración y se relacionan más bien con la asfixia pe-
rinatal severa y su complicación más grave, la encefalopatía hipóxico 
isquémica. Tres de los 21 (14.3%) enfermos con SAM murieron por 
severas lesiones hipóxicas de cerebro, corazón y pulmones. La cifra 
14.3 % o 143 por mil es con mucho superior a la mortalidad neonatal 
del servicio ubicada entre 6 y 7 por mil nacidos vivos.

Mecanismos de lesión pulmonar

El meconio produce lesión en el tejido pulmonar por motivos mecánicos 
(obstructivos), inflamatorios, vasculares, químicos y de inactivación de 
sustancias fundamentales para el funcionamiento de estos órganos:

1.  La obstrucción parcial o completa de las vías aéreas resulta de la mi-
gración, de las partículas de meconio, desde las porciones centrales 
hacia la periferia de las vías respiratorias, su presencia en las más pe-
queñas obstruye y causa atelectasias, reconocidas como secciones 
mal ventiladas que alteran la relación entre ventilación y  perfusión 
provocando hipoxemia. La obstrucción parcial funciona como una 
válvula: deja pasar, con la inspiración, aire a los alvéolos distales pero 
dificulta o impide su salida para favorecer su atrapamiento, la hiperex-
pansión del tórax y síndromes relacionados con barotrauma. Se esti-
ma un riesgo de barotrauma comprendido entre 15 y 33%1   (Fig. 5.1).

2.   La neumonitis, producto del efecto tóxico del meconio, sobre el te-
jido pulmonar, es claramente identificada por la presencia de neu-
trófilos y macrófagos en alvéolos, parénquima y vías respiratorias. 
Las citoquinas liberadas: factor α de necrosis tumoral, interleukina 
1β e interleukina 8 lesionan el parénquima pulmonar y la vascu-
larización y producen el cuadro de neumonitis tóxica con edema 
pulmonar hemorrágico.
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Tabla 5.1
Estudio de algunas variables relacionadas con líquido meconial pesado y Síndrome 
de Aspiración HCAM 2006 - 2008.

VARIABLE Total de
Nacidos

No. Casos de 
LM Pesado % ** X2 

Edad gestación

22 30 semanas 133 0 0.0

0.17

31 a 34 semanas 330 4 1.2

35 a 36 semanas 936 13 1.4

37 a 41 semanas 9555 188 2.0

42 o más semanas 101 6 5.9

TOTAL 11055 211 1.9

Peso al nacer

500 a 999 g 76 0 0.0

0.289

1000 a 1499 g 185 2 1.1

1500 a 2499 g 1322 34 2.6

2500 a 3999 g 9311 173 1.9

4000 o más g 176 2 1.1

TOTAL 11070 211 1.9

Apgar al 1´

0 – 2 50 4 8.0

0.0005

3 – 4 85 12 14.1

5 – 6 286 23 8.0

7 o más 10655 172 1.6

TOTAL 11076 211 1.9

Mortalidad en niños con líquido meconial pesado

Muertos en período 104 7 6.7

0.004Vivos en período 10977 204 1.9

TOTAL 11081 211 1.9

Tipo de parto en niños con líquido meconial pesado

Cesárea 5375 127 2.4

0.003Vaginal 5705 84 1.5

TOTAL 11080 211 1.9

Síndrome de aspiración meconial en niños con líquido meconial pesado

Si 21 10.0

No 190 90.0

TOTAL 211 100.0

Mortalidad en niños con SAM

Muertos 3 14.3

0.0005Vivos 18 85.7

TOTAL 21 100.0

3. La vasoconstricción pulmonar causada, al parecer, por la libera-
ción de mediadores vasoactivos como: eicosanoides, endotelina 1 
y prostaglandina E2 complica el SAM con hipertensión pulmonar 
persistente.14 

4. La inactivación del surfactante es un hecho observado en niños 
con SAM. El meconio desplaza al surfactante de la superficie al-
veolar e inhibe su habilidad para disminuir la tensión superficial.15 
Se ha demostrado in vivo en modelos animales e in vitro la inhibi-
ción de la función del surfactante por efecto del meconio.16,17,18 Un 
recién nacido a término con suficientes cantidades de surfactante 
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puede desarrollar signos de deficiencia de este compuesto por 
la referida inactivación que conduce a incrementos de la tensión 
superficial, atelectasia, reducción del volumen pulmonar e hipoxe-
mia19,20 (Fig. 5.1).

5. La activación del complemento. 

Además el meconio tiene diversas sustancias con capacidad de le-
sionar los vasos umbilicales y las membranas ovulares y de provocar 
vasoconstricción de los vasos del cordón umbilical y la placenta. 

Figura 5.1  Fisiopatología de la aspiración de meconio.

HIPOXIA INTRAUTERINA
AGUDA O CRÓNICA

Líquido amniótico teñido de Meconio

Aspiración de Meconio

Obstrucción de vías superiores
por grumos de Meconio Pesado

Hipoxia Aguda

Diseminación de pequeños
grumos de Meconio Liviano

Obstrucción de vías bajas

Inflamación químicaObstrucción mecánica

Hipoxia
Hipercapnia
Acidosis
• Metabólica
• Respiratoria

Incompleta Completa

Obstrucción tipo válvula Atelectasia

Neumomediastino
Neumotorax
Hipercapnia

Shunt de izquierda a derecha

Hipoxemia

Infección

Cuadro clínico:

•	 La aspiración meconial puede interferir con la respiración normal a 
través de los mecanismos descritos aunque es muy probable que en 
los casos severos los problemas sean más bien secundarios a los 
procesos patológicos ocurridos in útero que a la propia aspiración. 

Considerar SAM en cualquier neonato que tuvo al momento del parto 
o cesárea:

1. Líquido amniótico meconial de cualquier tipo.
2. Signos de dificultad respiratoria: taquipnea, retracciones, ciano-
sis, aleteo nasal, quejido, disociación tóraco abdominal.
3. Aumento del diámetro ántero posterior del tórax que toma la for-
ma de tonel o de barril.
4. Disminución del murmullo vesicular y estertores húmedos en la 
auscultación.

Clasificación según la severidad del síndrome: 1 

•	Leve: El neonato requiere para su tratamiento FiO2 menor de 0.4 
(40%) por un tiempo inferior a 48 horas,

•	Moderado: El tratamiento de la enfermedad demanda FiO2 mayor de 
0.4 (40%) por más de 48 horas y puede estar o no estar complicado 
de barotrauma, y

•	Severo: Requiere de ventilación mecánica por más de 48 horas y a 
menudo se asocia a hipertensión pulmonar persistente.

Exámenes complementarios:

Biometría hemática que puede mostrar:
•	 Datos consistentes con infección: leucocitosis, neutrofilia, relación 

bandas segmentados >0.2 
•	 Cifras elevadas de hemoglobina y hematocrito, en especial en los 

neonatos que han tenido sufrimiento fetal crónico agudizado y 
afectación del crecimiento.
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Gasometría arterial:
•	 Grados variables de severidad en materia de acidosis respiratoria 

o mixta e hipoxemia.

Radiografía de tórax: 21,22,23,24

•	 Infiltrados y consolidaciones en forma a parches difusos, asimétri-
cos (Foto 5.2). 

•	 Zonas atelectásicas de diferentes tamaños (Foto 5.4).
•	 Hiperinsuflación que puede complicarse con barotrauma: neu-

motórax, neumomediastino, enfisema pulmonar intersticial (Fotos 
5.3 y 5.5).

•	 Ocasionalmente en casos de afectación severa con gran daño 
alveolar e inactivación del surfactante la radiografía muestra opa-
cidad homogénea muy similar a la vista en la membrana hialina.

•	 La mejoría radiológica opera lentamente en un período de días o 
semanas.

Ecocardiograma bidimensional:
•	 Estima el grado hipertensión pulmonar y es de utilidad en el segui-

miento del problema. 

5.2 Imagen radiológica de SAM. 5.3 SAM más neumotórax y neumopericardio.

Tratamiento: 
Medidas generales:

Manejo antenatal:

•	 Detección de embarazos con factores de alto riesgo para compli-
carse con líquido meconial. El peligro mayor radica en los emba-
razos de postérmino.25 

•	 Manejo obstétrico: la aplicación de medidas de reanimación intra-
uterina depende de la etiología del SFA. Ejemplo: betamiméticos 
en caso de taquisistolia e hipertonía uterinas.

•	 Confirmar la presencia de LAM, de acuerdo a los métodos disponi-
bles en el servicio de Gíneco Obstetricia utilizando el más seguro 
para la edad gestacional del embarazo (amnioscopia, amniocen-
tesis o amniotomía).

5.4 Zonas de enfisema atelectasia y sobredisten-
sión pulmonar.

5.5 Neumotórax a tensión, neumoperitoneo, neu-
moretroperitoneo.
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Manejo Natal:

•	 La succión intraparto fue el procedimiento estándar por más de 
25 años.26 El objetivo era retirar, de la vía aérea de los neonatos 
vigorosos, tanto meconio como sea posible antes de que el niño 
respire por primera vez. Comprendía la succión de boca, nariz y fa-
ringe mediante el uso de un catéter (12F o 14F) con orificio terminal 
amplio tan pronto como emergía el polo cefálico del canal del parto, 
idealmente antes de producirse el nacimiento de los hombros. En 
los partos podálicos o en presentación de nalgas la maniobra debe 
hacerse tan pronto como la cabeza quede libre.27,28,29  

•	 El neonato es vigoroso cuando tiene llanto enérgico, esfuerzo res-
piratorio regular y fuerte, muestra buen tono muscular y más de 
100 latidos por minuto.30 

•	 Las pautas de resucitación neonatal publicadas, por la American 
Heart Association,31 a fines del 2005 ya no recomiendan esta aspi-
ración intraparto rutinaria de nasofaringe o de orofaringe de los ni-
ños nacidos de madres con líquido amniótico meconial.31,32 Esto se 
demostró en un ensayo clínico con recién nacidos de 37 semanas 
o más, con antecedentes de líquido amniótico meconial y aparen-
temente vigorosos al nacimiento, a los cuales se les succionó la 
tráquea en forma aleatoria. La aspiración de meconio y otros tras-
tornos respiratorios no difirieron en ambos grupos, pero los que se 
intubaron tuvieron más complicaciones como bradicardia, estridor 
y espasmo laríngeo. La base de datos Cochrane encontró resulta-
dos similares en una revisión sistemática sobre el tema.33 

Recomendación Nivel Clase

Se recomienda intubar y aspirar la tráquea solo 
en los neonatos no vigorosos al nacer.

1 I

Manejo Postnatal:
Si la succión intraparto no remueve el meconio, éste, puede llegar 
hasta los alvéolos.34 

Aunque no hay forma de prevenir este desafortunado evento, en los neona-
tos no vigorosos, deprimidos o muy deprimidos proceder así: Fig. 5.2

1. En cada parto complicado con líquido meconial debe estar presen-
te personal del equipo de reanimación neonatal.

2. Colocarlo bajo calor radiante, limpiar boca y nariz mientras se le ofre-
ce oxígeno a flujo continuo. Demorar la estimulación y el secado.

3. Bajo laringoscopía directa, con catéter 12F o 14F aspirar boca e 
hipofaringe, 

4. Intubar y succionar el meconio directamente de la tráquea, antes 
del inicio de la respiración espontánea, a través del tubo endotra-
queal conectado a un adaptador, apropiado para este propósito.30 

5. Retirar el tubo lentamente mientras se aplica una presión negativa 
de 100 mm Hg aproximadamente. Las pautas de resucitación neo-
natal la reconocen como una medida de clase indeterminada que 
se debe seguir aplicando.31 

Figura 5.2 Algoritmo para el manejo neonatal del líquido meconial pesado y niño no vigoroso.

Presencia de líquido meconial pesado

Prevenir aspiración de meconio: 
Estimulación mínima y posición inclinada, 

cabeza más baja que los pies

Evaluación del neonato por equipo neonatal

¿Neonato vigoroso? ¿Cumple los siguientes criterios?
• Frecuencia cardiaca >100 latidos por minuto

• Respiración espontánea
• Buen tono muscular

Sí

Manejo
Expectante

Intubación y
aspiración

de la vía aérea

No
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6. Repetir el procedimiento hasta obtener muy poco meconio o hasta que 
la frecuencia cardiaca del neonato demande reanimación inmediata.

7. Si se requiere presión positiva antes de la remoción completa del 
meconio introducir una sonda de calibre apropiado a través del 
tubo endotraqueal y continuar la aspiración.

8. Retardar cuanto se pueda la aspiración gástrica para evitar el paso 
a la vía aérea del meconio deglutido.

9. En caso de líquido meconial liviano y si el RN luce vigoroso aspirar 
únicamente la oro y nasofaringe.

10. Monitoreo de signos de dificultad respiratoria toda vez que pueden pre-
sentarse inmediatamente u horas después del nacimiento. Observar 
taquipnea, aleteo nasal, retracciones, escuchar quejido y con el auxilio 
de la oximetría de pulso descubrir de manera oportuna la cianosis.

11. Auscultar para descubrir roncus y estertores.35 
12. Monitoreo cardiocirculatorio: frecuencia cardiaca con dibujo de 

EKG, tensión arterial, llenado capilar, volumen urinario.
13. Criterios para referir neonatos a uno de los sectores de hospitalización:

Criterios para referir neonatos con SAM

Factor de riesgo Alojamiento
conjunto

Cuidados
Intermedios

Cuidados
Intensivos

Asfixia NO Leve Severa

Meconio en cuerdas
Vocales

NO SI SI

Score de dificultad 
respiratoria 

0 1 a 3 ≥4

Aumento de diámetro
ántero posterior

NO Leve Marcado

Rx de tórax NORMAL Anormal Anormal

Complicaciones NO Si Si

14. Buscar, independientemente de la edad gestacional calculada o 
estimada, signos de postmadurez: descamación de la piel, uñas 
largas teñidas de meconio, piel y cordón de color amarillento.

15. Cada niño con SAM debe tener una cuidadosa evaluación neuro-
lógica para determinar si presenta algún grado de encefalopatía 
hipóxico isquémica y tratarla si está indicado y delinear estrategias 
para su seguimiento en el corto y en el largo plazo.

Medidas Específicas:

El manejo estándar del problema procura mejorar la oxigenación del 
neonato con el menor riesgo de cualquiera de las formas de baro-
trauma. Durante la enfermedad grave es posible que el niño caiga en 
un círculo vicioso de hipoxemia, acidosis, venoconstricción e hiper-
tensión pulmonar persistente que lleva a cortocircuitos de derecha a 
izquierda a través del conducto arterioso, de las aurículas o de ambos 
causando mayor hipoxemia y persistencia del referido círculo vicioso. 
Es imperativo alcanzar una transición de la vida intrauterina a la extrau-
terina con una buena disminución de la resistencia vascular pulmonar 
y suficiente flujo sanguíneo a los pulmones. Para el efecto:

•	 La intensidad del soporte ventilatorio depende de la gravedad del 
síndrome y de la insuficiencia respiratoria. No se conoce la estrate-
gia óptima pero se puede asegurar que algunos solo necesitan de 
O2 por cámara de alta concentración (oxihood), un 40% necesita-
rán ventilación mecánica y un 10% requerirán de presión positiva 
continua en la vía aérea.11  

•	 Indicar O2
 por cámara de alta concentración cuando el niño ingre-

sa a cuidados intermedios, tiene un score de dificultad respiratoria 
≤3 y gasometría arterial con PaO2 <50 mmHg; pH y PaCO2 den-
tro de límites normales. Iniciar con FiO2 de 40%. No indicar más 
incrementos de la FiO2 para no demorar la asistencia ventilatoria. 
Apoyarse, para el efecto, en las gasometrías y en la evolución de la 
dificultad respiratoria. 

•	 La presión positiva continua en la vía aérea podría ser el paso inicial 
o el siguiente si la dificultad respiratoria califica con score de 4,5 o 
6 y la radiografía no muestra cambios exuberantes de patología 
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pulmonar. Mantener esta terapéutica, con presiones entre 4 y 6 cm 
de H2O, si el niño mejora sin agravar la sobredistensión ni provocar 
barotrauma.

•	 Al indicar ventilación mecánica recordar, una vez más, que la pa-
tología predispone al atrapamiento de aire y al barotrauma. Las 
estrategias con frecuencias altas, tiempos espiratorios limitados y 
presión positiva al final de la espiración (PEEP) alta agravan esta 
tendencia. Indicarla cuando el niño ingrese a UCIN con score de 
dificultad respiratoria de 7 o más, la PaO2 sea <50 mmHg mientras 
el neonato respira O2 superior a 0.4 (>40 %); la PaCO2 sea >60 
mmHg o aumente más de 10 mmHg/hora o si el paciente manifies-
ta apneas recurrentes.

•	 Comenzar con lo siguiente: Frecuencia respiratoria de 60 por mi-
nuto, tiempo inspiratorio de 0.30” a 0.35”, PIP entre 15 y 20 cm de 
H2O, PEEP de 1 a 3 cm de H2O y  FiO2 suficiente para mantener 
una saturación entre 90 y 95% sin lesionar el tejido pulmonar.36  

•	 En el pasado se usó hiperventilación en el SAM acompañado de hi-
pertensión pulmonar persistente sin embargo, la mayor incidencia 
de barotrauma y los impactos adversos en la audición han cuestio-
nado su empleo 37,38,39 y, más bien, se ha invocado el beneficio de 
una ventilación gentil con resultados muy favorables.40  

•	 La ventilación de alta frecuencia reduce el riesgo de barotrauma 
gracias al uso de volúmenes tidal subnormales a frecuencias su-
prafisiológicas lo cual permite una presión media en la vía aérea 
muy alta sin el uso concurrente de presión inspiratoria pico alta. 
Teóricamente estos ventiladores reducirían el barotrauma cuando 
se utilizan en estos pacientes pero, estudios en animales y en seres 
humanos, han arrojado resultados contradictorios. Comparada con 
la ventilación convencional acelera la eliminación de CO2, mejora 
la compliance pulmonar y reduce los cortocircuitos de derecha a 
izquierda; la eliminación de meconio, sin embargo, no fue diferen-
te.41 Muchos clínicos la encuentran útil en el manejo del SAM. Su 
indicación queda reservada para casos muy bien seleccionados.

•	 El óxido nítrico (ONi) aumenta la oxigenación en niños con hipoxe-
mia de origen pulmonar, SAM incluido.42,43 Todavía es controversial 
la selección del momento en el cual se debería empezar el tra-
tamiento con ONi. Se han comparado grupos de inicio temprano 

y de inicio convencional. El primero tuvo neonatos con índice de 
oxigenación (IO) de 15 o más y el segundo neonatos con IO de 
25 o más. Al comparar el grupo de comienzo precoz con el que 
recibió placebo se notó mejor oxigenación en el primero. Entre los 
grupos que recibieron ONi no cambió la necesidad de ECMO ni la 
mortalidad. Tampoco hubo diferencias en cuanto a tiempo de hos-
pitalización, duración de la ventilación e incidencia de enfermedad 
pulmonar crónica. El inicio temprano no mejora los resultados pero 
si aumenta los costos.

•	 La aplicación de surfactante, 6ml/Kg siguiendo la técnica estandari-
zada, en el curso de las primeras 6 horas de vida ha ofrecido resul-
tados prometedores. Se ha reducido el número de niños que van a 
ECMO y la incidencia de neumotórax. La mortalidad sin embargo 
no ha disminuido.20,44,45,46 Indicar una segunda y hasta una tercera 
dosis a intervalos de 6 horas para alcanzar índices de oxigenación 
más adecuados y menos casos de barotrauma.

Recomendación Nivel Clase

La administración de surfactante pulmonar en el SAM 
severo, disminuye el riesgo de uso de ECMO.

1 I

•	 El manejo del neonato con SAM también comprende la observa-
ción cuidadosa y el tratamiento intensivo de secuelas de la asfixia 
perinatal como: inestabilidad térmica, hipoglucemia, hipocalcemia, 
hipotensión, falla cardiaca, infección, falla renal, problemas de la 
coagulación, hipoalbuminemia, edema cerebral y convulsiones. 
Son medidas adicionales las siguientes:

•	 Manejar de manera eficiente la temperatura del recién nacido. Evi-
tar hipo e hipertermias que alteran el consumo de oxígeno y su es-
tabilidad. Utilizar calor radiante o incubadora según la necesidad.

•	 Disminuir las demandas de oxígeno mediante el uso de sedación 
con midazolano en niños muy inquietos y batalladores, no en todos.

•	 Como la infección respiratoria y la sepsis son parte de su diagnós-
tico diferencial y eventos muy posibles en los casos de SAM, los 
antibióticos están indicados desde el inicio. Utilizar antimicrobianos 
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de amplio espectro: ampicilina y aminoglucósido (Gentamicina). 
Los cambios operarán en función de la evolución y los resultados 
de los estudios microbiológicos.

•	 Mantener el gasto cardiaco y la perfusión periférica. El aporte de 
líquidos debe satisfacer las necesidades básicas del neonato sin 
perjudicarlo en materia de hidratación ni de tratamiento del edema 
cerebral. Empezar con 3 ml/Kg/hora de solución dextrosada a con-
centración suficiente para ofrecer de 4 a 6 mg/Kg/min de glucosa.

•	 A veces es necesario usar inotrópicos: dopamina de 5 - 20 mcg/
Kg/min. o dobutamina de 7.5 - 15 mcg/Kg/min con el propósito de 
apoyar la función cardiaca y proteger con buen flujo sanguíneo y 
suficiente presión de perfusión a todos y cada uno de los órganos 
y sistemas de la economía. Chequear de modo especial y continuo 
la función del SNC y del aparato renal, esto, no significa, dejar de 
controlar y observar al recién nacido como una unidad bio, psico, 
social y espiritual en crecimiento y desarrollo y constante interac-
ción con el entorno.

•	 Mantener el hematocrito sobre 45 y la hemoglobina mayor de 15 g/dl.
•	 Corregir los desequilibrios del equilibrio ácido base, se procurará 

siempre un tratamiento etiológico y se contraindicará el uso de bi-
carbonato en caso de hipercapnia.

•	 Reducir y controlar todas las variables relacionadas con aumento de 
las resistencias vasculares pulmonares, en algún caso seleccionado 
se usarán vasodilatadores casi selectivos como el óxido nítrico.

Recomendación Nivel Clase

No se recomienda el uso de esteroides en el trata-
miento del recién nacido con SAM.

1 I

Pronóstico: 

•	 Los problemas pulmonares residuales son raros. Están descritas 
sibilancias e hiperinsuflación persistente hasta los 10 años de edad.

•	 El pronóstico a largo plazo depende más de la magnitud de la afección 

del sistema nervioso central (Encefalopatía hipóxico-isquémica).
•	 Suele ser bueno en casos no complicados y sin enfermedades 

subyacentes, pero como los casos más severos se asocian a as-
fixia intrauterina y/o infección el pronóstico neurológico está ligado 
a la severidad de estas afecciones. 

Puntos clave

1. El líquido meconial pesado es un hallazgo frecuente de la etapa 
perinatal pero, la aspiración del mismo, es un evento cada vez más 
raro lo cual es bueno porque, la patología que produce en los pul-
mones, usualmente reviste alguna gravedad.

2. La fisiopatología del problema reconoce la existencia de hipoxemia 
evento que, por si mismo entraña, serias dificultades fetales por las 
efectos sistémicos que produce y complican el manejo en el perío-
do neonatal.

3. Las pautas de resucitación neonatal publicadas, por la American 
Heart Association, a fines del 2005 no recomiendan la aspiración 
intraparto rutinaria de nasofaringe o de orofaringe de los niños na-
cidos de madres con líquido amniótico meconial.

4. La intubación y aspiración de la tráquea solo se debe practicar en 
los niños que nacen deprimidos. 

5. La ventilación mecánica está indicada en los niños graves. Recor-
dar, para no causar iatrogenia, que la patología provoca atrapa-
miento de aire y sobredistensión pulmonar.

6. El manejo del neonato con SAM también comprende la observa-
ción cuidadosa y el tratamiento intensivo de secuelas de la asfixia 
perinatal como: inestabilidad térmica, hipoglucemia, hipocalcemia, 
hipotensión, falla cardiaca, infección, falla renal, problemas de la 
coagulación, hipoalbuminemia, edema cerebral y convulsiones.

7. No indicar esteroides en el tratamiento del SAM. El uso de sur-
factante en los casos graves es de utilidad para evitar el manejo 
con ECMO.

8. El pronóstico a largo plazo depende de la magnitud de la afección 
de la encefalopatía hipóxico-isquémica.
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Definición

Es un grupo de problemas, reconocibles desde el punto de vista clíni-
co, producidos por  ruptura de vías aéreas distales o de alvéolos con 
el subsecuente escape y acumulación de aire en espacios o tejidos 
donde normalmente no debe estar presente. 

Base de datos:

•	 Las complicaciones más frecuentes de la ventilación mecánica en 
recién nacidos son la displasia broncopulmonar (DBP) y los sín-
dromes de escape aéreo1,2,3,4. Estos se originan en la ruptura de al-
véolos anormalmente distendidos (Tabla 6.1). Se han comunicado 
muy pocos casos de presencia combinada de todos los síndromes 
o formas de escape aéreo. 

Tabla 6.1
Síndromes de Escape Aéreo.

Sitio de acumulación del aire Síndrome

Intersticio pulmonar (Vainas perivasculares) Enfisema intersticial

Alvéolo y trabécula visceral de la pleura Pseudoquistes

Espacio pleural Neumotórax

Mediastino Neumomediastino

Espacio pericárdico Neumopericardio

Vainas perivasculares Enfisema perivascular

Luz de los vasos sanguíneos Embolia aérea

Tejido subcutáneo Enfisema subcutáneo

Tejido conectivo retroperitoneal Enfisema retroperitoneal

Cavidad peritoneal Neumoperitoneo

Pared intestinal Neumatosis intestinal

Escroto Neumoescroto
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El aumento de volumen alveolar se observa:
1. En las primeras respiraciones espontáneas y vigorosas del neonato,
2. En la ventilación mecánica que utiliza presiones altas (PIP o PEEP),
3. En la reanimación enérgica y, 
4. Por atrapamiento de aire secundario a mecanismo de válvula que 

permite ingreso expedito y egreso dificultoso de aire.

Algunos de estos síndromes ocurren espontáneamente pero, la ventila-
ción mecánica, incrementa su incidencia especialmente con el uso de 
PEEP o presión positiva al final de la espiración 5,6,7,8,9. Se reconoce una 
disminución importante del número de casos a partir del uso de estrate-
gias menos agresivas de ventilación por el uso de surfactante exógeno.
En el hospital “Carlos Andrade Marín” en su Centro de Neonatología 
se ha detectado entre el 1 de enero de 2006 y 31 de diciembre de 2008 
lo siguiente: Tabla 6.2

El número de casos asciende a 106 que corresponde al 1% del total 
de niños nacidos en el período de estudio. El problema más frecuente 
es el neumotórax, sin embargo, se reconoce la existencia de niños, 
que presentan al mismo tiempo, la combinación de 2 o más formas 
del síndrome (Foto 6.1).

Tabla 6.2  Síndromes de escape aéreo neonatal
Hospital “Carlos Andrade Marín” 2006 – 2008.

Síndrome No. Casos % del total de NV

Enfisema intersticial 17 0.2

Enfisema pulmonar 10 0.1

Neumotórax 66 0.6

Neumomediastino 10 0.1

Neumopericardio 1 0.01

Neumoperitoneo 2 0.02

TOTAL 106 1.00

NV= Nacidos vivos.

•	 El síndrome de dificultad respiratoria idiopático (SDRI) o enferme-
dad de membrana hialina pulmonar (EMH), tratado o no tratado 
con ventilación mecánica, es causa de neumotórax (NTX), neumo-
mediastino (NMD) y enfisema intersticial (EFI) llegando a represen-
tar entre todos hasta un 11% de las complicaciones.10,11,12,13 

•	 En el Centro de Neonatología del HCAM hubo 1120 casos de cier-
tos problemas respiratorios neonatales tal cual constan en la tabla 
No.3 y en clara coincidencia con lo reportado por series extranjeras 

6.1 Esta Rx de tórax muestra: 1) enfisema subcutáneo en tórax, y 
hombros, 2) cuero cabelludo; 3) neumotórax bilateral, 4) neumoperi-
toneo, 5) embolia gaseosa en corazón, 6) embolia en grandes vasos 
7) pulmones atelectasiados y severa compresión del mediastino
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el EFI y el EFP (enfisema pulmonar o sobredistensión pulmonar sin 
evidencia de lesiones quísticas ni de zonas radiolúcidas longitu-
dinales (Foto 6.2) son las condiciones que con mayor frecuencia 
causan el NTX (Tabla 6.3).

Tabla 6.3
Patologías respiratorias Neonatales complicadas con neumotórax.

Diagnóstico No. casos NTX %

EMH 222 22 10.0

SDR tipo II 451 17 3.8

TQTRN 336 5 1.5

SAM 21 3 14.3

NEU + IMV 63 10 15.9

EFI 17 9 52.9

EFP 10 5 50.0

TOTAL 1120 71 6.3

• El EFI, el NMD y el NTX son partes de un continuum patológico. 
Muchos reportes describen ciertos cuadros de los enumerados en 
la (Tabla 6.1) y excluyen a otros. Un verdadero estudio de inciden-
cia de los síndromes de escape aéreo debería incluir a todas las 
formas y manifestaciones.

•	 La incidencia varía de acuerdo con el tipo y severidad del escape, 
tipo de tratamiento, edad gestacional del neonato y experiencia 
del personal que diagnostica y atiende. Las complicaciones ocu-
rren más a menudo durante el tratamiento de la EMH que en el de 
otras patologías. El número se modifica también por la intensidad 
de la asistencia ventilatoria lo que en si mismo refleja la grave-
dad de la enfermedad y la necesidad de cierta táctica ventilato-
ria.14,15,16,17 Se ha observado que el EFI, NTX y el NMD son al me-
nos dos veces más frecuentes con el uso de PEEP (39,9%) que 

sin ella. Solo un 3.5% de niños no ventilados presentaron NTX, 
11% cuando el manejo fue con CPAP y 24 % cuando se indicó 
CPAP primero y ventilación mecánica con PEEP después y solo 
3.3% cuando solo se usó IPPV y PEEP durante todo el tratamien-
to. Los cambios de modalidad inconsultos o apresurados deben 
evitarse.18,19,20,21,22 

•	 La Tabla 6.4 muestra la experiencia del HCAM y corrobora lo repor-
tado en series extranjeras: el neumotórax es 10 veces más frecuen-
te entre los niños asistidos con CPAP y, al menos, 40 veces más 
en aquellos que recibieron IMV con PEEP. La mayoría de casos de 
NTX observados en niños manejados con corticoides para madu-
ración pulmonar y surfactante exógeno ocurrieron entre quienes 
recibieron de 2 a 4 dosis de este último, vale decir que tuvieron una 
patología de base o subyacente muy severa, en particular EMH 
que demandó, pese al surfactante, presiones altas de insuflación 
en el curso de la ventilación mecánica.

6.2  Enfisema pulmonar (1) sin zonas radiolúcidas longitudinales ni quís-
ticas, diafragmas abatidos (2), tubo de drenaje (3), tráquea y bronquios 
dilatados (4).
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Tabla 6.4
Estudio de algunos tratamientos y su relación con los síndromes de escape
aéreo. HCAM 2006 - 2008.

No. Nacimientos No. Casos NTX % ** X2

Maduración pulmonar con corticoide

No 10345 47 0.5

0.000Sí 736 19 2.6

TOTAL 11081 66 0.6

Surfactante

No 10843 48 0.4

0.000Sí 238 18 10.4

TOTAL 11081 66 0.6

Presión positiva continua en la vía aérea

No 10844 54 0.5

0.000Sí 237 12 5.1

TOTAL 11081 66 0.6

Ventilación mecánica

No 10800 32 0.3

0.000Sí 281 34 12.1

TOTAL 11081 66 0.6
+ Maduración pulmonar con corticoide.
** Porcentaje del total en cada grupo. 

•	 Muchos ensayos clínicos con surfactante han demostrado notable 
disminución de la incidencia de NTX en el grupo tratado frente al no 

tratado.23,24,25,26,27,28 Pese a todo seguirán ocurriendo y su incidencia 
permanecerá ligada a las altas presiones del ventilador y a las en-
fermedades severas.

Patogénesis

•	 Hace más de 60 años se postuló que todos los escapes de aire 
son causados por una presión intra alveolar alta provocada por la 
inhalación, insuflación o retención de volúmenes desmedidamente 
grandes de aire. El gradiente entre el alvéolo afectado y los teji-
dos o espacios adyacentes llega a ser de magnitud suficiente para 
romper la porción del alvéolo en contacto con los capilares. El aire 
escapa a través de las rupturas hacia las redes capilares, invade las 
vainas perivasculares y migra hacia el hilio. El aire forja caminos, 
a lo largo de estos lechos, los ocupa y da lugar a estructuras que 
generan la imagen radiológica característica.29 

•	 El atrapamiento de aire debido a tiempo espiratorio insuficiente, 
muy corto, también causa distensión y ruptura de alvéolos.

•	 Observaciones nuevas indican que un mecanismo algo diferente 
prevalece en el pulmón inmaduro, deficiente en surfactante. La rup-
tura, se dice, más bien ocurre en las pequeñas y complacientes 
vías aéreas terminales y no en los sáculos distales o alvéolos pri-
mitivos que no son complacientes ni están expandidos. A esto se 
debe la frecuencia más o menos alta de enfisema intersticial que no 
progresa, muy a menudo, a NTX. 

•	 La presencia de aire en el tejido conectivo contigüo, y a veces en 
las trabéculas, favorece su migración a la superficie pulmonar y la 
formación de vesículas que revientan en la cavidad pleural.

•	 Las partes de pulmón atelectasiado provocan un considerable ries-
go de ruptura del sector adyacente sobredistendido. En efecto, 
durante la inspiración, al aplicarse presión negativa a un número 
disminuido de alvéolos por un tiempo prolongado se origina su 
distensión excesiva y su ruptura. Este mecanismo debido a dis-
tribución no uniforme del gas inspirado ha servido también para 
explicar el neumotórax espontáneo que ocurre en el curso de las 
primeras respiraciones neonatales.

•	 La aspiración de moco o meconio impide la distensión de ciertos 
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grupos alveolares de manera que se incrementa la distensión de 
las unidades ya expandidas provocando su ruptura espontánea 
poco después del nacimiento. 

•	 El NTX asociado a hipoplasia pulmonar es común, ocurre en el 
primer día de vida y se debe a la reducción de la superficie alveolar 
y la pobre distensibilidad pulmonar. 

Acompaña a desórdenes con disminución de líquido amniótico como:

1. Síndrome de Potter,30 
2. Agenesia renal, displasia renal, 
3. Pérdida crónica de líquido amniótico, 
4. Reducción de movimientos respiratorios fetales (enfermedad neu-

romuscular, oligohidramnios), 
5. Lesiones ocupativas como hernia diafragmática (Foto 6.3),31,32 de-

rrame pleural, quilotórax y anomalías torácicas del tipo de la distro-
fia asfixiante.

•	 Durante las primeras respiraciones los neonatos normales crean, 
en el espacio pleural, presiones negativas de -40 a -100 cm de H2O 
que se transmiten a las zonas atelectásicas y se pierde la diferencia 
o gradiente de presión entre los alvéolos no expandidos y la pleura. 
El gradiente y se mantiene entre los alvéolos distendidos por la 
presión atmosférica y la pleura que transitoriamente tiene entre -40 
y -100 cm de H2O. Cuando una significativa porción del pulmón 
neonatal permanece sin expansión durante la inspiración pico, el 
gradiente entre las presiones intralveolar e intrapleural se sostiene 
por un tiempo más largo que el normal en las zonas expandidas. 
Aparentemente la presión alta y prolongada sobre las paredes al-
veolares causa su espontánea ruptura.

• El aire en las vainas perivasculares se extiende hacia los hilios, in-
vade el mediastino y provoca el neumomediastino. Las vesículas 
aéreas acumuladas en el hilio pueden formar bulas que a veces 
comprimen los vasos de la región. Conforme la presión aumenta la 
ruptura de estas bulas libera aire en el espacio pleural para originar 
el neumotórax. El aire también pasa desde otros puntos de la pared 
mediastinal hasta la cavidad pleural. La vía y la extensión hacia el 

pericardio no pasan de conjeturas, el punto de invasión sería el si-
tio donde el pericardio se refleja sobre los vasos pulmonares para 
juntarse a la pleura.

• El neumoescroto que a veces acompaña al neumoperitoneo se 
debe al progreso del aire través del proceso vaginalis. El embolis-
mo aéreo ocurre cuando se utilizan presiones demasiado altas en 
la ventilación asistida. El aire en estas situaciones se inyecta direc-
tamente en los capilares pulmonares en el momento de la ruptura 
alveolar por lesión de un parénquima pulmonar demasiado rígido. 
Otra explicación propone la disección y paso de aire por debajo 
de la adventicia de las venas pulmonares como causas de embolia 
aérea y neumopericardio. 

• La aparición de aire en cualquier localización empieza siempre 
con ruptura de una vía aérea distal o de algunos alvéolos. La mi-
gración del aire escapado ocurre por planos tisulares que ofrecen 
baja resistencia.

6.3 Hernia diafragmática (1); neumotórax (2); Hipopla-
sia pulmonar izquierda (3); y atelectasia pulmonar (4).
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Aspectos clínicos

El problema es más frecuente en varones que en mujeres y en neona-
tos de término y postérmino que en prematuros. La incidencia aumen-
ta en niños con enfermedades pulmonares como síndrome de aspira-
ción meconial, enfermedad de membrana hialina o problemas como 
reanimación vigorosa y ventilación mecánica con PIP o PEEP altos.

Las formas de escape aéreo que demandan tratamiento inmediato 
son el neumotórax y el neumopericardio, la demora coloca al niño 
en peligro de muerte. A veces tanto el NTX como el neumoperitoneo 
demandan la misma urgencia. La embolia aérea es fatal y no existe 
terapéutica alguna.

ENFISEMA PULMONAR INTERSTICIAL (EFI)

Definición

Es la sobredistensión pulmonar debida al atrapamiento de aire en el te-
jido conectivo perivascular que rodea a las pequeñas vías respiratorias.

Base de datos

•	 Es una consecuencia de la sobredistensión de las vías aéreas dis-
tales, usualmente ocurre en los prematuros extremos con pulmo-
nes muy inmaduros. Las vías lesionadas (rotas) son los caminos 
por las cuales escapa el gas hacia el tejido conectivo que las rodea, 
se acumula en este lugar y causa el enfisema. Una propuesta alter-
nativa ubica la acumulación de aire en los linfáticos pulmonares sin 
mencionar los sitios de entrada.33,34,35

•	 El EFI incrementa la cantidad de gas intrapulmonar, mantiene al 
pulmón insuflado de manera casi completa y reduce la compliance 
del órgano. El aire atrapado en las vainas comprime las vías aéreas 
y aumenta la resistencia de la vía aérea. La presencia de gas en el 
intersticio afecta al funcionamiento linfático, la reabsorción de líqui-

do se torna lenta y permite su acumulación tanto en este sitio como 
en los alvéolos.36,37 

•	 La PaCO2 aumenta tempranamente como resultado del incremento 
del espacio muerto y la disminución del volumen minuto ventilatorio. 
Disminuye la PaO2 a consecuencia de la reducción de la superficie 
alveolar y de las alteraciones de la ventilación-perfusión causadas 
por la referida obstrucción aérea y la presencia de líquido de edema. 

•	 La compresión también llega a las arteriolas pulmonares, aumenta 
las resistencias vasculares y podría producirse shunt de derecha a 
izquierda. La signología es de aparición gradual. La mayoría de pa-
cientes desarrollan la patología durante el manejo con ventilación 
mecánica. Aumentan los requerimientos de oxígeno, la retención 
de CO2 es inexorable.38,39 

•	 La muerte es posible cuando existe compresión vascular, en el hilio 
especialmente, se ignora sin embargo, cual es la severidad de EFI 
capaz de causarlo.

•	 En los pulmones sobre expandidos, no complacientes se altera el 
retorno venoso al corazón derecho debido al aumento de la pre-
sión pleural. Esta podría ser la razón que explica la mayor inciden-
cia de hemorragia intraventricular en niños con EFI.

•	 Cerca del 50% de los casos de NTX están asociados al anteceden-
te reconocible de EFI que solo se diagnostica con el auxilio de la 
radiología que muestra dos imágenes características: 

1. Zonas radiolúcidas lineales de distintas anchuras, no ramificadas, 
vistas en zonas periféricas y centrales del pulmón.40,41 Foto 6.4 
Esta apariencia también se ha descrito como gas en los linfáticos 
de distribución desorganizada y fortuita. Diferenciar bien esto del 
broncograma aéreo de la membrana hialina que se muestra liso y 
ramificado (Foto 6.4a).

2. Lesiones de apariencia quística, de diámetro variado de 1 a 4 mm 
siendo en ocasiones de formas ovaladas o lobuladas. Pueden ser nu-
merosos y parecerse a una esponja.42,43,44,45,46,47 El enfisema intersticial 
puede afectar a un lóbulo, un pulmón o ambos. Foto 6.5 Se aprecia 
dentro de las 96 horas de vida de niños con asistencia ventilatoria.

    Si la causa del EFI es la sobredistensión y ruptura de los alvéolos 
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provocada por la ventilación mecánica es posible instaurar algunas 
medidas preventivas como:

•	 Reducción de la PIP y/o del PEEP o de ambos para minimizar el 
riesgo de las lesiones iniciales.

•	 Reducir la duración del tiempo inspiratorio.

El EFI es una manifestación seria asociada a una alta mortalidad para 
el que se han propuesto algunas alternativas de tratamiento pero has-
ta el momento no han mostrado una efectividad consistente. En todo 
caso es posible ensayar lo siguiente:

1. En la primera etapa del tratamiento se debe interrumpir el meca-
nismo de válvula que permite al atrapamiento de aire en las zonas 
afectadas del pulmón. Si el problema es unilateral colocar al niño 
recostado sobre el lado enfermo o intubar de modo selectivo el 
bronquio principal del lado no afectado. Ambas medidas ponen en 
reposo al pulmón enfermo.48,49,50 

2. Si el EFI es bilateral se logra colocar en descanso a las áreas pato-
lógicas sacando ventaja de las diferencias regionales de las cons-
tantes temporales del pulmón. Las enfisematosas tienen comprimi-
das las vías aéreas y requieren de tiempos mayores para la inspi-
ración y la espiración. La ventilación mecánica que utilice tiempo 
inspiratorio muy corto (0.1”), presión de insuflación baja y volumen 
tidal pequeño es inefectiva para distender estas zonas y no con-
tribuye en el proceso de atrapar más aire. Con el tiempo estas se 
desinflan y colapsan. Por desgracia, con esta técnica, es muy difícil 
mantener oxigenación y ventilación apropiadas. Si llegare a ayudar 
es necesario subir la frecuencia respiratoria a cifras ubicadas entre 
80 y 100 por minuto, se lograría con esta medida utilizar al máximo 
los sectores pulmonares menos alterados y compensar el deterioro 
respiratorio provocado por la ventilación reducida de segmentos 
con severo EFI.

3. Un estudio multicéntrico encontró que la ventilación tipo jet de alta 
frecuencia permitió el uso de valores muy bajos tanto de presión 
inspiratoria pico como de presión media en la vía aérea en el tra-

6.4 Enfisema intersticial: lesiones lineales, no 
ramificadas centrales y periféricas (1) más neu-
momediastino (2).

6.5 Enfisema intersticial; lesiones quísticas ovaladas y lobuladas (1) en pulmón izquierdo sobredistendido.

6.4a Broncograma aéreo (1), tubo (2) y neumo-
tórax (3). Clip en conducto arterioso
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tamiento de recién nacidos con EFI, la mejoría observada fue más 
rápida que con ventilación convencional de alta frecuencia.52,53,54 

4. En casos seleccionados y en caso de tener evidencia de obs-
trucción respiratoria por moco, meconio u otro material el mane-
jo incluirá broncoscopía. También se han intentado manejos con 
ECMO, presión negativa continua y cirugía pero no se han difundi-
do lo suficiente porque sus resultados no han sido de los mejores 
o por no estar disponibles en todas partes.55,56,57 

El EFI es una complicación seria de la ventilación mecánica, los niños 
que la desarrollan tienen un riesgo alto de morir (10 a 1) o desarrollar 
enfermedad pulmonar crónica (3 a 1) que los recién nacidos que no 
lo presentan.

NEUMOTÓRAX (NTX)

Definición

Es el escape de aire al espacio virtual que normalmente existe entre 
las pleuras parietal y visceral.

Base de datos

•	 Su incidencia ha caído de manera dramática a partir del empleo de 
surfactante y presiones de ventilación menos altas. Tabla 6.5

•	 Es una complicación de la asistencia ventilatoria y de modo menos 
frecuente de ciertos procedimientos como amniocentesis y suc-
ción de la vía respiratoria sin el suficiente cuidado, sin prolijidad o 
por uso de catéteres no apropiados.58,59,60

•	 La experiencia del HCAM contenida en la Tabla 6.5 deja ver una 
incidencia alta de NTX en los prematuros extremos, explicable por 
tratarse de los neonatos sometidos a ventilación mecánica con ma-
yor frecuencia. La incidencia (6.1%) entre los de peso muy bajo 
tiene una explicación parecida pues la mayoría fueron prematuros. 
Las bajas puntuaciones de Apgar y la necesidad de reanimación 

vigorosa dan cuenta de otros casos de la patología, lo mismo suce-
de con el síndrome de aspiración de líquido meconial pesado, no 
hubo NTX con el meconio liviano.

•	 La forma espontánea de la patología se presenta en el curso de las 
primeras respiraciones, luego del nacimiento. La gran mayoría de 
niños afectados no muestra signos clínicos. Mediante radiología se 
ha determinado una incidencia del 1 al 2% de todos los nacidos vi-
vos. Los niños con signos de enfermedad apenas van del 0.05% al 
0.07%. En varias investigaciones se ha encontrado una incidencia 
mayor de neumotórax espontáneo en los nacidos de término. Los 
postmaduros también son muy vulnerables.

•	 La dificultad respiratoria es evidente desde el nacimiento o comien-
za poco después de su ingreso al cunero. Una taquipnea de hasta 
130 por minuto es muy frecuente. Muchos han destacado este dato 
unido al abombamiento del lado afectado como signos cardinales 
del problema. El quejido, las retracciones y la cianosis, mientras 
el recién nacido respira aire ambiente, también son observados. 
Como regla se consigna que los niños muestran signos atribuibles 
a falta de expansión pulmonar y al desplazamiento del latido car-
diaco y del punto de su máximo impulso hacia el lado contrario del 
afectado. Cuando el NTX es derecho el diafragma y el hígado están 
desplazados hacia abajo y da lugar a distensión abdominal. Los 
enfermos lucen inquietos e irritables.61,62,63 

•	 El NTX espontáneo a veces es una manifestación de enfermedad 
pulmonar severa. Se lo ha visto asociado a SAM, EMH, TTRN, neu-
monía, hipoplasia pulmonar y hernia diafragmática.64,65 Tabla No.6

•	 Del 80 al 90% son de moderada severidad y no requieren más tra-
tamiento que O2 suplementario.

•	 El neumotórax a tensión ocurre cuando el aire de la cavidad pleural 
tiene una presión superior a la presión atmosférica. Cuando es uni-
lateral no solo afecta al pulmón de ese lado sino también al contra-
rio debido a la desviación del mediastino. En estas circunstancias 
también se comprime la vena cava y desvían los grandes vasos in-
terfiriendo el retorno venoso. Foto 6.6  Es de observación frecuente 
en la asistencia ventilatoria.

•	 En ciertos casos es factible predecir la aparición del neumotórax. 
La prematurez extrema, la EMH y las presiones altas de ventila-
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ción son los factores de riesgo más significativos. Las prediccio-
nes se fundamentan en las radiografías de tórax que muestran 
EFI, como signo precedente hasta en un 50% de casos. El inter-
valo más corto entre la observación de EFI y la instalación del 
NTX ha sido de dos horas y el más largo de 72. El NMD es otro 
predictor de neumotórax.61,62,63

•	 La vigilancia por personal experto, especialmente enfermeras, es 
muy efectiva en el descubrimiento precoz de la patología.

•	 En el HCAM, como en otros lugares, el NTX se asocia con la pato-
logía respiratoria neonatal, muy especialmente, con aquellos que 
cursan con sobredistensión pulmonar. Tabla 6.6

•	 Los cambios de los trazos osciloscópicos de la actividad cardiaca 
también son, signos de indudable valor. Se ha identificado NTX, 
antes de la aparición de signos clínicos, cuando el voltaje del com-

Tabla 6.5
Estudio de algunas variables relacionadas 
con los síndromes de escape aéreo. HCAM 2006-2008.

VARIABLE
No. nacimientos No. Casos NTX %** X2

Edad gestación
≤ 21 * 3 0 0.0

 0.000

22 a 30 ** 133 12 9.0
31 a 34 330 6 1.8
35 a 36 936 10 1.1
37 a 41 9555 38 0.4
42 o más 101 0 0.0
TOTAL 11058 66 0.6
Peso al nacer
≤ 499 * 11 0 0.0

 0.000

500 a 999 76 9 11.8
1000 a 1499 185 7 3.8
1500 a 2499 1322 14 1.1
2500 a 3999 9311 35 0.4
4000 o más 176 1 0.6
TOTAL 11081 66 0.6
Sexo
Femenino 5372 22 0.4

0.28Masculino 5709 44 0.8
TOTAL 11081 66 0.6
Apgar al 1´
0 – 2 50 3 6.0

 0.000
3 – 4 85 7 8.2
5 – 6 286 10 3.5
7 o más 10655 46 0.4
TOTAL 11076 66 0.6

Apgar 5´
0 – 2 35 0 0.0

 0.000
3 – 4 12 3 25.0
5 – 6 33 6 18.2
7 o más 10996 57 0.5
TOTAL 11076 66 0.6
Líquido meconial pesado´
No 10870 60 0.6

 0.000Si 211 6 2.8
TOTAL 11081 66 0.6
Líquido meconial liviano
No 10589 61 0.6

 0.809Si 492 5 1.0
TOTAL 11081 66 0.6

* Muerte casi inmediata de la mayoría no permitió establecer el diagnóstico.
** Porcentaje del total en cada grupo.
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plejo RS disminuyó al menos en un 40%.
•	 La detección y el alivio del NTX se realizan con rapidez ante la pre-

sencia de signos anormales. El NTX a tensión (Foto 6.7) provoca, 
en la mayoría de niños (77%) un cuadro abrupto de cianosis; hi-
potensión arterial, bradicardia, bradipnea y caída de la presión del 
pulso consistentes con shock de tipo obstructivo. Los ruidos res-
piratorios y cardiacos se escuchan apagados, se abomba el lado 
afectado y desvía el mediastino hacia el otro lado.64,65 

•	 El personal debe estar capacitado para reconocer de inmediato, 
evaluar la gravedad y aliviar el problema como pre requisito para 
trabajar en ventilación mecánica neonatal.

•	 La radiología es diagnóstica y da cuenta de la severidad del proble-
ma, de la ubicación y de su extensión a otras porciones del orga-
nismo66,67,68 (Foto 6.7). La transiluminación del tórax aporta informa-
ción valiosa en situaciones emergentes.

•	 El tratamiento del neumotórax depende de la causa, tamaño y sig-
nos asociados. Mientras más signología muestre y más grave se 
encuentre el recién nacido el tratamiento debería ser más agresivo. 

Tabla 6.6
Patología respiratoria neonatal y su relación con NTX.

No. nacimientos No. Casos NTX %** X2

Enfermedad de membrana hialina pulmonar
No 10859 44 0.4

0.000SI 222 22 9.9
TOTAL 11081 66 0.6
Enfisema intersticial
No 11064 57 0.5

0.000Si 17 9 52.9
TOTAL 11081 66 0.6
Enfisema pulmonar
No 11071 61 0.6

0.000Si 10 5 50.0
TOTAL 11081 66 0.6
Taquipnea transitoria del recién nacido
No 10745 61 0.6

0.000Si 336 5 1.5
TOTAL 11081 66 0.6
Síndrome de aspiración meconial
No 11060 63 0.6

0.000Si 21 3 14.3
TOTAL 11081 66 0.6
Neumonía
No 11018 56 0.5

0.000Si 63 10 15.9
TOTAL 11081 66 0.6
Síndrome de dificultad respiratoria de tipo II
No 10630 49 0.5

0.000Si 451 17 3.8
TOTAL 11081 66 0.6

** Porcentaje del total en cada grupo 

6.6 Neumotórax a tensión (1), neumo-
mediastino (2), pulmón atelectasiado 
(3), mediastino desviado a la izquierda 
(4), tubo endotraqueal (5). También se 
observa enfisema subcutáneo.

6.7 Neumotórax bilateral (1), en lado izquierdo a tensión, 
pulmones atelectasiados (2), desviación del mediastino y 
grandes vasos (3), tráquea y bronquios dilatados, (4) tubo 
endotraqueal.
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Para determinar el tamaño del NTX y disponer de una guía para 
el tratamiento se describe como pequeño cuando el aire ocupa 
menos del 20% del espacio ocupado por el pulmón, moderado si 
ocupa del 20 al 40% y grande cuando ocupa >del 40%.69 (Nivel de 
evidencia 5)

•	 Si es pequeño y existe poca signología es suficiente vigilar y moni-
torizar al neonato porque se reabsorberá con el paso del tiempo a 
una velocidad equivalente al 1 o 2% cada día. Se podría establecer 
seguimiento diario con Rx hasta comprobar su desaparición. (Ni-
vel de evidencia 5, recomendación IIa)

•	 Los de mediano y gran tamaño por lo regular están asociados con 
signos de enfermedad y demandan atención inmediata. La simple 
descompresión mediante punción con aguja alivia las molestias 
inmediatamente al permitir la reexpansión del pulmón. Si se es-
pera reacumulación de aire colocar a continuación un tubo torá-
cico conectado a trampa de agua o succión continua con presión 
de -10 cmH2O. Esta inserción debe considerarse siempre que se 
utilice presión positiva, PEEP o se traslade al niño a centro de 
mayor complejidad para su tratamiento.70 (Nivel de evidencia 5, 
recomendación I).

•	 La recurrencia durante el drenaje torácico demanda reemplazar el 
tubo si se comprueba su obstrucción, si está permeable indicar la 
inserción de un segundo tubo. La historia da cuenta de un niño 
tratado con la inserción de 13 tubos en total, en algún momento 
funcionaban al mismo tiempo 3 tubos en una de las cavidades y 
dos en la otra. 

•	 En situaciones extremas, en las que se carece de medios de diag-
nóstico, se justifica ante la sospecha de NTX, la punción y aspi-
ración con aguja de calibre 22 a 25 acoplada a una jeringa con 
suero. Puede ser el único tratamiento para el niño no conectado 
a ventilación mecánica y de ayuda al paciente ventilado mientras 
se proceda a la inserción de un drenaje pleural y trampa de agua. 
(Nivel de evidencia 8, recomendación IIa)

Son complicaciones de la inserción de un drenaje pleural: lesión del dia-
fragma y estructuras del mediastino con perforación pulmonar. A veces 
ocurre hemorragia, tamponamiento cardiaco e injuria del nervio frénico. 

NEUMOPERICARDIO (NPC)

Definición

Presencia de aire en la cavidad pericárdica 

Base de datos

•	 El neumopericardio (NPC) era una condición rarísima en los neo-
natos. Su frecuencia aumentó con el tiempo hasta comienzos de 
la década de los noventa, época de aparición del surfactante, uti-
lizado ampliamente a partir de entonces. Muchos reportes relacio-
naron la intensidad y fuerza de la terapia ventilatoria con el mayor 
número de casos de NPC. Se presenta asociado a uno o más de 
los síndromes de escape aéreo y es muy raro cuando no hay ven-
tilación mecánica que utiliza presiones muy altas para lograr una 
asistencia apropiada. 

•	 El primer signo es la aparición de cianosis o el agravamiento de 
una preexistente. Los ruidos cardiacos están apagados. En los ca-
sos severos son inaudibles pese a que se detecta actividad cardia-
ca evidente en el monitor y pulsaciones en el líquido presente en 
el catéter umbilical. La cantidad de aire puede ser suficiente como 
para impedir el funcionamiento cardiaco normal y causar tampona-
miento que se manifiesta por hipotensión arterial y ausencia pulsos 
periféricos en los cuadros extremos. Conforme empeora la hipoxe-
mia aparecen: bradicardia, acidosis metabólica e hipoperfusión ti-
sular debidas a reducción del gasto cardiaco y shock.58,59,71 

•	 La radiología establece el diagnóstico definitivo. Un halo radiolú-
cido amplio rodea de manera completa al corazón incluyendo su 
cara inferior o diafragmática. Foto 6.8 y 6.8a En la vista lateral la 
zona radiolúcida separa la cara anterior del corazón del esternón y 
en menor cuantía del diafragma.

•	 La severidad del cuadro varía ampliamente, a veces, el diagnóstico 
se lo hace de manera accidental por el descubrimiento inesperado 
de signos en una radiografía de tórax.

•	 En una revisión de 63 casos se reportó, con manejo conservador, 
una sobrevida de 32% y del 79% entre los tratados con pericardio-
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centesis. De estos datos se valen quienes propugnan un tratamien-
to agresivo con aspiración mediante aguja o inserción de catéter 
para drenaje continuo.72 Otros prefieren un manejo conservador 
hasta que disminuya la presión sanguínea de la aorta o aparezcan 
otros datos de tamponamiento cardiaco. (Nivel de evidencia 5, 
recomendación IIb)

•	 El tratamiento considera también la realización de las punciones 
necesarias para movilizar la mayor cantidad de aire para sostener 
el funcionamiento cardiaco y reducir el riesgo de mortalidad. La 
recidiva del NPC ocurre hasta en 53% de casos.

NEUMOMEDIASTINO (NMD)

Definición

Es la presencia de aire en el mediastino del recién nacido debido al 
escape provocado por mecanismos similares a los descritos para el 
neumotórax espontáneo o asociado al SDR, reanimación cardiopul-
monar o asistencia ventilatoria.

Base de datos

•	 La forma espontánea ocurre en 25 por 10000 nacidos vivos siendo 
los postmaduros los más vulnerables debido a la alta incidencia de 
SAM. Un 25% de los casos de NTX también presentan NMD.

•	 Los niños normales con NMD espontáneo por lo general son asin-
tomáticos.

•	 El cuadro, en otras circunstancias, evidencia los siguientes signos 
anormales: taquipnea, abombamiento o prominencia del esternón, 
ruidos cardiacos apagados y cianosis. La gravedad oscila de mo-
derada a severa o grave.58,59,73,74 

•	 Rara vez la presión mediastinal comprime las venas pulmonares 
localizadas en el hilio o interfiere el retorno venoso al corazón o 
altera el gasto cardiaco. Las venas del cuello lucen ingurgitadas. 
Ocasionalmente el aire emboliza y produce palidez, aire en los ca-
téteres intravasculares o en el corazón y muerte.

6.8 Neumopericardio (1), neumotórax (2) y 
neumomediastino (3)

6.9 Neumotórax (1), Neumomediastino (2) y Pulmón Atelectasiado (3).

6.8a Neumopericardio y enfisema intersticial
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•	 La radiografía diagnóstica es la lateral de tórax.44,75,76,77 El aire apa-
rece como una zona radiolúcida detrás del esternón o en la parte 
superior del mediastino si el niño está sentado o erguido. La proyec-
ción AP parece, con frecuencia, engañosamente normal. Foto 6.9

•	 Sobre el corazón se observa, a veces, al timo, rodeado de un halo 
radiotransparente. El halo llega, en ocasiones, a ser tan amplio que 
se extiende a los lados del tórax. En esta proyección se describe 
el signo del “vuelo del murciélago” o “vuelo del ángel” debido al 
levantamiento del timo, sobre el corazón, por el aire ubicado en su 
parte inferior. Foto 6.10 No confundir con el signo de la vela, dato 
normal visto como una sombra triangular en el mediastino superior, 
sin separación del timo de las estructuras que le rodean (sin el vue-
lo descrito en líneas previas).

•		 El NMD se resuelve, con raras excepciones, sin necesidad de in-
tervención alguna. Mantener una observación estrecha y no indicar 
medidas agresivas. (Recomendación IIa)

NEUMOPERITONEO (NMP)

El aire libre en cavidad abdominal sugiere perforación de víscera hue-
ca abdominal que demanda intervención quirúrgica inmediata si no se 
trata de una extensión del escape aéreo pulmonar, en cuyo caso se 
trata de una migración del aire a través del diafragma al espacio retro-
peritoneal primero y a la cavidad abdominal después.78 Esto plantea la 
necesidad de un diagnóstico diferencial acertado.

La presencia simultánea de aire en las dos cavidades apoya la po-
sibilidad de NMP lo mismo que la ausencia de líquido peritoneal, el 
espesor normal de la pared intestinal y la falta de niveles hidroaéreos 
(Fotos 6.11,6.12 y 6.13).

En la forma masiva de la patología es factible la compresión de la vena 
cava inferior con disminución del retorno venoso al corazón y de la 
presión arterial más acidosis metabólica.

6.10 Corazón (1), timo (2), pulmón atelectásico (3), Neumotórax (4), tráquea y me-
diastino desviados a la izquierda.

6.11 Neumotórax (1), neumoperitoneo (2) 
y pulmón atelectasiado (3).

6.12 Neumoperitoneo (4), hidroneumotórax (1) enfise-
ma intersticial (2) y pulmón atelectasiado (3).



6. SÍNDROMES DE ESCAPE AÉREO NEONATAL

203202

Un comportamiento muy similar se registró con el neumoperitoneo 
(NMP). Este hallazgo asociado a NTX sugiere fuertemente la ausencia 
de perforación gastrointestinal (Fotos 6.11,6.12 y 6.13).

EMBOLISMO AÉREO

Esta condición rara es el más funesto de los síndromes de escape 
aéreo. Se presenta en el curso de una ventilación con presiones de-
masiado altas en niños con pulmones muy rígidos, inflexibles.

Los pulmones posiblemente se rasgan, rompen o laceran y permiten 
la inyección de aire en los vasos pulmonares del neonato. La historia 
relata el uso de presiones de hasta 55 cm de H2O para alcanzar volú-
menes tidal suficientes. En el Servicio del HCAM, cuando se inició la 
ventilación mecánica se llegó a indicar presiones de hasta 40 cm de 
H2O y desde luego que hubo barotrauma grave como lo muestran las 
fotos que ilustran este trabajo.

La presentación clínica es catastrófica con cianosis y colapso circula-
torio súbito, bradicardia, detonaciones y crujidos con cada latido por 

la presencia de una mezcla de aire con sangre. La toma de muestras 
de la arteria umbilical deja ver una mezcla igual. La radiografía mues-
tra imágenes grotescas de aire intracardiaco e intravascular.79,80,81,82 No 
existe tratamiento disponible (Foto 6.14).

6.13 Vista lateral en decúbito dorsal (1) neumoperitoneo, (2) neumotórax y (3) en-
fisema intersticial.

6.14 Embolismo sistémico: enfisema quístico bilateral 
y sobredistensión pulmonar, neumopericardio (señales 
blancas), cámaras cardiacas llenas de aire, gas intralu-
minal en vena cava inferior (flecha negra), venas hepáti-
cas (cabeza de flecha negra) y aorta (flecha curva). 
Caso de: Gael J.L. MD, Austin Radiological Association, 
Austin, Texas.
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Definición

Es un proceso inflamatorio primario del pulmón o propagado a este 
órgano como complicación de infecciones sistémicas o de procedi-
mientos invasivos aplicados en la vía respiratoria. La permeabilidad de 
las vías aéreas así como la función alveolar y la perfusión resultan alte-
radas por la participación de diferentes mecanismos etiopatogénicos.

Base de datos
Información epidemiológica

•	 Se ha estimado que 3.9 de los 10.8 millones de muertes infantiles 
que ocurren anualmente en el mundo se producen en los prime-
ros 28 días de vida.1 Más del 96% de estas ocurren en el mundo 
en vías de desarrollo y la neumonía es la causa en buen número 
de casos. Según ciertos cálculos se le atribuyen de 750 mil a 1.2 
millones muertes neonatales cada año y una cifra no precisada de 
mortinatos. 

•	 Los progresos tanto en el cuidado antenatal como en el período 
neonatal han cambiado el pronóstico de los prematuros. En paí-
ses desarrollados más del 85% de nacidos a las 25 semanas de 
edad gestacional sobreviven y esto ha contribuido a cambiar, de 
modo casi dramático, la población que ocupa las unidades de 
cuidado intensivo neonatal. La estancia promedio de neonatos 
de término o cercanos al término con problemas quirúrgicos o 
respiratorios es de 15 días en promedio, la permanencia de los 
prematuros de 26 semanas, por ejemplo, es superior a 2 meses. 
La hospitalización como se aprecia es inversamente proporcional 
a la edad de gestación.

•	 Los recién nacidos de peso extremadamente bajo que permane-
cen ingresados durante períodos prolongados son, con frecuencia, 
sometidos a numerosos procedimientos invasivos y son muy sus-
ceptibles a infecciones nosocomiales o provocadas por gérmenes,  
no derivados de la madre, que atacan al neonato luego de las 48 
horas del nacimiento. Estas son 100 veces más frecuentes que las 
infecciones de inicio temprano causadas por patógenos adquiridos 
in útero o en el período perinatal. Hasta un 29% de prematuros de 
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25 a 28 semanas de edad gestacional y hasta el 46% de los naci-
dos antes de las 25 semanas sufren de infecciones serias durante 
la hospitalización en UCIN.

•	 La morbilidad y mortalidad de las infecciones nosocomiales es 
muy grande. En USA ocurren más de dos millones de infecciones 
en niños y adultos, cada año. Del 50 al 60% son causadas por gér-
menes resistentes. Entre 9600 y 20000 pacientes mueren cada año 
de infecciones sanguíneas ocasionadas por el uso de catéteres. 
El costo del cuidado neonatal se incrementa por este motivo, se 
prolonga la hospitalización por varias semanas y son responsables 
de las muertes que ocurren a las 2 o más semanas de edad.

•	 Tanto la neumonía intrauterina como la de comienzo temprano se 
encuentran en porcentajes que van del 10 al 38% de las autopsias 
de mortinatos y del 20 al 63% de los estudios postmortem prac-
ticados a niños fallecidos en el período neonatal.2,3 Otro reporte 
de autopsias de niños fallecidos en las primeras 48 horas de vida 
indica que del 20 al 38% tuvieron la enfermedad, la incidencia fue 
mayor, entre los grupos poblacionales más pobres.4 En trabajos 
de este tipo se refiere que el diagnóstico que los clínicos omiten 
con mayor frecuencia es la neumonía neonatal.5 En términos ge-
nerales se acepta una mortalidad igual a un 10% de la mortalidad 
infantil global. 

•	 Durante la infancia el mayor riesgo de muerte se presenta en el 
período neonatal. Un trabajo hindú reportó que más de la mitad de 
las muertes por neumonía ocurrieron en esta etapa.6 El riesgo está 
ligado fuertemente al peso del neonato al nacimiento y la edad en 
que se inicia la enfermedad. Los casos fatales son con mucho más 
frecuentes en la neumonía intrauterina, en la de comienzo tempra-
no y entre los recién nacidos de peso bajo.7 

•	 La frecuencia de dificultad respiratoria causada por neumonía de-
pende de la procedencia de la información (nivel terciario, secun-
dario o comunitario), la edad gestacional de los enfermos, la dispo-
nibilidad de cuidados intensivos y la definición de la enfermedad. 
Las cifras reportadas varían de 9.7% cuando se demanda probar la 
infección bacteriana mediante cultivo, a 19.5% si se exige una ra-
diografía compatible y a 68.7% cuando los criterios de diagnóstico 
son de orden clínico. Resulta por este motivo difícil comparar las 

cifras ofrecidas por los distintos trabajos.6,8,9 
•	 El Centro de Neonatología del Hospital “Carlos Andrade Marín” del 

Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social utiliza una combinación 
de datos clínicos y radiológicos para establecer el diagnóstico y 
expone las siguientes cifras: Tabla 7.1

•	 Hubo en el período estudiado (2006 a 2008) un total de 63 (0.6%) 
neumonías diagnosticadas mediante la utilización de criterios de 
orden clínico y radiológico. La confirmación mediante estudios 
bacteriológicos o especímenes de biopsia fue la excepción. La 
cifra es baja frente a lo reportado en otras series. La explicación 
más probable de la diferencia tan acentuada es la clara tendencia a 
soslayar el diagnóstico de neumonía, sobre todo, cuando la radio-
grafía no muestra datos concluyentes o claros en esta etapa de la 
vida. También resulta posible el hecho de confundir imágenes entre 
las distintas patologías propias de la edad. Además, cabe como 
explicación, que en la fase de recolección de datos se excluyó el 
diagnóstico para dar paso a otro que se consideró, erróneamente, 
de mayor interés o importancia. Lo obvio para evitar este desfase 
es reconocer la posibilidad cierta e inevitable de la coexistencia de 
dos o más problemas respiratorios en el recién nacido.

•	 El grupo más afectado resultó ser el de prematuros extremos. 
Esto no sorprende en modo alguno por tratarse de los más vul-
nerables desde el punto de vista inmunológico y la frecuente ne-
cesidad de someterlos a ventilación mecánica, a veces de larga 
duración, y a otros procedimientos invasivos. Las cifras entre los 
grupos construidos según edad gestacional muestran diferencias 
significativas (Tabla 7.1).

•	 En plena concordancia con lo anterior se observa, mayor porcen-
taje de enfermos con neumonía, entre los niños de peso inferior a 
1500 gramos o sea entre los de peso muy bajo o extremadamente 
bajo al nacer. Como era de esperarse la ruptura de membranas 
ovulares y la corioamnionitis son eventos que tienen su importan-
cia en relación con la infección respiratoria. Lo mismo se puede 
asegurar con respecto a la asociación de neumonía con la sepsis 
neonatal y la sospecha de sepsis en la misma etapa de la vida. 
Frente a tales situaciones es obligatorio considerar, dentro del tra-
bajo diagnóstico, a la neumonía.
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Tabla 7.1 
Neumonía neonatal. Estudio de algunas variables relacionadas con su 
diagnóstico. Centro de Neonatología-HCAM.

Variable
No.Niños No. Casos 

NEU %* X2

Edad gestación
22 – 30 sem 133 12 9.0

.000

31 – 34 sem 330 9 2.7
35 – 36 sem 936 15 1.6
37 – 41 sem 9555 27 0.3
42 o más sem 101 0 0.0
TOTAL 11058 63 0.6

Peso al nacer
500 a 999 76 8 10.5

.000

1000 a 1499 185 12 6.5
1500 a 2499 1322 20 1.5
2500 a 3999 9311 22 0.2
4000 o más 176 1 0.6
TOTAL 11070 63 0.6

Apgar al 1’
0 – 2 50 1 2.0

.000
3 – 4 85 3 3.5
5 – 6 286 15 5.2
7 o más 10655 44 0.4
TOTAL 11076 63 0.6

RPM >24 horas
SI 315 11 3.5

.000NO 10765 52 0.5
TOTAL 11081 63 0.6
Corioamnionitis
SI 48 6 11.1

.000NO 10969 57 0.5
TOTAL 11017 63 0.6

Sepsis confirmada
SI 37 10 27.0

.000NO 11044 53 0.5
TOTAL 11081 63 0.6

Citomegalovirus
SI 9 4 44.4

.000No 11072 59 0.5
TOTAL 11081 63 0.6

SAM
SI 21 4 6.3

.000NO 11060 59 0.5
TOTAL 11081 63 0.6

CCP
SI 184 17 9.2

.000NO 10897 46 0.4
TOTAL 11081 63 0.6

CVU
SI 113 14 12.4

.000NO 10965 49 0.4
TOTAL 11078 63 0.6

VMC
SI* 287 28 9.7

.000NO 11794 28 0.2
TOTAL 11081 56 0.6

*Ventilación mecánica convencional con intubación endotraqueal. Hubo 7 casos de neumonía pre-
coz no atribuibles al uso de ventilador. No se contabilizaron los casos asistidos con presión positiva 
continua en la  vía aérea. SAM: síndrome de aspiración meconial; CCP: catéter central percutáneo 
venoso; CVU catéter venoso umbilical; VMC: ventilación mecánica convencional.
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•	 Se han incluido en la tabla para análisis eventos como la cateteriza-
ción de vasos umbilicales y de venas centrales mediante punción 
percutánea. Su relación no es con neumonía precisamente sino 
con probables invasiones microbianas del torrente sanguíneo y su 
extensión al aparato respiratorio. Los datos muestran que entre el 
10 y el 12% de los neonatos afectados de neumonía tuvieron caté-
teres colocados en sus vasos frente a un 0.4% de aquellos enfer-
mos de neumonía sin este tipo de invasiones. Las diferencias se 
anotan significativas.

•	 La ventilación mecánica neonatal ha sido, desde el comienzo de su 
empleo, un recurso valioso en la asistencia neonatal. No ha estado 
exenta de peligros y ha causado complicaciones de la más variada 
naturaleza siendo, la neumonía asociada al ventilador una de ellas. 
En la UCIN del Centro de Neonatología del HCAM se ha determi-
nado claramente que un 10% de los ventilados han presentado el 
referido problema. Por fortuna, en los últimos tiempos, se ha dado 
un giro en el uso de tan importante herramienta terapéutica de la 
dificultad respiratoria neonatal. En efecto la normativa actual del 
servicio considera que el uso antenatal de corticoides, actualmente 
aplicados casi al 100% de gestantes atendidas en el HCAM, unido 
a la aplicación de surfactante exógeno de manera profiláctica o 
para rescate precoz, ha cambiado la evolución de la membrana 
hialina y, de modo casi dramático, la indicación de ventilación me-
cánica y la duración del apoyo en un número significativo de recién 
nacidos prematuros o muy prematuros. La consecuencia de tales 
eventos ha sido la significativa reducción de las infecciones pul-
monares y el replanteo de la utilización de antimicrobianos. Estos 
cambios sustantivos se deben también, entre otras cosas, al menor 
número de reintubaciones, baja necesidad de aspirar tubos y vías 
aéreas y la no utilización de opiáceos ni otros sedantes para some-
ter a los niños a la ventilación.

•	 Eventos como la asfixia perinatal y la aspiración de líquido meconial 
pesado son más frecuentes en niños que desarrollan neumonía en 
el período neonatal. La causa principal de neumonía congénita, en 
esta serie de casos es la infección intrauterina por Citomegalovirus 
debidamente probada por medio del laboratorio.

•	 Los datos son alentadores. Se requiere sin embargo mejorar la 

acuciosidad diagnóstica para conocer con mayor detalle la situa-
ción de la neumonía en el Centro de Neonatología del HCAM.

Mecanismos de defensa: Resumen

•	 Para prevenir o minimizar los daños causados por microbios o sus-
tancias extrañas el organismo dispone de mecanismos sistémicos 
y locales en el aparato respiratorio. Algunos no son específicos y 
defienden de cualquier agente, otros lo hacen de microbios o sus-
tancias poseedoras de determinantes específicos. Unos cuantos 
de los mecanismos indicados se hallan comprometidos en el feto 
y el recién nacido y el resultado es la frecuente violación de sus 
defensas y alteración de la estructura normal del pulmón y de su 
funcionamiento que explican una morbilidad alta en materia de in-
fecciones secundarias o diseminadas a partir de sitios intra o extra-
pulmonares.10,11 

•	 La respuesta innata o natural es inespecífica y no influenciada por 
interacciones previas con antígenos.12,13 En el aparato respiratorio, 
son de orden físico: glotis, cuerdas vocales, aparato ciliar 14 y se-
creciones propias de la vía respiratoria, otras son barreras bioquí-
micas: lisozima, surfactante. A esta categoría también pertenecen 
las células fagocíticas (fagocitos fijos y migrantes, macrófagos, 
mastocitos) factores del plasma (proteínas antimicrobianas, opso-
ninas, sistema del complemento, cascada de la coagulación y flora 
normal no patogénica propia de ciertos sectores de la región 15). 
Las células del sistema innato contribuyen con el procesamiento y 
presentación de los antígenos.12 

•	 Algunos reflejos asociados al funcionamiento respiratorio y las par-
tes anatómicas frustran el ingreso de material extraño al tiempo que 
el aparato de cilios microscópicos ubicados en tráquea y bronquios 
expelen moco y partículas por la parte alta de la vía aérea, hacia el ex-
terior o lo más lejos de los alvéolos y porciones respiratorias distales.14 

•	 El moco es una barrera física16,17 que reduce la adhesión de mi-
crobios, posee elementos del complemento, fibronectina y otras 
proteínas capaces de aprisionar microbios y prepararlos para que 
la fagocitosis sea eficiente. Las secreciones también contienen 
sustancias inhibitorias y microbicidas como lisozimas, defensinas y 
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proteína ligadora de hierro.17,18,19 Los gérmenes comensales como 
estreptococo alfahemolítico y estafilococo coagulasa negativo ocu-
pan sitios de la mucosa y elaboran bacteriocinas y otras sustancias 
que previenen la adhesión y replicación de más microorganismos 
patógenos y la posible invasión oportunista.

•	 Las proteínas del surfactante pertenecen a la familia de las colec-
tinas y facilitan la opsonización y fagocitosis de agentes patóge-
nos, particularmente virus.20,21 De las proteínas que lo integran la A 
(Sp-A) y la D (SpD) son esenciales para modular la fagocitosis, la 
producción de radicales oxígeno por parte de los fagocitos y elabo-
ración de citoquinas.

•	 Los neutrófilos son los primeros en migrar hacia el sitio de la inva-
sión microbiana y son fundamentales en la respuesta innata. Mues-
tran en el recién nacido profundas deficiencias para la ejecución 
de sus funciones lo cual incrementa la susceptibilidad a las infec-
ciones. El depósito de estas células en la médula ósea está dismi-
nuido y este hecho se suma para que el neonato sea propenso a 
infecciones bacterianas.22 

La respuesta inmune contra agentes particulares incluye: 

1. Mecanismos citotóxicos,
2. Células asesinas y supresoras
3. Funciones de memoria
4. Anticuerpos sistémicos y secretorios
5. Cascadas de citoquinas y del complemento
6. Moléculas reguladoras de la actividad vasomotora
7. Factores hemostáticos y otros agentes.

•	 Los anticuerpos secretorios son poliméricos y en la estructura tie-
nen las partes denominadas componente secretorio y cadena J, 
ambas se encargan de unir con firmeza 2 o más moléculas de IgA 
especialmente, tornándose así resistentes a las proteasas micro-
bianas. Están ausentes en el neonato o la función es mínima a lo 
largo del primer mes de vida.

•	 Las cascadas bioquímicas son activadas por respuestas inmunes 
específicas y sirven para localizar la invasión microbiana, amplificar 

y focalizar la presencia de fagocitos en los sitios afectados y lesio-
nar la integridad estructural y metabólica de los microbios. 

•	 Los niños tienen al nacer una mucosa respiratoria libre de bacte-
rias, poco después se coloniza con microorganismos provenientes 
de la madre y del ambiente. El acceso de estos hasta la porción 
respiratoria distal es acelerado por la intubación endotraqueal que 
sirve de bypass para superar la barrera ciliar. El tubo también altera 
la integridad del epitelio y de la barrera mucosa y las intervenciones 
con aportes adicionales de oxígeno, presión y volumen altos inter-
fieren la función ciliar y afectan la integridad de la mucosa.

•	 Los anticuerpos sistémicos pueden ingresar a los tejidos del pul-
món pero son parte de las inmunoglobulinas transferidas de la ma-
dre al feto sobre todo en el último trimestre de la gestación. Antes 
de las 32 semanas el transporte es limitado y tal evento explica la 
debilidad de los prematuros moderados y extremos a la hora de 
defenderse de los agentes infecciosos, por ejemplo. 

•	 Hay mucha evidencia acumulada a partir de estudios experimen-
tales y de observaciones en pacientes acerca del papel que des-
empeña el sistema del complemento contra las infecciones cau-
sadas por bacterias, virus y hongos.23,24,25 Se conoce que actúa 
a diferentes niveles del organismo y ayuda a evitar neumonías,26 
sepsis y meningitis. Los componentes del complemento circulan-
te solo representan el 50% de lo encontrado en niños de mayor 
edad. Las partes de la vía alternativa se hallan en cantidades su-
ficientes y sirven como opsoninas efectivas. Las deficiencias del 
sistema del complemento encontradas en nacidos de término y 
prematuros explican, al menos en parte, su mayor susceptibilidad 
a las infecciones.

•	 Los granulocitos en los neonatos están con frecuencia disminuidos 
en respuesta a infecciones tempranas y los fagocitos presentes 
son, a menudo, lentos para focalizar inflamaciones causadas por 
agentes físicos o biológicos. Una vez en los sitios afectados los 
fagocitos exhiben actividad fagocitaria disminuida al igual que su 
poder microbicida. La comunicación entre células por medio de las 
citoquinas es torpe o dificultosa.

•	 El resultado de las deficiencias en el desarrollo de la inmunidad 
normal es la respuesta inflamatoria lenta, ineficiente, que no logra 
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una focalización adecuada de las infecciones como la alcanzada 
en otras edades. 

•	 En la neumonía neonatal las lesiones pulmonares y extrapulmo-
nares son causadas directa o indirectamente por los microorga-
nismos infectantes o el material extraño facilitadas, en este caso, 
por las respuestas ineficaces, ineficientes del sistema inmune del 
huésped (feto o neonato). Los efectos de esta situación suelen ser 
peores que los causados por la sola invasión de los agentes in-
fecciosos. El daño directo de las estructuras pulmonares ocurre 
por la síntesis y secreción bacteriana de enzimas, proteínas, lípidos 
tóxicos y toxinas capaces de lesionar las membranas, los procesos 
metabólicos celulares y la matriz extracelular encargada de inhibir 
la migración de bacterias.

•	 La lesión pulmonar indirecta es mediada por endotoxinas, leucoci-
dinas y la toxina 1 del shock tóxico que alteran el tono vasomotor 
en el nivel local y la integridad como las características del tejido 
perfundido por los vasos alterados. Estas sustancias también in-
terfieren con la liberación de O2 y nutrientes y la remoción de los 
productos de desecho.

•	 La inflamación provoca migración de fagocitos que liberan sustan-
cias tóxicas desde sus propios gránulos más otras con carácter 
microbicida e inicia la poca actividad que en el período neonatal 
tienen las cascadas del complemento, de las citoquinas y coagu-
lación. Estos fenómenos también actúan de manera directa sobre 
los tejidos del huésped y alteran la homeostasia intravascular, el 
tono vasomotor y la integridad de los epitelios y endotelios de los 
distintos tejidos. El rol de la apoptosis (muerte celular programada 
no inflamatoria) en la neumonía neonatal no está definido.

•	 La enfermedad aumenta el tono de la musculatura lisa de la vía aé-
rea, produce mayor cantidad de secreción mucosa más presencia de 
células inflamatorias y detritus en estas secreciones. Todo esto contri-
buye al incremento de la resistencia y la obstrucción parcial o total de 
las vías aéreas con atrapamiento aéreo o atelectasia y mayor espacio 
muerto. La suma de todos estos efectos lesiona diversas partes del 
pulmón por lo que no debe extrañar la inactivación del surfactante.

•	 En materia de funcionamiento se altera la ventilación perfusión, se 
agravan los shunts o cortocircuitos intrapulmonares y desmejora el 

intercambio gaseoso pese a los esfuerzos del organismo por supe-
rar estas dificultades mediante cambios regionales que involucran 
procesos de bronco y/o vasoconstricción. El trabajo cardiaco se ve 
forzado a superar los cambios que se han presentado en la circula-
ción pulmonar.

Clasificación de la neumonía neonatal

•	 La neumonía neonatal puede clasificarse como temprana o tardía de 
conformidad con la época de comienzo. No hay acuerdo en el nú-
mero de horas o días transcurridos para señalar un límite entre una y 
otra. Algunos se inclinan por 48 horas, otros por 4 o 7días. Sobre la 
base de observaciones propias del servicio, sobre todo relacionadas 
con infecciones asociadas al ventilador y debido a que la infección 
puede adquirirse en la vida intrauterina, durante el parto o después 
del nacimiento la balanza se ha inclinado por los 7 días de modo que 
los términos neumonía neonatal temprana se refieren a enfermedad 
que comenzó entre los 0 y 6 días de vida y la tardía a infección diag-
nosticada desde el séptimo hasta los 28 días de vida.

•	 La neumonía de inicio temprano, primeras 24 horas de vida, se ori-
gina en tres momentos distintos y toman los siguientes nombres: 
neumonía congénita verdadera o transplacentaria, neumonía intra-
parto (adquirida entre el inicio de la labor de parto y el momento 
que se cortó el cordón umbilical) y neumonía postnatal. Ciertamen-
te resulta difícil, en la mayoría de veces, clasificar con precisión los 
cuadros vistos en recién nacidos. No todas las neumonías diagnos-
ticadas en el curso del primer día son de naturaleza infecciosa.

•	 La verdadera neumonía congénita está presente al nacer o se 
descubre, por la signología o el deterioro rápido y progresivo del 
neonato, muy poco después del nacimiento. La transmisión hema-
tógena ocurre si la madre tiene, en su sangre, con o sin signos 
de enfermedad, el microorganismo capaz de atravesar la placenta. 
Esto último depende, entre otros factores, de la integridad de los 
mecanismos de defensa y del agente involucrado. La bacteremia 
materna transitoria, asintomática puede presentarse luego de acti-
vidades diarias y rutinarias como cepillarse los dientes, defecar y 
otras potenciales alteraciones de las superficies mucoepiteliales. 
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Esta forma de transmisión es más activa si la gestante tiene una 
infección continua de su torrente sanguíneo con una cantidad rela-
tivamente importante de microorganismos que dan incluso signos 
y síntomas sugestivos de infección.

•	 Esta forma de neumonía es un evento más bien raro. Involucra infec-
ciones causadas por virus como el de la rubeola o CMV o agentes 
como Treponema pallidum y Listeria monocitógenes. Muchos de los 
productos afectados nacen muertos o fallecen en los primeros días 
de vida. La diseminación hematógena es el mecanismo de esta infec-
ción. Un ejemplo clásico es la neumonía alba de la sífilis congénita.

•	 La infección ascendente a partir del canal del parto, con o sin ruptu-
ra de membranas, con o sin corioamnionitis, incluye a la aspiración 
de líquido amniótico infectado o de características inflamatorias. Lo 
primero abarca patógenos del canal o introducidos por el examen 
pélvico, la amniocentesis, colocación de catéteres intrauterinos 
y otros procedimientos invasivos. Tomar en cuenta que agentes 
como el Ureaplasma urealiticum pueden permanecer en la cavidad 
amniótica por períodos prolongados sin provocar mayores sínto-
mas en la madre. 

•	 Estas neumonías en el mundo desarrollado son provocadas en la 
mayoría de niños por el Estreptococo del grupo B y en los otros por 
la E. coli.27,28,29,30 La incidencia de colonización, de la vagina materna, 
al momento del parto, es de un 20% y la enfermedad afecta a 1.8 
por mil nacidos vivos.31 En las gestantes infectadas hay complicacio-
nes como trabajo de parto pretérmino, labor prolongada, ruptura de 
membranas y fiebre intraparto. En los casos de presentación tem-
prana los signos se descubren al momento del nacimiento o poco 
después en el período neonatal lo que sugiere infección adquirida en 
el propio vientre materno.31 La corioamnionitis per se no está siem-
pre asociada a neumonía por lo que otros factores desempeñan un 
rol seguramente decisivo. La asfixia por ejemplo apresura el comien-
zo de jadeos previos a la aspiración del líquido contaminado.32 Si 
el esto ocurre antes de nacer los microorganismos llegan a las vías 
respiratorias distales y apenas deben atravesar el epitelio alveolar 
y el endotelio capilar para ingresar al torrente sanguíneo. Esta en-
fermedad presenta más signos respiratorios que sistémicos sin que 
esto constituya necesariamente una regla.

•	 Cualquier factor obstétrico que favorezca la instalación de co-
rioamnionitis colabora con el desarrollo de infección neonatal. En 
lo referente al estreptococo del grupo B la incidencia de infección 
sintomática temprana con neumonía es considerablemente mayor 
si existen labor de parto prematura, ruptura prolongada de mem-
branas, labor prolongada o bacteremia postparto en la madre.33,34  

•	 La neumonía intraparto se adquiere durante el paso del feto por el 
canal del parto y los gérmenes podrían ingresar por vía hematóge-
na, ascendente o aspiración de líquidos maternos contaminados. 
Las alteraciones de las superficies mucosas causadas por factores 
mecánicos o isquémicos favorecen la colonización con gérmenes 
maternos dotados de potencial invasivo y virulencia. La aspiración 
de líquidos inflamatorios como el meconio se manifiesta por la apa-
rición inmediata o muy temprana de signos de enfermedad. Los 
procesos infecciosos tienen un período de luna de miel de pocas 
horas, las necesarias para que se produzca la invasión y replica-
ción microbianas y la respuesta inflamatoria previa a la aparición de 
signos clínicos de patología pulmonar.

•	 La neumonía postnatal resulta de la colonización y penetración 
de la superficie mucoepitelial por agentes provenientes de fuen-
te materna o medio ambiental que podrían alcanzar el torrente 
sanguíneo, linfáticos y otras estructuras del neonato. El uso fre-
cuente de antibióticos de amplio espectro, tanto en obstetricia 
como en neonatología, predispone a los pacientes pequeños a 
colonizaciones por organismos resistentes y de inusual patoge-
nicidad. Las maniobras invasivas en recién nacidos permiten el 
ingreso acelerado de microbios a órganos y tejidos de difícil acce-
so en condiciones normales. La alimentación por vía enteral tiene 
el riesgo de aspiración y eventos inflamatorios potenciales en el 
aparato pulmonar. La colocación de tubos oro o nasogástricos 
predispone a reflujo gastroesofágico y aspiración. Los niños, a 
menudo son asintomáticos al nacer o manifiestan signos progre-
sivos de enfermedad pulmonar no inflamatoria que se agravan 
luego del primer día de vida.

•	 Los recién nacidos hospitalizados, especialmente los ventilados, 
se infectan por medio del equipo o personal contaminado, disemi-
nación hematógena de alguna infección distante o bacteremia. Los 
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gérmenes habituales en estas circunstancias son los nosocomia-
les. Cuando la infección ocurre una vez egresados del hospital la 
etiología probable se relaciona con virus como el Sincitial respira-
torio, Adenovirus o Clamidia tracomatis. La última pudo adquirirse 
al nacer pero se manifestará como neumonía sin fiebre en los 3 
primeros meses de vida.35 

•	 La presentación clínica y la apariencia histológica dependen del 
agente etiológico. El Estafilococo aureus y la Klebsiella pneumo-
niae producen daño tisular extenso con microabscesos, empiema 
y neumatoceles.36 La E. coli provoca necrosis y neumatoceles.37 
Las especies de cándida se reconocen en las necropsias porque 
el tejido pulmonar contiene esporas o pseudohifas del hongo. La 
neumonía del Citomegalovirus se identifica en estudios postmor-
tem por la presencia de los cuerpos de inclusión citomegálica.

•	 Los factores de riesgo para neumonía de comienzo temprano se 
han encontrado en un 78% de los casos y en la mitad de estos solo 
hubo labor de inicio temprano.38 En otra serie 8 apenas el 40% de 
madres de los niños que enfermaron de neumonía presentó una de 
las siguientes alertas:

1. Labor de parto de origen no explicado
2. Ruptura de membranas antes del inicio de la labor de parto
3. Ruptura de membranas mayor de 24 horas antes del parto
4. Fiebre materna >38°C
5. Sensibilidad uterina
6. Líquido amniótico de mal olor, fétido
7. Infección del aparato genitourinario de la madre
8. Neonato previo con infección
9. Resultados no reactivos de las pruebas de bienestar fetal
10. Taquicardia fetal
11. Líquido amniótico meconial
12. Infección urinaria recurrente
13. Enfermedad durante la gestación por microorganismos conocidos 

por atravesar la placenta

•	 Las infecciones adquiridas en el hospital varían entre 7 y 24% del 
total de neonatos admitidos a UCIN y conducen a mayor estancia 

hospitalaria, incremento de costos y riesgos de secuelas neuroló-
gicas. También aumentan la mortalidad.39-45

•	 Las bacteremias y neumonías son los eventos más asociados al 
uso de catéteres centrales y ventilación mecánica. Los gérmenes 
grampositivos son actualmente responsables del 70% de todas las 
bacteremias y de más del 80% de todas las infecciones del torrente 
sanguíneo causadas por los catéteres.46 

•	 Los gérmenes gram negativos se hallan en el 18% de las bacte-
remias asociadas al uso de ventilador y seguramente a una cifra 
mayor de las neumonías asociadas la ventilación mecánica.39,47,49 
Los hongos se encuentran en más del 15% de las infecciones del 
torrente sanguíneo detectadas en UCIN.1,48,50 Las infecciones liga-
das al uso de dispositivos hospitalarios son prevenibles. 

•	 La incidencia de neumonía asociada al ventilador varía a 0 a 15.7 
episodios por cada 1000 días de ventilación.51,52,53 Son factores de 
riesgo la prematurez, especialmente la extrema, la duración de la 
asistencia, el número de reintubaciones, el uso de opiáceos y la 
aspiración endotraqueal.47,51,52,44 La mayor controversia se sitúa 
alrededor de los criterios para el diagnóstico. Se han establecido 
algunos muy rigurosos como presencia de signos de infección al 
menos 48 horas después del comienzo de la ventilación, empeo-
ramiento del intercambio gaseoso, aumento de los requerimientos 
de O2 o de la ayuda ventilatoria, dos o más radiografías de tórax 
con infiltrados, consolidaciones, cavitaciones o neumatoceles y al 
menos tres datos de los siguientes: inestabilidad térmica, secrecio-
nes respiratorias, contaje anormal de leucocitos, taquipnea, tos o 
alteraciones de la frecuencia cardiaca.

•	 Estos signos son de interpretación subjetiva y a menudo se con-
funden con otras enfermedades. Los neonatos de peso muy bajo al 
nacer muy rara vez presentan tos, roncus, fiebre o ahogo y resulta, 
también difícil, la interpretación de las radiografías.49 

•	 El estándar de oro para el diagnóstico es la biopsia que no es prác-
tica en los recién nacidos. Tampoco está indicada la realización de 
lavado broncoalveolar.

•	 El cultivo del aspirado traqueal se incluye a menudo en la evalua-
ción de los niños pero, la sensibilidad, especificidad y valor pre-
dictivo son bajos debido a la dificultad para distinguir la verdadera 
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infección de la tráquea de la colonización.54 La presencia de leu-
cocitos en el aspirado se ha utilizado con el propósito de hacer la 
diferenciación pero resulta que de los niños de peso muy bajo al 
nacer con pus en el aspirado solo un 50% tienen cultivo positivo, 
muchos son asintomáticos y otros tienen infección con cultivos de 
aspirado traqueal negativos. En los casos que correlacionan bien 
los hallazgos la neumonía asociada al ventilador tiene como etio-
logía más frecuente a gérmenes gramnegativos como Pseudomo-
nas, Escherichia coli y Klebsiella.39,47,49  

En la UCIN del HCAM hasta diciembre del año 2008 el germen más 
común fue la Klebsiella pneumoniae multirresistente. Un cambio drás-
tico en materia de tratamiento, especialmente el uso muy precoz de 
surfactante o profiláctico y la reducción significativa de los días de ven-
tilación, del número de intubaciones y reintubaciones endotraqueales y 
de las aspiraciones del tubo ha hecho casi desaparecer este microbio 
para dar paso a que su lugar sea ocupado por el Estafilococo albus 
coagulasa negativo.

En ausencia de especímenes de orden histopatológico el diagnóstico 
de la enfermedad todavía es controversial. Los criterios oscilan de muy 
liberales a muy estrictos. Con los primeros no se omiten los casos ver-
daderos y con los segundos se reduce la posibilidad de diagnosticar 
problemas diferentes a la neumonía como tales. Por ejemplo, la presen-
cia de dificultad respiratoria más cierta evidencia radiológica de infiltra-
dos persistentes simplifica en exceso el trabajo diagnóstico mientras 
que la demanda de marcadores de laboratorio de infección sistémica y 
de secreciones respiratorias inflamatorias para estudios de orden cuan-
titativo o semicuantitativo lo complican en demasía. Lo usual es recurrir 
a una combinación de datos provenientes de la historia clínica, del exa-
men físico, la radiología, el laboratorio y la microbiología.

•	 Los signos de la neumonía neonatal pueden ser francos o sutiles, 
lo último obliga a mantener un alto grado de sospecha en especial 
ante la existencia de factores de riesgo para infección neonatal. 
Los más llamativos involucran al aparato pulmonar y son: dificultad 
respiratoria (taquipnea, quejido espiratorio, retracciones), cianosis 

Tabla 7.2
Etiología de la neumonía neonatal de acuerdo al momento que se adquiere la infección.60,61 

TRANSPLACENTARIA NATAL POSTNATAL

Citomegalovirus
Bacterias 
anaeróbicas

Adenovirus

Herpes simple Clamidia Especies de cándida

Micobacterium tuberculosis Citomegalovirus
Estafilococo coagulasa 
negativa

Virus de la rubeola Bacterias entéricas Citomegalovirus

Treponema pálido
Estreptococo del 
grupo B

Echovirus

Virus varicela zóster 
Hemófilus 
influenzae

Bacterias entéricas*

Virus del herpes 
simple

Virus de la influenza 
A, B

Listeria 
monocitógenes

Virus de la 
Parainfluenza

Micoplasma Pseudomonas*

Escherichia coli
Virus sincitial 
respiratorio

Estafilococo aureus

Micobacterium 
tuberculosis

Clamidia tracomatis

* Su presencia es más probable en neonatos sometidos a ventilación mecánica, catéteres intravas-
culares o cirugía abdominal. En algunas series predominan los gérmenes gram negativos en las 
neumonías adquiridas en la primera semana y los gram positivos después.
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y estertores. También son frecuentes ciertos signos no específicos 
como apneas, letargia, hipotensión, taqui o bradiarritmias, perfu-
sión periférica disminuida, oliguria e inestabilidad de la temperatura 
corporal, uno o más de estos pueden aparecer en el curso de las 
primeras 24 horas de vida y rara vez desde el momento mismo del 
nacimiento. En prematuros con dificultad respiratoria la radiografía 
sugestiva de EMH no descarta la neumonía. Por este importante 
motivo es necesario tomar muestras para cultivos e iniciar trata-
miento antibiótico apropiado a neonatos con factores de riesgo y 
signos clínicos y/o de laboratorio sugestivos de infección.

•	 La tos y los ruidos adventicios como rales y roncus son menos 
frecuentes en neonatos que en otras edades. Si están presentes 
podrían ser de origen no inflamatorio pues la insuficiencia cardiaca, 
la condensación del gas humidificado que se utiliza en ventilación 
mecánica o el desplazamiento del tubo endotraqueal lo pueden 
causar y deben tomarse en cuenta a la hora del diagnóstico di-
ferencial. La asimetría de los ruidos o movimientos respiratorios 
sugieren neumotórax o problemas relacionados con obstrucción 
parcial de la vía aérea como el enfisema.

•	 El término cianosis deriva de la palabra griega kuaneos que sig-
nifica azul oscuro y se refiere a la coloración azulada de la piel, 
lechos ungueales o membranas mucosas. Si está limitada a las 
extremidades se conoce como acrocianosis o cianosis periférica. 
Esta es relativamente común en los recién nacidos y se considera, 
por lo general, un evento fisiológico debido a la diferencia arterio-
venosa de O2 que resulta del paso lento de la sangre por los lechos 
capilares periféricos (mayor extracción de O2). Cuando la cianosis 
se nota en el cuerpo y se evidencia en las mucosas y la lengua se 
llama cianosis central e indica la posible existencia de una enferme-
dad seria que requiere de evaluación inmediata y considerar cau-
sas originarias del aparato respiratorio, sistema nervioso central, 
corazón, sangre o metabólicas.62,63 Es indispensable recordar que 
los recién nacidos con una proporción mayor de Hb fetal presentan 
cianosis, clínicamente aparente, cuando la oxigenación se ha redu-
cido seriamente (≤40%).

•	 Con frecuencia es un desafío establecer la PaO2 óptima en un re-
cién nacido con cianosis leve o moderada o con dificultad respira-

toria. El interés, en todo caso no debería ser, alcanzar un número 
exacto sino evitar la hipoxia tisular mediante el suministro de oxíge-
no suficiente a los tejidos mediante una adecuada saturación de la 
Hb y perfusión de los tejidos.

•	 La presencia de ciertos signos localizados como conjuntivitis, 
lesiones vesiculosas de la piel, descargas nasales inusuales así 
como adenomegalias, hepatomegalia e insuficiencia cardiaca son 
datos orientadores de ciertas etiologías o se relacionan con even-
tos de evolución subaguda o crónica. Al determinar el tamaño del 
hígado recordar que el desplazamiento hacia abajo, resultante de 
la aplicación de medidas causantes de sobredistensión pulmonar, 
genera confusión.

•	 La radiografía de tórax puede mostrar imágenes de distinta índole 
pero lo más usual y común es la presencia de algunas densidades 
difusas bilaterales (infiltrado broncoalveolar difuso bilateral o de pre-
dominio unilateral). En otros casos la imagen tiene cierta apariencia 
granular como la observada en la EMH incluso con broncograma 
aéreo, si la bacteria responsable de la infección, es el estreptococo 
del grupo B. Los cambios radiográficos son, a veces visibles, desde 
el nacimiento o tienen el carácter de rápidamente progresivos hasta 
llegar a una opacificación completa de uno o ambos pulmones. Tam-
bién se puede encontrar derrame pleural, engrosamiento de cisura 
menor, hiperinsuflación y enfisema intersticial.64 

•	 En todo caso es necesario analizar con cuidado las radiografías y 
recoger la mayor cantidad de datos para establecer el diagnóstico 
diferencial sin que esto signifique demorar el comienzo del trata-
miento antimicrobiano empírico. Para el efecto la placa debe ser 
ántero posterior, estar bien centrada y apropiadamente penetrada. 
Esto no descarta en modo alguno la obtención de otras proyec-
ciones, oblicuas o laterales, que ayuden a clarificar las relaciones 
anatómicas y la existencia de niveles causados por la coexistencia 
de aire y líquido.

•	 Las imágenes reflejan las condiciones del momento en que fueron 
tomadas. Las enfermedades pulmonares neonatales tienen una 
evolución dinámica y cambiante y, a menudo se requiere, volver 
a evaluar los casos sobre la base de los datos clínicos y nuevas 
radiografías.
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Al estudiar las radiografías es recomendable atender a los siguientes puntos:

1. Ángulos costofrénicos
2. Espacios y superficies pleurales
3. Diafragmas
4. Silueta cardiotímica
5. Circulación pulmonar
6. Cisura mayor del lado derecho
7. Broncograma aéreo
8. Volumen y luminosidad pulmonares.

•	 Los infiltrados difusos y homogéneos, parecidos a vidrio esmerila-
do, sugieren un proceso secundario a diseminación hematógena 
aunque no se puede excluir aspiración de material infectado con 
una bacteremia subsecuente.

•	 Las densidades que como manchas irregulares son más prominen-
tes en el lado derecho se relacionan más con aspiración postnatal.

•	 La hiperinsuflación generalizada acompañada de infiltrados com-
pagina con obstrucción parcial de la vía aérea por partículas o de-
tritus inflamatorios sin descartar, desde luego, la contribución de la 
presión positiva del soporte ventilatorio.

•	 Los neumatoceles especialmente aquellos con niveles y colección 
pleural significativa son, por lo general, causados por infecciones.

•	 Los broncogramas únicos o múltiples, que abarcan 2 o más ge-
neraciones más allá del bronquio principal reflejan un parénquima 
pulmonar muy denso o infiltrados que resaltan las vías de conduc-
ción llenas de aire (Fotos 7.1, 7.2, 7.3 y 7.4).

•	 La consolidación lobar con abombamiento de sus contornos es 
rara a esta edad.

•	 La ultrasonografía, que no demanda el uso de sedación, es muy 
sensible para la detección de los derrames pequeños y del engro-
samiento pleural. Es más sensible que la TAC en el descubrimiento 
de los derrames tabicados y sirve de orientación durante la toraco-
centesis. Requiere experiencia y es dependiente del observador. 
No es útil para mostrar el parénquima pulmonar ni abscesos o co-
lecciones tabicadas en el mediastino o en las cisuras.

•	 La TAC es una magnífica ayuda para guiar una toracocentesis y 

enseñar derrames espesos, inconvenientemente tabicados y las 
alteraciones del parénquima subyacente: neumonía, atelectasia y 
absceso pulmonar. Los estudios contrastados son útiles para dife-
renciar los derrames de la neumonía subyacente y de los absce-
sos. Se debe ser cauto en la indicación de estas imágenes porque 
hay riesgo de una malignidad que es dosis dependiente de la ra-
diación. Su uso se limita a veces porque se requiere sedación y los 
costos son mayores que los de la ecografía.

7.1 Infiltrado difuso y homogéneo similar a EMH con 
broncograma aéreo de más dos generaciones.

7.3 Infiltrados en ambos campos pulmonares.

7.2 Opacidad de predominio derecho.

7.4 Neumonía asociada a ventilador con clara afec-
tación del pulmón derecho.
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•	 La biometría hemática revela leucopenia o leucocitosis con des-
viación a la izquierda en la fórmula diferencial. La prueba de aglu-
tinación de látex en orina para el estreptococo del grupo B tiene 
utilidad para el diagnóstico pese a la alta incidencia de resultados 
falsos positivos o falsos negativos.

•	 El hemocultivo positivo confirma el diagnóstico, el negativo, no 
descarta la posibilidad de neumonía. Un estudio de la forma tem-
prana reportó menos del 50% de positividad de los hemocultivos. 

•	 Encontrar leucocitos y bacterias en la coloración Gram del material 
aspirado precozmente de la tráquea sugiere neumonía y las bacte-
rias cultivadas de estas secreciones correlacionan muy bien con las 
encontradas en los hemocultivos tomados de manera simultánea.65,66 
En las infecciones nosocomiales, sin embargo, estos exámenes no 
ayudan a establecer el diagnóstico. En niños ventilados durante tiem-
pos prolongados los cultivos positivos de los aspirados de la tráquea 
fueron vistos con igual frecuencia tanto en los casos sospechosos 
como en los controles.67 Si hubiere derrame pleural o empiema los 
estudios bacteriológicos suelen tener valor diagnóstico.

•	 Si algún niño desmejora mientras recibe ventilación mecánica, si 
aumentan los requerimientos de O2 o de soporte ventilatorio o apa-
rece algún signo de infección sistémica o cambia el aspecto de las 
secreciones o empeora la radiografía de tórax o se cultiva un micro-
bio inusual se está frente a un cuadro de neumonía nosocomial. Es 
preciso mantener frente a estos eventos un alto índice de sospecha 
porque algunos son de evolución subaguda como ocurre con las 
infecciones por cándida o Estafilococo coagulasa negativo con sig-
nos poco llamativos.68,69 Ante la sospecha de infección nosocomial 
solicitar biometría hemática completa, cultivos de sangre, tráquea, 
orina y LCR antes de iniciar tratamiento.

•	 Siempre es deseable identificar el germen causante de la infección 
y varias muestras para cultivo deben tomarse en cada caso. Las 
ventajas obvias de esta conducta giran alrededor de las decisiones 
terapéuticas así como de las medidas para control de infecciones y 
la determinación del pronóstico.

•	 Los cultivos bacteriológicos convencionales son ampliamente uti-
lizados y muy útiles. El procesamiento aeróbico es suficiente para 
recuperar la mayoría de patógenos responsables. Esto corre inclu-

so para los eventos en los que hubo líquido amniótico de mal olor 
atribuido a infección por anaerobios porque estos agentes muy 
rara vez se relacionan con neumonía neonatal.

•	 Los cultivos de hongos, virus, U urealyticum, U parvum y otros mi-
croorganismos no bacterianos se procesan de modo distinto y se 
debería garantizar la posibilidad de hacerlo.

•	 Los hemocultivos de al menos 1 ml de sangre venosa o arterial 
tomado de zona limpia y preparada el efecto son necesarios por 
cuanto algunas de las neumonías son producto de diseminación 
hematógena o constituyen el foco de partida para infecciones del 
torrente sanguíneo.

•	 Las muestras tomadas de catéteres recién insertados pueden ser 
útiles no así aquellas tomadas de catéteres colocados largo tiempo.

•	 Las tomas múltiples de sangre de diferentes sitios o tiempos aumen-
tan los chances de recuperar agentes causales pero el volumen san-
guíneo reducido, sobre todo de los prematuros, limita esta práctica.

•	 Indicar punción lumbar y estudio citoquímico y bacteriológico 
del LCR en todos los recién nacidos con neumonía congénita es 
cuestionable tanto por su baja utilidad cuanto porque los niños en 
ventilación mecánica no soportan bien el procedimiento. El culti-
vo permite en ocasiones recuperar un microbio cuando no se ha 
descubierto en el hemocultivo, sobre todo en las gestantes previa-
mente tratadas con antibióticos.70 De ocurrir la situación descrita se 
plantea de manera automática la necesidad de revisar el caso, las 
estrategias de tratamiento y la selección de las medicinas.

•	 El urocultivo muy probablemente no es útil porque la mayoría de infec-
ciones del tracto urinario son, a esta edad, de carácter hematógeno.

•	 El cultivo de material obtenido de la tráquea, mediante técnica 
aséptica, tan pronto como sea posible después de la primera in-
tubación, tiene su valor y utilidad. De modo típico los gérmenes 
comensales toman unas 8 horas para migrar tráquea abajo. Un 
estudio ha demostrado que cultivos obtenidos de material aspira-
do de la tráquea, dentro de este lapso, correlacionan bien con los 
resultados de los hemocultivos y, por este motivo, reflejarían pre-
sencia de infección.71 Con los tubos endotraqueales colocados por 
tiempo prolongado las bacterias recuperadas representan coloni-
zación más que infección por patógenos invasores, no obstante, si 



7. NEUMONÍA NEONATAL

237236

hubiere una cantidad importante de un solo microbio reconocido 
como patógeno, en sitios habitualmente estériles, es recomenda-
ble indicar un tratamiento antibiótico.

•	 La ausencia de células inflamatorias en el aspirado de la tráquea 
sugiere que los microbios encontrados seguramente no son inva-
sores a menos que el neonato tenga una severa leucopenia.

•	 La coloración gram y el cultivo del líquido pleural, cuando existe 
derrame, obtenido  mediante toracocentesis practicada bajo estric-
ta asepsia y antisepsia ofrecen datos muy confiables acerca de la 
etiología. La ultrasonografía precisa la existencia de pequeñas co-
lecciones y permite punciones dirigidas. Los datos, hasta la fecha, 
muestran una correlación muy alta entre estos resultados y los cul-
tivos de tejido pulmonar y sangre.

•	 La punción pulmonar, una técnica poco usada, podría resultar útil 
cuando las superficies pleural y subpleural están visiblemente afec-
tadas y se pueden abordar con facilidad.72 El riesgo beneficio de su 
utilización debe considerarse cuidadosamente por la posibilidad de 
complicaciones como neumotórax, fístula broncopleural, hemotórax y 
toma de muestras de sitios no afectados. Es un procedimiento de alto 
riesgo que no debería practicarse de modo rutinario en el neonato.

Limitaciones de los cultivos

Ciertos factores como los mencionados a continuación interfieren con 
el desarrollo de microbios en los cultivos de especímenes tomados de 
los lugares mencionados antes:

1. Tratamiento previo con antibióticos capaz de limitar el crecimiento 
in vitro más no el crecimiento in vivo.

2. Crecimiento de contaminantes en número mayor al crecimiento del 
patógeno

3. Falta de medios de cultivo para lograr la replicación de todos los 
patógenos

4. No todos los procesos inflamatorios son de orden infeccioso, la 
aspiración meconial por ejemplo.

Algunas técnicas contribuyen a superar estas limitaciones: detección 
de antígenos, estudios de ácido nucleico, ensayos basados en PCR 

y las pruebas serológicas. La aglutinación del látex para detectar an-
tígeno del estreptococo del grupo en orina, suero y otros fluidos han 
fracasado debido a su bajo valor predictivo. En todo caso se desa-
rrollan nuevas técnicas no basadas en cultivos y se espera tenerlas 
disponibles en un futuro cercano.

Pruebas serológicas:

•	 Poco utilizadas podrían tener cierta utilidad en casos de neumonía 
secundaria a toxoplasmosis o Citomegalovirus. La serología para 
sífilis sugiere o confirma el diagnóstico de neumonía alba, sobre 
todo en poblaciones de riesgo.

•	 Se ha reportado el valor de la medición de los títulos de anticuerpos 
en las fases aguda y de convalecencia en suero de niños utilizando 
para el efecto flora obtenida mediante aspirados de la tráquea.73 
Si bien esto permite un diagnóstico retrospectivo puede ser útil en 
estudios epidemiológicos y en casos de mala respuesta al trata-
miento empírico. Falta por aclarar la especificidad para diferenciar 
contaminación de invasión.

Marcadores de inflamación

•	 Su empleo es controversial en el diagnóstico de infección incluyen-
do, desde luego, el de neumonía. Varios sistemas derivados de los 
contajes de leucocitos se han utilizado de manera muy amplia con 
este propósito pese a que muchas causas no infecciosas alteran 
su número. Muchos reportes dan cuenta de recién nacidos con 
infección probada que tuvieron, inicialmente, índices calculados 
con formas inmaduras y maduras de segmentados, dentro de los 
rangos normales de referencia.

•	 Las cuantificaciones de proteína C reactiva, procalcitonina, citoqui-
nas como interleukina 6 y 8 son más específicas pero tienen valor 
limitado por su poder predictivo subóptimo, incluso cuando se ha-
cen determinaciones seriadas. También transcurre cierto tiempo en-
tre el momento de la infección y la detección de valores anormales. 
Estas pruebas son útiles para evaluar la resolución del problema 
infeccioso pero no son precisas para el diagnóstico y se requiere 
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información adicional para decidir un tratamiento antimicrobiano. 
Algunos reportes, sin embargo, han examinado la utilidad de estos 
marcadores circulantes en la sepsis neonatal y han señalado que 
la IL-6 y la IL-8 son buenos indicadores de esta enfermedad, incluso 
superiores a otros como la PCR. La IL-8 medida en la sangre y en 
lavado alveolar se ha ligado a enfermedad pulmonar precoz así 
como al desarrollo de enfermedad broncopulmonar. También está 
elevada en algunos pacientes con enterocolitis necrotizante.

Derrame pleural

•	 La colección anormal de líquido en la cavidad pleural se debe a tra-
sudación, a través de una circulación intacta, provocada por des-
equilibrios entre las presiones oncótica e hidrostática o a exudación, 
en cuyo caso, la movilización de líquidos ocurre a través de una cir-
culación que tiene alterada su permeabilidad a consecuencia de en-
fermedad pleural como infecciones bacterianas, tuberculosis, enfer-
medades autoinmunes o infiltración maligna. La causa más frecuen-
te en recién nacidos es la neumonía con o sin absceso pulmonar.

•	 La toracocentesis está indicada para examinar el líquido pleural. Lo 
primero que interesa es diferenciar trasudado de exudado  para el 
efecto son útiles las cuantificaciones de proteína y deshidrogenasa 
láctica (DHL). Los exudados requieren además de estudios de tipo 
citológico, bioquímico y microbiológico para identificar la causa y 
escoger tratamientos adicionales. El procedimiento se indica tam-
bién con el propósito de aliviar la dificultad respiratoria. Un líquido 
luce turbio cuando tiene alto contenido lipídico o cifras elevadas de 
células. El derrame pleural se califica de exudado si presenta una 
de las siguientes características: 

1. Relación de proteína entre líquido pleural y suero es igual o mayor a 0.5
2. La relación de DHL entre líquido pleural y suero es mayor de 0.6 o
3. La cantidad de DHL en líquido pleural es mayor al 66% del límite 

alto normal de su concentración en el suero.
Las muestras de líquido pleural deben anticoagularse para que los 
contajes de células sean fidedignos. Las infecciones bacterianas 
como las neumonías están asociadas a neutrofilia. El crecimiento, en 

los cultivos de este líquido, de hongos o bacterias, confirman la exis-
tencia de infección. La recuperación de gérmenes aerobios o anae-
robios mejora cuando la muestra pleural se vierte en los medios de 
cultivo en la propia cabecera del paciente. Los organismos más comu-
nes en los derrames infecciosos son Neumococo, Estafilococo y Es-
treptococo del grupo A. La incidencia del primero ha decrecido a partir 
de la vacunación en gran escala. El derrame puede progresar desde 
un exudado estéril hasta una etapa de exudado fibrino purulento con 
adherencias hasta la formación de pequeños espacios o cavidades 
que terminan por convertir a la pleura en una corteza que impide la 
expansión pulmonar.

Cuando el líquido infectado es viscoso, espeso o purulento se conoce 
como empiema. La neumonía tiene una alta morbilidad y mortalidad 
cuando se acompaña de este problema. Los empiemas que tienen 
menos de 10 mm de profundidad, equivalente a la distancia entre el 
borde interno de la pared torácica y el borde externo del pulmón, son 
de buen pronóstico y no requieren intervención. Los otros, los de más 
10 mm, deberían ser objeto de estudio y drenaje, sobre todo si es 
purulento u ocupa la mitad o más de un hemitórax. 

Medidas generales

1. El tratamiento debe incluir eficaces medidas de soporte. 
2. La estabilización del neonato es mandatoria y requiere, en algunas 

ocasiones, ventilación mecánica para obtener una oxigenación su-
ficiente y mantenimiento eficaz del estado cardiocirculatorio. 

3. El control de la temperatura y el manejo de líquidos y electrolitos 
también son necesarios para la recuperación del niño. 

4. Las indicaciones tendrán en mente la obligación de evitar, en la me-
dida de lo posible, complicaciones como hipertensión pulmonar, 
baro o volutrauma y enfermedad pulmonar crónica.

Medidas específicas

Con el fin de prevenir la neumonía asociada al ventilador se han formu-
lado recomendaciones específicas como:55,56
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1. Cabecera elevada de 15 y 30 grados para prevenir aspiración del 
contenido gástrico.

2. Evaluación diaria en procura de extubar al neonato y reducir el 
tiempo de ventilación mecánica.

3. Cuidado de cavidad bucal para disminuir colonización orofaríngea
4. Evitar condensaciones en los circuitos del ventilador, drenar el 

agua cada 2 a 4 horas. 
5. Manejar de manera apropiada los calentadores humidificadores.
6. Cambiar circuitos y catéteres de succión solo cuando estén visible-

mente sucios.
7. Guardar los dispositivos de succión oral, cuando no están en uso, 

en bolsas de plástico limpias y no selladas.

Unas cuantas recomendaciones han sido estudiadas en recién naci-
dos. Por ejemplo: 

1. La reducción del tiempo de ventilación en prematuros, el uso de 
cánulas de alto flujo y CPAP nasal tradicional redujeron de modo 
significativo las infecciones asociadas al ventilador.57,58 

2. Cuando se incrementó del 43% al 80% el cumplimiento del lavado 
de manos estas infecciones pasaron de 3.35 a 1.09 por cada 1000 
días paciente.32 

3. El cambio espaciado de circuitos de ventilador no incrementa estas 
infecciones en los prematuros.59 

4. Aunque faltan evidencias definitivas del valor de estas medidas la 
mayoría son biológicamente plausibles y fáciles de implementar.

La indicación de antibióticos con frecuencia ocurre antes de conocer 
resultados de los cultivos y se fundamentan en la edad del niño, sus 
factores de riesgo y la microecología del servicio. Para neumonías de 
la primera semana, el HCAM utiliza una combinación de ampicilina y 
gentamicina porque la asociación cubre Estreptococo del grupo B, 
Listeria monocitógenes y los gramnegativos más frecuentes.

•	 Para neumonía tardía, si la etiología más probable es desconocida, 
se impone una buena cobertura para estafilococos más aminoglu-
cósido o cefalosporina de amplio espectro para gram negativos.

•	 En caso de sospecha fuerte de neumonía por Cándida está indica-
da la anfotericina. Si ocurriera lo mismo con el herpes simple el aci-
clovir es el medicamento de elección en especial cuando el recién 
nacido muestra signos de enfermedad entre los 5 y 7 días de vida, 
tiene factores de riesgo y otras manifestaciones de esta infección.

•	 Luego del tratamiento inicial, es necesario, a veces, replantear el 
manejo de acuerdo con la evolución y resultados de cultivos y 
antibiogramas. La duración de la terapéutica es de 10 a 14 días. 
Medidas como la transfusión de granulocitos y gammaglobulina in-
travenosa son controversiales y en el HCAM se dejaron de emplear 
desde hace algunos años.

La actividad del surfactante sufre alteraciones en padecimientos respira-
torios distintos a la enfermedad de membrana hialina. La inactivación del 
surfactante y la disfunción secundaria ocurre en situaciones como aspi-
ración meconial, hipertensión pulmonar persistente, neumonía neonatal 
y hemorragia pulmonar.74,75 Las técnicas de administración, las dosis, 
los pacientes, los criterios de admisión a los estudios y los resultados 
varían considerablemente. No obstante la inactivación asociada a neu-
monía y sepsis ha merecido ensayos aleatorizados que han mostrado 
mejoría de la oxigenación y reducción de la necesidad de ECMO cuan-
do recibieron terapia de rescate con surfactante. También se demostró, 
en el pequeño grupo de niños tratados, mejor oxigenación.

La neumonía neonatal afecta la función de varios mecanismos. 

1. Uno es la inactivación debida a proteínas provenientes del plasma 
y componentes de la sangre (hemoglobina, fibrinógeno, inmunog-
lobulinas) presentes en el interior de los alvéolos. 

2. Otros la inducción bacteriana de fosfolipasas y la injuria del epitelio 
alveolar que sintetiza y secreta el surfactante. 

3. Como la corioamnionitis se asocia a una proporción significativa de 
nacimientos prematuros no es rara la coexistencia de inactivación y 
deficiencia de surfactante. 

4. Para plantear un tratamiento con surfactante se debe recordar tam-
bién la acción de sus proteínas SP-A y SP-D contra las infecciones 
toda vez que son capaces de ligar endotoxinas, ciertos virus y lipo-
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polisacáridos de bacterias gramnegativas para facilitar la captación 
de estos patógenos por parte de los macrófagos alveolares. Am-
bas proteínas modulan también la producción de citoquinas prove-
nientes de macrófagos y neutrófilos.

5. En una revisión retrospectiva de series conformadas por niños 
de pretérmino y de término con dificultad respiratoria presente en 
cuadros de sepsis por Estreptococo del grupo B se reportó mejor 
oxigenación y requerimientos menores de ventilación en el grupo 
de tratados.76 La evidencia actual es insuficiente para pronunciarse 
sobre los resultados a largo plazo.

El CDC y la Sociedad Torácica Americana han publicado guías para 
prevenir la neumonía asociada al cuidado sanitario y algunos estudios 
han revelado reducción de los casos de neumonía asociada al venti-
lador en adultos. Se han introducido modificaciones para aplicarlas 
en pacientes pediátricos. La mayoría de recomendaciones, valoradas 
con evidencia, incluyen parte o la totalidad de las siguientes:

•	 Son efectivas medidas de control la educación del personal, el la-
vado de manos y la utilización ulterior de alcohol y el aislamiento 
para reducir la infección cruzada con microbios multirresistentes. 
Nivel de evidencia 2, clase de recomendación I.

•	 La vigilancia de infecciones en la UCIN y la difusión periódica de datos 
relacionados con infecciones, medidas de control y guías para un ade-
cuado manejo de antibióticos en pacientes con NAV y otras infeccio-
nes nosocomiales. Nivel de evidencia 2, clase de recomendación I.

•	 Evitar, tanto como sea posible, la intubación y reintubación endo-
traqueal porque aumentan el peligro de NAV. Nivel de evidencia 2, 
clase de recomendación I.

•	 Utilizar, cuando las condiciones lo permiten o siempre que sea po-
sible, modalidades de ventilación no invasiva. Nivel de evidencia 
2, clase de recomendación I.

•	 Preferir la intubación orotraqueal y el tubo orogástrico para reducir 
el riesgo de NAV.  A la hora de insertar un tubo en la tráquea tomar 
medidas para ejecutar una técnica limpia: lavado de manos, guan-
tes, mascarilla y equipo colocado en un campo limpio. Nivel de 
evidencia 8, clase de recomendación IIa.

•	 Las secreciones orales y subglóticas contribuyen de modo especial 
en el desarrollo de NAV por lo que cada institución debería desarro-
llar procedimientos para el manejo de estas secreciones. Las po-
líticas y procedimientos incluirán cuidado programado de la boca 
y aspiración intermitente, cuidadosa, delicada de las secreciones 
subglóticas. Nivel de evidencia 2, clase de recomendación IIa. 
Evitar las extubaciones por falta de precaución o de cuidado.

•	 Prevenir la condensación del agua en los circuitos y de producirse 
vaciarlas para impedir su ingreso al tubo endotraqueal. Utilizar cir-
cuitos dotados de calentador. 

•	 Cambiar circuitos de ventilación y sondas de succión solo cuando 
estén visiblemente sucios.77

•	 Guardar los dispositivos de aspiración oral, cuando no están en 
uso, en bolsas plásticas no selladas. 78 

•	 Reducir los tiempos de intubación y ventilación mecánica previene 
la NAV. Para el efecto aplicar protocolos que aceleren el destete de 
la ventilación. Considerar diariamente la posibilidad de extubar al 
neonato para alcanzar este sano propósito. Nivel de evidencia 2, 
clase de recomendación I.

•	 En aspectos relacionados con la posición del cuerpo, aspiración 
del tubo y alimentación por vía enteral hay información limitada 
para la edad pediátrica sin embargo, los niños intubados, deben 
tener la cabeza elevada de 15 a 30 grados y la cuna colocada en 
posición adecuada para alcanzar tal objetivo. La inclinación debe-
ría medirse, utilizando algún instrumento de medición o señales en 
la cuna, cada 8 horas. Antes de transportar o recolocar la cabeza 
del niño es necesario aspirar para prevenir la microaspiración. Ni-
vel de evidencia 8, clase de recomendación IIa.

•	 Se prefiere la nutrición enteral por vía gástrica o transpilórica para 
reducir el riesgo de infecciones asociadas a nutrición parenteral y 
la atrofia de la mucosa intestinal que puede aumentar la posibilidad 
de alteraciones microbianas.

•	 La profilaxis con antibióticos orales o la descontaminación selectiva 
del tracto digestivo no está recomendada para uso rutinario como 
tampoco lo está la indicación de antibióticos sistémicos en caso de 
intubación emergente.

•	 La higiene de la cavidad bucal y la remoción de placa de las encías 
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está recomendada cada 12 horas como también lo está limpiar las 
secreciones de la orofaringe y humedecer la boca y los labios. No 
hay en la actualidad datos sobre la seguridad y eficacia del uso de 
antisépticos orales en niños aunque podrían ser considerados. 

•	 La profilaxis del sangrado gastrointestinal con antagonistas H2 o 
sucralfato no cambia el riesgo de NAV. Hay poca información acer-
ca del uso profiláctico de inhibidores de la bomba de protones para 
la úlcera de estrés, ciertas evidencias, sin embargo, indican su aso-
ciación con un riesgo mayor de enfermar con Clostridium difficile. 
Su uso por el momento debe contraindicarse. 

Algún estudio de cohorte realizado con niños prematuros hizo notoria 
la reducción de los días de asistencia mecánica y de neumonía aso-
ciada al ventilador cuando se utilizó cánula de alto flujo o la manera 
tradicional de suministrar presión positiva continua en la vía aérea.79,80 

Un estudio experimental demostró que la aplicación de estas medi-
das redujo la incidencia de neumonía asociada al ventilador.81 En todo 
caso las evidencias para usar medidas específicas en la prevención de 
NAV son escasas en neonatología. Muchas son aconsejadas y fáciles 
de aplicar desde el punto de vista biológico. Está en espera la deter-
minación real de si tal o cual estrategia preventiva es útil en neonatos.

El uso de fisioterapia torácica ha sido reportado de varias maneras en 
la literatura a lo largo de los años. Unas veces se la ha relacionado con 
cambios peligrosos en la frecuencia cardiaca y respiratoria y alteracio-
nes de la oxigenación.82 En otras ocasiones se ha mencionado que me-
jora la oxigenación y aclara de secreciones.83 También se ha publicado 
su asociación con ciertas complicaciones como: fracturas costales, 
reacciones periósticas y hasta preocupaciones por su posible relación 
con hemorragia de grados III y IV y porencefalia.84 En tiempos recientes 
se discuten estos hallazgos con la participación incluso de un grupo 
que reporta el seguimiento de niños en los cuales se encontró la aso-
ciación de problemas.

•	 Muchos de los resultados provienen de ensayos no aleatorizados 
ni controlados efectuados antes del uso masivo de corticoides y 

surfactante por lo cual es lícito pensar que las poblaciones estudia-
das fueron diferentes a las actuales.

•	 Una revisión Cochrane85 intentó establecer  el efecto de la fisiote-
rapia activa (vibración o percusión con uso o no de dispositivos) 
utilizada en el período inmediato a la extubación de recién nacidos 
sobre el colapso pulmonar, la hipoxemia, bradicardia, lesiones in-
tracraneales, duración de la oxigenoterapia, necesidad de reintu-
bación en las 24 horas siguientes y muerte antes del alta. 

•	 El único hallazgo significativo del análisis fue que la reintubación 
era menos probable en el grupo sometido a fisioterapia. Sin em-
bargo, el resultado estuvo fuertemente influenciado por estudios 
de finales de la década del setenta y comienzos de los ochenta por 
lo que suena muy posible que la aplicación de medidas modernas 
como el surfactante y el CPAP han mejorado los resultados, luego 
de la extubación, sin necesidad de fisioterapia respiratoria.

•	 La técnica puede resultar útil en casos de atelectasia focal o presen-
cia de secreciones muy espesas no extraíbles con la sola aspiración.

Para manejar el empiema pleural la intervención podría ser la coloca-
ción de un tubo de toracostomía o una toracoscopía o toracotomía 
abierta, según la necesidad en cada caso.

La intervención inicial suele ser la colocación, guiada por imagen si 
es preciso, de tubos de calibre 8F o 12F que son tan efectivos como 
los de mayor calibre. Esto más una adecuada cobertura antibiótica 
provoca mejoría clínica y radiológica en 24 horas. La instilación, en el 
espacio pleural, de agentes fibrinolíticos como el activador de trombo-
plastina tisular ayuda a resolver el empiema sin que se haya definido 
con exactitud su modo de acción.

Si el problema no se resuelve la opción es la toracoscopía que permite 
observar la pleura, liberar adherencias y drenar eficazmente el em-
piema. También sirve para identificar la necesidad de cirugía abierta 
para remover, si fuera del caso, la pleura muy cargada de bridas o 
que atrapa al pulmón. El procedimiento, aunque más invasivo que la 
colocación del tubo, acorta la estancia hospitalaria cuando se emplea 
para solucionar empiemas tabicados.
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Puntos clave

1. La morbimortalidad causada por neumonía en recién nacidos es 
alta y se trata de un diagnóstico que los clínicos omiten con inusi-
tada frecuencia.

2. Los neonatos de peso extremadamente bajo al nacer son muy sus-
ceptibles a infecciones nosocomiales, permanecen hospitalizados 
por tiempo prolongado y sometidos a numerosos procedimientos 
invasivos que hacen de estos niños víctimas de altas tasas de en-
fermedades infecciosas.

3. Los dispares criterios aplicados para asegurar el diagnóstico son 
responsables de una variedad de cifras no relacionadas con la ca-
lidad y oportunidad de la atención brindada a estos pacientes.

4. Los cuadros de neumonía tardía son más frecuentes y se hallan 
ligados, en el HCAM, a microbios como el Estafilococo albus y la 
Klebsiella pneumoniae.

5. Lo usual, en materia de diagnóstico es recurrir a una combinación de 
datos provenientes de la historia clínica, del examen físico, la radiolo-
gía, el laboratorio y la microbiología. El estándar de oro para este pro-
pósito es la biopsia pulmonar que no es práctica en recién nacidos.

6. El cultivo del aspirado traqueal se incluye a menudo en la evalua-
ción de los niños pero, la sensibilidad, especificidad y valor pre-
dictivo son bajos debido a la dificultad para distinguir la verdadera 
infección de la tráquea, de la colonización.

7. El empleo de marcadores de inflamación es controversial en el 
diagnóstico de infección, pulmonar incluso.

8. Si el niño desmejora mientras recibe ventilación mecánica, si au-
mentan los requerimientos de O2 o de soporte ventilatorio o apare-
ce algún signo de infección sistémica o cambia el aspecto de las 
secreciones o empeora la radiografía de tórax o se cultiva un micro-
bio inusual se está frente a un cuadro de neumonía nosocomial. Es 
preciso mantener frente a estos eventos un alto índice de sospecha 
porque algunos son de evolución subaguda como ocurre con las 
infecciones por cándida o Estafilococo coagulasa negativo con sig-
nos poco llamativos.

9. El tratamiento incluye medidas generales para mantener la condi-
ción del niño lo mejor que sea posible. No descuidar los aspectos 

relacionados con la respiración, el control de la temperatura, la hi-
dratación, el monitoreo de los signos vitales, el diagnóstico opor-
tuno y certero de la hipertensión pulmonar y la prevención de la 
neumonía asociada al ventilador.

10. El uso antimicrobianos se tiene que decidir sobre la base de la mi-
croecología de cada servicio en particular.

11. La fisioterapia respiratoria es una medida útil en determinadas si-
tuaciones, en particular relacionadas con atelectasia secundaria a 
obstrucción de la vía aérea por secreciones.

12. El manejo del empiema requerirá colocación de tubo en unos ca-
sos y ocasionalmente de procedimientos quirúrgicos, de mínimo 
acceso en lo posible.
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Definición

Apnea es una pausa respiratoria de al menos 20 segundos de dura-
ción o una pausa de 10 a 15 segundos acompañada de bradicardia, 
cianosis o palidez.1 Se inicia habitualmente entre el 2º y 5º días de 
vida y alcanza su máxima expresividad en el curso de los primeros 15 
días.2,3,4 Se considera bradicardia para los fines de esta definición a la 
frecuencia cardiaca menor de 100 latidos por minuto.

La respiración periódica debe distinguirse de las pausas apneicas 
prolongadas. Se trata de un estado que exhibe ciclos respiratorios 
regulares de 10 a 18 segundos de duración interrumpidos por pau-
sas de 3 segundos o más. Este patrón recurre en lapsos que se 
prolongan por lo menos 2 minutos.5 Se considera un patrón benigno 
tanto en el prematuro como en el neonato de término en sus prime-
ras etapas de vida.

Base de datos

La ausencia de ventilación espontánea constituye el trastorno res-
piratorio más grave del recién nacido y obliga a una asistencia de 
máxima urgencia.6

• En los neonatos de término la apnea es siempre preocupante y 
demanda evaluación diagnóstica inmediata.

• Es rara en el primer día de vida, en caso de presentarse, obedece 
a alguna enfermedad, probablemente grave.

• La apnea idiopática de la prematurez ocurre en ausencia de enfer-
medades predisponentes identificables. 

• Cuando se presenta en prematuros previamente saludables, des-
pués de la segunda semana de vida, o en neonatos de término, 
en cualquier momento, ha de considerarse un evento crítico que 
demanda investigación inmediata.

• La recurrencia en prematuros, luego del período neonatal, es muy 
posible, en respuesta a situaciones clínicas capaces de alterar el 
control de la respiración. Tal es el caso de la infección por el virus 
sincitial respiratorio con un cuadro clínico de apnea tipo mixto u 
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obstructivo o un patrón respiratorio muy parecido a la respiración 
periódica.7 

• Los prematuros de cierta edad postnatal experimentan apnea du-
rante la recuperación de la anestesia. Ocurre en especial con el 
uso de ketamina o anestesia general, en estos pacientes se debe 
establecer un cuidadoso monitoreo cardiorrespiratorio.8

• La bradicardia acompaña a las apneas de mayor duración (>20 
seg.) y, en el 95% de los casos, se prolonga 1 a 2 seg. más allá de 
la terminación del episodio o del reinicio de la respiración.

Información epidemiológica

La apnea es común en los recién nacidos de pretérmino y puede ser 
idiopática o estar asociada a distintas enfermedades. 
• Ocasiona períodos de hospitalización prolongados bajo monitori-

zación cardiaca y respiratoria continua.6 
• La incidencia y severidad de la apnea idiopática de la prematuridad 

varían de manera inversa con la edad gestacional. Los episodios 
comienzan entre el segundo y el séptimo días de vida. El mayor 
número ocurre entre el quinto y el séptimo.

La incidencia reportada según edad gestacional puede resumirse del 
siguiente modo:

1. 95 - 100% de los recién nacidos antes de las 28 semanas de edad 
gestacional. 7

2. Muchos recién nacidos menores de 30 semanas. 2

3. Alrededor del 50% de los recién nacidos entre 30-32 semanas. 2

4. Alrededor del 10% de los recién nacidos de 34-36 semanas. 2

5. Raramente en los recién nacidos a término. 2

De acuerdo con el peso la incidencia de apnea durante el primer mes 
de vida es: 7

1. 20% de neonatos con peso al nacer <2500 g.
2. 50% de RN con peso al nacer <1500 g.
3. 92% de los RN con peso al nacer <1250 g.

Duración de las apneas 7 

• 65% de los nacidos antes de las 28 semanas de gestación conti-
núan con apnea hasta las 36 semanas de edad postconcepcional y 

• 16% presentarán apneas hasta las 40 semanas de edad postcon-
cepcional.

Clasificación 

• A los eventos de apnea se los debe reconocer por su duración y 
por la presencia o ausencia de obstrucción de la vía aérea alta du-
rante del episodio.9 

• La apnea es un desorden del control de la respiración y, según la 
presencia o ausencia de obstrucción de la vía aérea alta, puede ser 
de origen central, obstructivo o mixto cuyas frecuencias relativas 
son de 10 a 25%, de 10 a 20% y de 50 a 75% respectivamente.10 

• La apnea obstructiva obedece a inestabilidad faríngea, flexión del 
cuello, obstrucción nasal y se caracteriza por ausencia de flujo de 
aire hacia los pulmones con movilidad visible de la pared torácica. 
En el 93% de los casos la obstrucción se localiza en la faringe, en 
1% en la laringe y en el 6% en ambos sitios.11 Fig. 8.1

• La apnea central se debe a estímulo insuficiente del SNC a los mús-
culos respiratorios. El flujo de aire y los movimientos torácicos es-
tán ausentes. Fig. 8.2

• El patrón más común de apnea en el prematuro es la de tipo mixto 
que consta de un esfuerzo inspiratorio obstruido y de una pausa de 
origen central mayor que o igual a 2 segundos de duración. Fig. 8.3 

Los gráficos 8.1, 8.2 y 8.3 son modificaciones de: Miller MJ. In Edel-
man N, Santiago T. Eds. Breathing Disorders of sleep. New York, Chur-
chill Livingstone, 1986.

• La apnea también guarda relación con el estado neurológico del 
niño. Quienes padecen la forma obstructiva por más de 20 segun-
dos tienen alta incidencia de hemorragia intraventricular, hidrocefa-
lia, ventilación mecánica prolongada y desarrollo neurológico anor-
mal luego del primer año de edad.12 
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• Apnea primaria, idiopática o de la prematuridad, por inmadurez de 
los mecanismos de regulación de la respiración.

• Apnea secundaria o sintomática. Debida a diversas patologías.(ver 
etiología)

Etiología

• La causa más común de apnea primaria es la prematurez pero, 
en todo caso, es recomendable investigar y tener en cuenta las 
siguientes causas principales: 3

• Se logra distinguir, por el espesor de la flecha, que la prematurez 
es el problema neonatal que con mayor frecuencia se acompaña 
de apneas de tipo primario especialmente. Las otras condiciones 
producen los cuadros de apnea secundaria. En todo caso, siempre 
es bueno tener el panorama en mente antes que causas muy pun-
tuales (Fig. 8.4).

Según la edad del neonato investigar:2 Tabla 8.1

1-2 días
Sepsis, Hipoglicemia
Dificultad respiratoria, policitemia

3-6 días
Sepsis, dificultad respiratoria, persistencia del ductus arterioso
Hemorragia intraventricular masiva
Apnea de la prematurez

Figura 8.1 Apnea obstructiva: movimien-
tos de caja torácica sin flujo aéreo (Ausen-
cia de volumen tidal)

Figura 8.4 Etiología de las apneas

Figura 8.2 Apnea central: El flujo aéreo 
y los movimientos de la caja torácica 
cesan al mismo tiempo

Figura 8.3 Apnea mixta: la apnea obstruc-
tiva precede y sigue a la apnea central

• Los episodios cortos son usualmente centrales y los prolongados 
son a menudo mixtos.

• La apnea es un estado sueño dependiente, su frecuencia incre-
menta durante el sueño activo (movimientos oculares rápidos). 

• El movimiento paradójico del tórax (insuflación del abdomen y 
depresión del tórax durante la inspiración) es común en el sue-
ño activo y puede causar caída de la PaO2 por alteraciones de la 
ventilación-perfusión. 

• El incremento de la presión negativa en el curso de la respiración 
paradójica y la inhibición del tono de los músculos faríngeos duran-
te el sueño activo contribuyen al colapso de la vía aérea superior y 
la apnea obstructiva. 

• Ciertos eventos hipoxémicos, parecidos a las apneas, se observan en 
prematuros intubados y ventilados.13,14 Estos episodios en los niños 
intubados se deben a hipoventilación asociada a estado de vigilia.15 

Desde el punto de vista etiológico, la apnea en el RN se clasifica en 
dos grupos:7

Reflujo gastroesofágico

Inestabilidad térmica

Patología intracraneal

APNEA

Prematurez

Drogas

Oxigenación alterada

Infección

Desórdenes metabólicos
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7 días o más (tardía)
Sepsis, atelectasia post extubación
Dosis insuficiente de teofilina o cafeína
Reflujo gastroesofágico
Infección por virus sincitial respiratorio.

Efectos fisiológicos

• La hipoxia y la hipercapnia son signos cardinales de las apneas 
prolongadas. La caída de la oxigenación en los nacidos de término 
se relaciona directamente con la duración de la apnea y es mucho 
más profunda en la forma obstructiva que en la central.16 

• Los efectos reflejos de la apnea incluyen cambios característicos 
de la frecuencia cardiaca, presión arterial y presión del pulso. La 
bradicardia comienza 1.5 a 2 segundos después del inicio del cese 
de la respiración.17 Fig. 8.1 y Fig. 8.2. Se ha postulado que la bradi-
cardia es provocada por la estimulación hipóxica de los quimiorre-
ceptores del cuerpo carotídeo.18 

• Muy a menudo la bradiarritmia es de tipo sinusal, ocasionalmente, 
algún paciente, muestra escape nodal.19   

• La tensión arterial también se altera, la bradicardia va acompañada 
de aumento de la presión del pulso y de la presión sistólica, en 
ocasiones, coexiste una caída de la presión diastólica. 

• En el período de disminución de la frecuencia cardiaca, el tiempo 
de llenado ventricular es más largo y aumentan el volumen sistólico 
y la presión del pulso, en concordancia con la ley de Starling.20 

• Frente a un problema severo con FC menor de 80 x´ es factible 
observar hipotensión arterial acompañada de caídas de velocidad 
de los flujos cerebrales tanto en sístole como en diástole 21 con 
marcada hipoperfusión cerebral. Al superarse el episodio apneico 
es posible la existencia de hiperperfusión cerebral.22 La suma de 
estos eventos hacen muy posible la lesión cerebral de tipo hipo-
hiperperfusión y conducir a la injuria hipóxico isquémica en los 
neonatos susceptibles. Fig. 8.5

• La apnea es más común durante el sueño de movimientos oculares 
rápidos y el sueño transicional momentos en los que la respiración 
es irregular tanto en el tiempo como en la amplitud.23 Es menos co-

Tabla 8.1
Causas potenciales de apnea neonatal y bradicardia.

Sistema nervioso 
central 

Hemorragia intraventricular, drogas, 
convulsiones, injuria hipóxica, herniación, 
desórdenes neuromusculares, síndrome de 
Leigh, infarto del tronco cerebral o anomalías 
como atrofia olivopontocerebelosa, después de 
anestesia general.

Respiratorias

Neumonía, lesiones obstructivas de las vías 
aéreas, colapso de la vía aérea superior, 
atelectasia, prematurez extrema (<1,000 g), 
reflejo laríngeo, parálisis del nervio frénico, 
enfermedad de membrana hialina severa, 
neumotórax, hipoxia.

Infecciosas
Sepsis, enterocolitis necrotizante, meningitis 
(bacteriana, fúngica, viral), virus sincitial 
respiratorio.

Gastrointestinales
Alimentación oral, movimientos intestinales, 
esofagitis, perforación intestinal.

Metabólicas
i Glucosa, i calcio, i/h sodio, h amonio,           
i ácidos orgánicos, h temperatura ambiental, 
hipotermia.

Cardiovasculares
Hipotensión, hipertensión, falla cardiaca, 
anemia, hipovolemia, tono vagal. 

Otras

Inmadurez del centro respiratorio, estado 
de sueño. Transferencia transplacentaria de 
narcóticos, betabloqueadores. Exposición 
postnatal a sedantes, hipnóticos o narcóticos.
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mún en el sueño quieto o tranquilo cuando la respiración es regular 
y con muy poco cambio del volumen tidal y de la frecuencia entre 
respiración y respiración.

Evaluación del niño apneico

1. Historia de complicaciones perinatales y puntuaciones de Apgar.
2. Edad gestacional y edad postnatal.
3. Drogas administradas a la madre y/o al neonato.
4. Temperaturas del medio ambiente y del niño inmediatamente antes 

del episodio.
5. Signos de infección. 
6. Ausencia de movimientos respiratorios, bradicardia e hipoxemia 

que pueden presentarse aisladas o asociadas en cualquier combi-
nación.24,25,26 

7. La mayor repercusión está relacionada con el nivel de desaturación 
aunque ésta no se relaciona siempre con la intensidad de la bradi-
cardia.27  

8. El prematuro tiene una respuesta bifásica anormal a la hipoxia: co-
mienza con un breve período de taquipnea seguido de un período 
de apnea, debilidad de los músculos respiratorios y de los múscu-
los que mantienen abierta la vía aérea.28 

Reconocimiento de la severidad. 29 

1. Leve: apnea sin bradicardia que se resuelve espontáneamente o 
con estimulación suave.

2. Moderada: apnea asociada a bradicardia, se resuelve con estimu-
lación vigorosa.

3. Severa: apnea asociada a bradicardia menor de 60 x’ que debe 
tratarse con O2 y presión positiva.

Ayudas diagnósticas

3.1  Como la apnea puede ser primaria o secundaria proceder como 
se recomienda en la Tabla 8.2 

Laboratorio:30 en todos los casos se debe realizar
• Microhematocrito.
• Estudio de infección se completará con: PCR, VSG, EMO.
• Cuando se piense fuertemente en sepsis se realizará estudio cito-

químico y bacteriológico de líquido céfalo raquídeo.

Imagen
• Realizar los estudios señalados en la tabla más los que se requie-

ran según el caso en particular: por ejemplo radiografía plana de 
abdomen si se sospecha enterocolitis necrotizante, ecocardiogra-
fía ante posibilidad de PCA o cardiopatía, etc.

Otros
• Valoración cardiológica, neurológica y gastroenterológica de 

acuerdo a la patología sospechada y la signología predominante.

Tratamiento
• Aproximadamente el 50% de los recién nacidos con peso al na-

cimiento <1500g, requieren tratamiento farmacológico o soporte 
ventilatorio para los episodios de apnea prolongada o recurrente.4 

• La apnea de la prematurez  usualmente se resuelve entre las 34-36 
semanas de edad postconcepcional.2,4 

Figura 8.5 Relación entre apnea, presión arterial y velocidad del flujo sanguíneo cerebral en distintos 
momentos del apnea que empezó en el punto A y se acompañó de bradicardia, cada vez, más acentua-
da como se observa en el punto B. Modificado de: Perlman JM et al. Pediatrics 76:333,1986.
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tra o levemente extendida (posición de olfateo), evitar flexión del 
cuello, en todo momento. Recomendación grado IIa.

• Aspiración de secreciones.
• Monitoreo continuo cardiorrespiratorio: alarmas en 10 segundos 

para apneas y en 100 x´ para frecuencia cardíaca.
• Colchón de agua, aunque su efectividad no está probada. No hay 

evidencia y por lo mismo no se recomienda la estimulación qui-
nestésica proporcionada por colchones oscilantes utilizados para 
reducir el número de episodios de apnea bradicardia. Recomenda-
ción grado IIb.

• Reanimación cardiopulmonar si fuera necesario.
• Cuando la alarma suena, observar inmediatamente: color y movi-

mientos respiratorios. Si el neonato está en apnea, proporcionarle 
una delicada estimulación táctil (golpecitos en las plantas de los 
pies o frote del tórax posterior), si no responde en 30 segundos 
ofrecerle ventilación con bolsa y máscara. 

• Proporcionar oxígeno para corregir hipoxia. EL flujo bajo de O2 su-
plementario reduce las apneas y la respiración periódica y mejora 
la estructura del sueño gracias al incremento de la cantidad de sue-
ño tranquilo.

• Decúbito prono para mejorar la respiración, acortar el tiempo de 
vaciamiento gástrico y eliminar la regurgitación.

• Evitar la distensión gástrica durante la alimentación por gravedad.

Medidas específicas 3

• Corregir los trastornos metabólicos: hipoglicemia, hipocalcemia, 
acidosis, etc.

• Tratar anemia con paquete globular cuando esté indicado.
• El manejo de la apnea de la prematurez demanda el diagnóstico 

preciso y la corrección del problema descubierto antes de atribuirle 
el carácter de primaria.

• La decisión de iniciar terapia crónica está basada en características 
clínicas como: frecuencia y duración de los episodios, nivel de hi-
poxemia y grado de estimulación necesario.

• La apnea recurrente de la prematuridad de origen primario, sin cau-
sa identificable se trata con teofilina o cafeína según la guía conte-
nida en la Tabla 8.3

Medidas generales 31 
• Ambiente térmico neutro y temperatura corporal normal del neonato
• Mantener la cabeza en posición central, el cuello en posición neu-

Tabla 8.2
Evaluación de las posibles causas de Apnea Neonatal.

Causa potencial Historia asociada o signos Evaluación

Infección
Intolerancia alimentaria, le-
targia, inestabilidad térmica

Biometría hemática
completa, cultivos si 
están indicados

Hipoxemia
Cianosis, taquipnea, dificul-
tad respiratoria

Monitoreo continuo de la 
oxigenación, gasometría 
arterial, Rx de tórax

Desórdenes
metabólicos

Temblores, pobre succión, 
letargia, depresión del SNC, 
irritabilidad

Glucosa, calcio,
electrolitos

Drogas
Depresión del SNC, hipoto-
nía, historia materna

Magnesio, investigación 
de substancias tóxicas
en orina

Inestabilidad térmica Letargia
Monitoreo de la tempera-
tura del niño y del medio 
ambiente

Patología intracraneal
Examen neurológico
anormal, convulsiones

Ultrasonido de cerebro

Reflujo
gastroesofágico

Dificultad con
alimentaciones

Observación intencionada, 
estudio con bario
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El manejo farmacológico incluye: 3,4,7 

Metilxantinas:
• Su mecanismo de acción no está bien establecido, probablemente 

consista en bloquear los receptores de adenosina, la cual inhibe 
el centro respiratorio. Las metilxantinas estimulan a las neuronas 
respiratorias y aumentan la ventilación por minuto. Se incrementa 
además la sensibilidad del centro respiratorio al CO2, lo mismo que 
el consumo de O2 y la contractilidad diafragmática. 

• La elección del tipo de metilxantina debe considerar: la vida media 
del fármaco, la toxicidad y el efecto broncodilatador útil y necesario 

Tabla 8.3
Iniciación de metilxantinas.

Tipo de apnea Tipo de intervención
Iniciar tratamiento con 
metilxantinas cuando 
existan:

Espontánea No requiere intervención.

Episodios frecuentes 
asociados a desaturación 
y bradicardia. Ej. Uno 
o más por hora en un 
período de 12-24 horas.

Leve Estimulación dorsal o plantar. 

Múltiples episodios: más 
de 6 en un período de 
12-24 horas, asociados 
a desaturación y 
bradicardia. 

Moderada
Mover al RN ej: girarlo o 
cambiarlo de posición, 
administrarle O2 suplementario.

Más de 2 episodios en 
24 horas.

Severa

Estimulación vigorosa y 
prolongada, ventilación con 
presión positiva con o sin 
oxígeno suplementario.

Más de 1 episodio en 24 
horas.

en los neonatos con enfermedad pulmonar crónica del prematuro.
• La cafeína parece tener efectos a corto plazo sobre la apnea/bradi-

cardia similares a los de la teofilina, aunque ofrece ciertas ventajas 
como una vida media más larga y menor tóxicidad.35 

Efectos de las xantinas

Fisiológicos:
• Incrementan la ventilación minuto.
• Producen desviación a la izquierda de la curva de respuesta al CO2 
• Incrementan la eficiencia de la contracción diafragmática.
• Mejoran la mecánica ventilatoria.
• Disminuyen la depresión respiratoria causada por la hipoxia.

Bioquímicos:
• Bloquean los receptores de la adenosina.
• Inhiben la fosfodiestarasa.
• Aumentan el flujo de calcio a través del sarcolema?

Dosis de las metilxantinas

a. Citrato de cafeína:3,4,32

Dosis de carga: 20mg/Kg IV.
Dosis de mantenimiento: 5 mg/Kg/día QD. 
Vida media 37-231 horas. 
Niveles  terapéuticos: 8-20 µg/ml.
Niveles tóxicos: >30 µg/ml.

b. Teofilina: 
Dosis de carga 6mg/Kg IV o VO. 
Dosis de mantenimiento 2-3 mg/Kg IV o VO cada 8 horas.
Vida media: 12-64 horas.
Niveles terapéuticos: 6-12 µg/ml.
Niveles tóxicos: >20 µg/ml.
• La infusión de teofilina debe administrarse lentamente en un míni-

mo de 20 minutos.
• Infusiones más rápidas se han asociado a muerte súbita y arritmias 
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cardíacas.3,4,28 
• Un estudio pequeño mostró que era superior a la estimulación qui-

nestésica en el tratamiento de la apnea clínicamente importante de 
la prematuridad.33  

Efectos secundarios de las metilxantinas:3,34 

•	 Taquicardia.
•	 Irritación gastro intestinal.
•	 Intolerancia a la alimentación.
•	 Diuresis excesiva.
•	 Irritabilidad del SNC.
•	 Insomnio.
•	 Incremento de: tasa metabólica cerebral, del gasto cardíaco, de los 

niveles de glucosa sanguínea, del glicerol plasmático, del metabo-
lismo del glucógeno pulmonar.

•	 Disminución del flujo sanguíneo cerebral, de la síntesis de coleste-
rol en las células gliales, de la división y crecimiento celular cere-
bral, del flujo sanguíneo retiniano, la contractilidad cardíaca.

•	 Calcificaciones renales cuando se utiliza simultáneamente con fu-
rosemida o dexametasona.

•	 Signos de toxicidad: taquicardia sinusal, falta de ganancia de peso, 
vómitos, temblores, hiperreflexia y convulsiones.

Doxapram

•	 Estimulante del sistema nervioso central (analéptico respiratorio), 
que actúa directamente sobre el centro respiratorio al que sensibi-
liza para la acción estimulante del CO2 además activa a los quimio-
rreceptores carotídeos.36 

•	 Dosis: 2,5 mg/kg/h en infusión continua para alcanzar una concen-
tración sérica de 2-4 µg/ml.3

•	 Los resultados de pequeños ensayos sugieren que el doxapram in-
travenoso y las metilxantinas intravenosas no difieren en su eficacia 
en el corto plazo para el tratamiento de la apnea del prematuro.37 
No se han evaluado aún sus efectos a largo plazo.38 

¿Cuándo suspender el tratamiento?3,29 las metilxantinas deberían 

descontinuarse cuando las apneas no han sido significativas durante 
una semana o el RN prematuro alcance un peso mayor de 1800 g. 

Asistencia ventilatoria:

•	 Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP)3: está indicada 
cuando el tratamiento con metilxantinas no da buenos resultados y 
puede ser combinada con éste. 

•	 Es efectiva en el tratamiento de las apneas obstructiva y mixta pero 
no del apnea central. 

•	 El tipo más utilizado es el CPAP nasal con cánula de alto flujo (1 a 
2.5 litros por minuto).39,40 Se comienza con una presión de 3-5cm 
H2O. Los ajustes de este tratamiento que previene la obstrucción 
se realizarán de acuerdo con la respuesta clínica.

•	 Los problemas de la alimentación secundarios al uso de CPAP se 
minimizan alimentando al RN por infusión continua.

Ventilación mecánica intermitente 3 

•	 Si la apnea persiste pese al uso de farmacoterapia y CPAP, el RN 
debe ser intubado y ventilado. 

•	 La ventilación inicial se escogerá según la condición del niño y se 
ajustarán de acuerdo a la respuesta clínica. 

•	 Escoger, en todo caso, un modo que provoque el menor daño po-
sible a los pulmones: tiempo inspiratorio corto, presión inspiratoria 
pico y FiO2 en las cifras más bajas que se requieran para mantener 
en estado óptimo al paciente y prevenir el barotrauma.

Otras medidas a considerarse:

•	 Cuando la apnea sea un evento asociado a otra enfermedad es 
indispensable mantener estas medidas junto al mejor tratamiento 
del problema de fondo.

•	 La transfusión de paquete globular para reducir la incidencia de 
apnea idiopática se reserva para niños severamente anémicos.

•	 El papel del reflujo gastroesofágico es controversial. Posiblemente 
no exista asociación. Los datos disponibles no avalan que el uso 
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de medidas y medicamentos antirreflujo reduzcan la frecuencia de 
las apneas en los prematuros.41,42,43 

Pronóstico:

•	 A menos que los episodios sean recurrentes y refractarios al trata-
miento, las apneas no alteran el pronóstico de los niños. 

•	 Problemas asociados como la hemorragia intraventricular, displa-
sia broncopulmonar y retinopatía de la prematuridad son críticos a 
la hora de determinar su pronóstico. 

•	 El problema usualmente se resuelve a las 36 semanas de edad 
postconcepcional (edad gestacional + edad postnatal) y no predi-
ce episodios futuros de muerte súbita. 

•	 Algunos egresan de los hospitales con monitoreo domiciliario el 
mismo que en ausencia de eventos significativos puede desconti-
nuarse con seguridad a las 44 o 45 semanas de edad postconcep-
cional.44,45,46,47,48  

4. Complicaciones 49 

•	 Compromiso en la circulación cerebral que provocaría hemorragia 
intraventricular.

•	 Alteración en la retroalimentación de la hipoxia y la hipercapnia so-
bre el sistema respiratorio.

•	 Enterocolitis necrotizante.

Seguimiento

•	 Uno de los aspectos controversiales de la apnea de la prematurez 
es la supuesta relación con el síndrome de la muerte súbita. Cier-
tos reportes de neuropatología mostraron la presencia de cambios 
tisulares consistentes con hipoxia crónica, en el interior del tronco 
cerebral y del cuerpo carotídeo.50,51 

•	 Episodios de apnea prolongada se han reportado en niños con 
amenaza de muerte súbita o que evidencian eventos que ponen 
en peligro la vida y que luego fallecen de muerte súbita. Los me-
canismos de control ventilatorio, de respuesta a la hipercapnia y la 

hipoxia están alterados en los niños en riesgo de muerte súbita.52 
•	 El monitoreo poligráfico de variables como frecuencia cardiaca, flu-

jo aéreo por nariz, movimientos tóraco abdominales, tensión trans-
cutánea de O2 o saturación ha fracasado en el intento de predecir 
la muerte súbita en niños vulnerables.

•	 El síndrome de apnea obstructiva del sueño que se presenta en 
niños y adultos comparte con el apnea del RN ciertos elementos 
comunes de la fisiopatología como el fracaso para mantener la 
apertura de la vía aérea, sin embargo el apnea persistente del sue-
ño en los infantes no es bien conocida.

•	 La infección por virus sincitial respiratorio y la tosferina (pertusis) 
pueden causar una recurrencia de apnea en los primeros meses 
después del alta por lo que se recomienda inmunización pasiva o 
activa en tales pacientes.

Puntos clave

1. Apnea es la pausa en la respiración por un tiempo de 20 segun-
dos, o por un período de tiempo más corto, 10 a 15 segundos, si 
se acompaña de bradicardia (frecuencia cardiaca menor de 100 
por minuto), cianosis o palidez.

2. La bradicardia que acompaña a estos episodios es un reflejo va-
gal a la hipoxia.

3. La presentación de la apnea es inversamente proporcional al 
peso y edad gestacional del RN.

4. La apnea que se presenta en las primeras 24 horas de vida re-
quiere evaluación y tratamiento inmediatos.

5. Las apneas luego del 3er día no asociadas a causas patológicas, 
se atribuyen a la prematuridad.

6. Las metilxantinas reducen las apneas y el uso de IMV.
7. La cafeína es mejor para el tratamiento.
8. El uso de CPAP nasal, reduce la frecuencia de las apneas.
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Definición: 

La EPCP es un padecimiento adquirido, de evolución prolongada, carac-
terizado por alteraciones anatomo funcionales de la vía respiratoria baja, 
habitualmente provocadas por una vigorosa terapéutica con O2 y soporte 
ventilatorio y cuyo tratamiento demanda, entre otras medidas, utilización 
de oxígeno más allá de las 36 semanas de edad postconcepcional.1,6

Base de datos:

Información epidemiológica:
•	 La enfermedad, por lo general se desarrolla, en el curso de las pri-

meras 4 semanas de vida postnatal.
•	 La incidencia es inversamente proporcional a la edad de gestación: 

rara en los niños mayores de 32 semanas, más frecuente en los de 
28 a 32 semanas y muy frecuente entre los menores de 28 sema-
nas.2 La mayoría apenas han completado el 70% de la gestación, 
justo cuando el desarrollo pulmonar termina la etapa canalicular y 
comienza la sacular. Se relaciona con el peso muy bajo y extremada-
mente bajo al nacimiento, el uso de ventilación mecánica y oxígeno y 
la creciente supervivencia de prematuros extremos que, a menudo, 
han recibido esteroides antenatales y surfactante postnatal.2

•	 Una investigación revela las siguientes cifras:2

47% De todos los RN <1000 g ingresados
58% De todos los RN <1000 g ventilados
83% De los RN menores de 750 g con EMH que sobreviven.
(Tomadas de Rojas y cols. J Pediatr 1995;126:605-610)

•	 En los neonatos más grandes y maduros el padecimiento es me-
nos frecuente gracias al manejo moderno de los problemas respi-
ratorios neonatales. Si alguno de este grupo desarrolla EPCP es 
porque tuvo patología pulmonar seria y duradera desde el primer 
día de vida.

•	 El uso de surfactante ha reducido el número de casos y los niños 
de peso superior a 1300 g. se afectan menos que en el pasado, 
cuando no era posible esta terapéutica que, aplicada con propó-
sitos preventivos o curativos, favorece la sobrevida de más y más 
prematuros extremos propensos a desarrollar EPCP. La distribu-



9. ENFERMEDAD PULMONAR CRÓNICA DEL PREMATURO 

283282

ción asimétrica del surfactante direccionaría la presión positiva de 
la vía aérea de modo preferente a las regiones que recibieron el 
surfactante.

•	 En la era del surfactante han ocurrido cambios tanto en la inciden-
cia como en la severidad de la EPCP. Los casos más severos de 
EMH están asociados con mayor riesgo de EPCP.3 Reconocer de 
manera anticipada a los niños con formas moderadas de EMH que 
podrían desarrollar EPCP es muy difícil.3

•	 Según evidencias recientes, la ventilación mecánica que propor-
ciona volúmenes altos que distienden alvéolos enfermos o volú-
menes bajos causantes de aperturas y cierres repetitivos de los 
espacios aéreos distales que reducen la capacidad funcional resi-
dual pueden causar atelectasia (atelectrauma) y lesión pulmonar 
inducida por el ventilador (LPIV).4,5 La administración profiláctica de 
surfactante no protege de los efectos dañinos del volumen tidal o 
volumen corriente elevado.6 

•	 Se cree que juega un papel importante el modo particular de reac-
cionar del tejido pulmonar, de cada paciente, durante el período de 
transición, del vientre materno al macroambiente. La aparición de 
enfermedad dependerá del grado de madurez pulmonar alcanzado 
de conformidad con la edad gestacional del feto, de los irritantes 
medioambientales o de algún factor desconocido que actúa duran-
te la permanencia del feto en el útero o sobre sus rasgos genéticos.

•	 Los alvéolos neonatales tienen paredes delgadas, ramificaciones 
capilares insuficientes, síntesis y secreción incompletas de surfac-
tante. Las enzimas antioxidantes: catalasa, superóxido dismutasa 
y glutation peroxidasa son escasas y apenas inducibles. Otros an-
tioxidantes como la vitamina E y el b caroteno también escasean; 
un pulmón con estas deficiencias al ser sometido a intubación en-
dotraqueal, ventilación mecánica y oxígeno suplementario corre el 
peligro de alterar su desarrollo y mostrar los cambios de displasia 
broncopulmonar. Los niveles de vitamina A son más bajos en los 
niños con EPCP que entre los que no la presentaron. Muy ocasio-
nalmente se observa en nacidos a término.

•	 Ciertas evidencias sugieren que la inflamación juega un papel im-
portante en la patogenia de la EPCP. La respuesta inflamatoria se 
inicia con la intervención de factores como la ventilación con volú-

menes tidal elevados (volutrauma),7 radicales oxígeno libres,8,9,10 flujo 
pulmonar aumentado por la persistencia de un conducto arterioso 
significativo11 y varias infecciones antenatales o postnatales.12,13,14,15 
Los marcadores de infección encontrados en las secreciones tra-
queobronquiales de los neonatos que desarrollan EPCP son: neu-
trófilos, macrófagos, leucotrienos, factor activador de las plaquetas, 
interleukina 6, interleukina 8 y factor de necrosis tumoral.16

•	 Los neonatos ventilados por medio de un tubo endotraqueal por 
síndrome de dificultad respiratoria idiopático (SDRI) u otros proble-
mas, especialmente si reciben altas presiones inspiratorias, altas 
concentraciones de O2 y tiempos inspiratorios prolongados pueden 
experimentar una recuperación lenta o muy lenta con necesidades 
persistentes de oxígeno suplementario y cambios reticulares en la 
radiografía de tórax.2 En el esquema que se muestra a continuación 
se muestra la secuencia de la denominada vieja DBP:1,2,17  Fig. 9.1

•	 La persistencia o recurrencia del conducto arterioso guarda una im-
portante correlación con el desarrollo de la EPCP probablemente de-
bido a que afecta de modo irregular la compliance pulmonar. La recu-
rrencia del conducto arterioso suele asociarse con sepsis, patología 
que por si misma contribuye con la lesión inflamatoria del pulmón. La 
corioamnionitis y la infección fetal 18,19,20,21,22,23 contribuyen con la pro-
ducción de prostaglandinas capaces de mantener abierto al ductus.

•	 Los niños con EPCP tienen una tasa metabólica aumentada, un 
25% más alta que en los casos controles. El incremento del consu-
mo de O2 se debe en parte al gran trabajo respiratorio y es uno de 
los factores que interfiere en el crecimiento normal de estos pacien-
tes y sobrecarga al aparato respiratorio agravando la insuficiencia 
respiratoria de los niños con EPCP grave.

Los siguientes factores contribuyen al daño pulmonar del recién nacido: 
inmadurez pulmonar, administración de O2 a altas concentraciones, 
uso de ventiladores, infecciones, neumonía. Las razones para expli-
car el daño pulmonar neonatal se resumen en la Tabla 9.1 

En la era del surfactante muchos prematuros desarrollan cuadros respira-
torios leves que se manejan con mínimo soporte ventilatorio que luego 
se deterioran y demandan mayores cantidades de O2 y ventilación que 
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generalmente se debe a lo que ha dado en llamarse la nueva DBP ca-
racterizada por la presencia alvéolos simplificados de mayor tamaño 
que el habitual pero con menor desarrollo de la cresta secundaria. Las 
lesiones de la vía aérea son mínimas, la hiperplasia de la musculatura 
lisa es variable y las lesiones arteriales menos severas. También se ha 
reportado una detención de parcial a completa del desarrollo alvéolo 
sacular, fibrosis septal difusa pero menos severa.3,13,24,25,26,27,28 

En los casos más severos es posible observar:
•	 Hipertensión pulmonar de severidad variable.
•	 Cor pulmonale crónico con insuficiencia de ventrículo derecho.
•	 Retardo del crecimiento pondo estatural.

Tabla 9.1
Factores relacionados con daño pulmonar y motivos que lo explican.

Factores potenciales
de daño pulmonar.

Razones que aumentan la 
susceptibilidad del recién
nacido al daño pulmonar.

Presión elevada en la vía aérea 
(Barotrauma).

Distensibilidad disminuida de los 
espacios aéreos.

Toxicidad del oxígeno.
Escaso desarrollo de sistemas 
enzimáticos antioxidantes.

Infección/inflamación.

•   Alteración de los mecanismos de 
aclaramiento de las vías aéreas

•   Disminución de MA y PMN (número 
y función)

•   Escaso desarrollo del sistema 
proteasas antiproteasas.

Agentes edemagénicos.
Incremento de la permeabilidad capilar de 
la barrera alveolo capilar inversa a la EG.

Tomado de enfermedad pulmonar crónica. Pedraz García C.

Volutrauma, Barotrauma, Atelectrauma,
Lesión inducida por ventilador

INMADUREZ PULMONAR

DAÑO PULMONAR AGUDO
Lesión tisular, inflamación

REPARACIÓN TISULAR

Oxígeno

•Infección/inflamación
•Edema
•Pca 

•Mayor susceptibilidad
  del recién nacido
  al daño pulmonar

• Lesión de la vía aérea
• Metaplasia del epitelio
• Hipertrofia muscular

Reposición de células ciliadas por
progenitoras de células claras
Pérdida de células de tipo I
Hiperplasia de progenitoras de
células de tipo II
Reparación de células endoteliales
por otras no dañadas
Reposición de intersticio por
proliferación de fibroblastos
y células inflamatorias

Daño en la vía aérea
Obstrucción
Enfisema, atelectasia
Daño vascular
Edema
Hiper tensión pulmonar
Daño intersticial
Altera matriz intra y extracelular
Degradación, fibronectina, elastina
Altera  colágeno
Altera fibroblastos
Fibrosis
Disminuye número de alvéolos
Altera área de intercambio 

•
•
•
•
•

•

•

•
•

•

•

•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•
•

Lesión vascular
Aumento de la permeabilidad
Hipertrofia de la capa muscular
Disminución de la vascularización
Aumento asimétrico de la
cantidad de agua pulmonar.
Daño no uniforme
Mayor afectación porciones dorsales

•
•
•
•
•

Lesión intersticial
Edema
Aumenta fibronectina
Aumento elastasa
Alteración división
alveolar

Sí No

Modificado de Enfermedad pulmonar crónica. Pedraz García C.

Figura 9.1 Factores implicados en la patogenia de la enfermedad pulmonar Crónica del prematuro.
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La gravedad de la enfermedad pulmonar crónica del prematuro se 
evalúa con la ayuda de la Tabla 9.2 en la que es posible notar la enor-
me afectación del crecimiento en los casos más severos.2

Laboratorio
•	 Gasometría: hipoxemia e hipercapnia a menudo con acidosis res-

piratoria compensada o parcialmente compensada.2

Estudios de imagen
Las primeras radiografías del tórax pueden ser normales. Luego de 
unos cuantos días se aprecian cambios radiológicos de diferente na-
turaleza como se describe a continuación:2,6 

Etapa 1 (2-3 días): Período agudo de dificultad respiratoria. Cambios 
radiológicos correspondientes a los causados por la enfermedad pul-
monar primaria o de base (Fotos 9.1 y 9.2).

Etapa 2 (4-10 días): Período de regeneración del tejido pulmonar en 
el que se podría observar una marcada disminución de la luminosidad 
pulmonar por la presencia aumentada de opacidades anormales.

Etapa 3 (10-20 días): Período de transición hacia la enfermedad cróni-
ca. Áreas de atrapamiento aéreo con luminosidad pulmonar irregular 
por imagen de enfisema intersticial. Volumen pulmonar aumentado 
(Foto 9.4).

Etapa 4 (más de 1 mes): Período de enfermedad crónica. Hiperexpan-
sión pulmonar por enfisema difuso o áreas de enfisema con cardiome-
galia variable (Foto 9.5).

Tabla 9.2
Calificación de la severidad de la EPCP.

Frecuencia 
respiratoria 40/min 41-60/min 61- 80/min >80/min

Retracciones No Leves Moderadas Graves

FiO2 (%)

PaCO2 (mmHg)

21

<45

21-30

46-55%

31-50

56-70%

>50

>70

Crecimiento (g/día) >25 15-24 5-14 <5

Tomado de Toce SS y cols. Am J Dis Chil. 1984;581-585.

9.1 Membrana hialina severa en RN

9.2 Membrana Hialina moderada en pretérmino de semanas de 
edad gestacional más imagen histológica de la patología.
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Otras investigaciones de gabinete:2

•	 Espirometría: aumento de la resistencia de la vía aérea, sobretodo 
durante la espiración.

•	 Función pulmonar: disminución de la distensibilidad pulmonar di-
námica, desequilibrio ventilación/ perfusión (VA/Q=0).

•	 Ecocardiografía: Cierto grado de hipertensión arterial pulmonar, 
hipertrofia del ventrículo derecho y sus correspondientes repercu-

siones sobre la función del corazón. Ejemplo: insuficiencia tricus-
pídea.

•	 EKG: hipertrofia ventricular derecha que progresa conforme se 
agrava el cor pulmonale.

Tratamiento

Medidas generales:
Prevención:1,2

No hay datos para confirmar la eficacia de alguna estrategia de pre-
vención, sin embargo tómese en cuenta lo siguiente:

•	 Indicar ventilación mecánica en casos estrictamente necesarios.
•	 Si la ventilación mecánica es inevitable, aplicarla por el tiempo más 

corto posible.
•	 El uso temprano de CPAP, desde los 2 primeros minutos de vida, 

en niños que respiran espontáneamente, puede evitar la lesión pul-
monar al permitir la recuperación gradual de los alvéolos y evitar la 
ventilación mandatoria intermitente.29

•	 Durante la ventilación mecánica evitar, en la medida de lo posible, 
el uso concomitante, al mismo tiempo, de: fracciones inspiradas al-
tas de O2 (FiO2), presiones inspiratorias altas y sobretodo tiempos 
inspiratorios prolongados.30

•	 Con la ventilación mecánica mantener niveles de PaCO2 entre 40 y 
60 mmHg con el propósito de evitar, el incremento innecesario del 
volumen minuto respiratorio a través de manipulación de los factores 
indicados en el párrafo anterior y la sobredistensión del pulmón.31,32

•	 Mantener una PaO2 entre 50-70 mmHg y saturaciones de O2 entre 
88-92%.

•	 Aplicar cuidadosas medidas de asepsia y antisepsia a la hora de 
aplicar la ventilación mecánica, el manejo de la vía aérea del neo-
nato, la aspiración de secreciones y el cambio de mangueras del 
ventilador para reducir el riesgo de infección respiratoria. Poner, en 
esta materia, especial atención al sistema de calefacción y humidi-
ficación del aparato en uso.

9.3 Disminución de luminosidad pulmonar y presencia 
de opacidades anormales.

9.5 Enfisema intersticial difuso más cardiomegalia de 
grado variable.

9.4 Enfisema difuso, hiperexpansión.
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•	 Indicar un tratamiento temprano y agresivo de PCA con la idea de 
reducir el riesgo de lesión pulmonar gracias a la recuperación de 
la dinámica pulmonar y la menor exposición al oxígeno y la ventila-
ción mecánica.33,34,35

•	 No utilizar corticoides postnatales con ánimo de prevenir la en-
fermedad o disminuir su severidad porque no hay resultados fa-
vorables de la patología respiratoria y su indicación ha generado 
preocupación por haberse asociado a exámenes neurológicos 
anormales, retardo del desarrollo y parálisis cerebral, sobre todo 
cuando se administran en los primeros días vida.36

•	 Aportar la cantidad de líquidos necesarios al recién nacido de con-
formidad con su edad gestacional, peso y problema de base o de 
fondo.1,2,37,38,39,40 Evitar excesos que agraven la retención asimétrica 
de agua en los pulmones.41

•	 En casos de enfermedad de membrana hialina pulmonar admi-
nistrar tempranamente surfactante exógeno, en el curso de la 
primera hora de vida, para reducir la necesidad de ventilación 
mecánica, el riesgo de volutrauma,  atelectrauma, barotrauma 
(enfisema intersticial pulmonar y neumotórax) y de enfermedad 
pulmonar crónica.42,43,44 La distribución uniforme de surfactante se 
logra administrándolo antes de que el líquido pulmonar sea com-
pletamente reabsorbido.

•	 La toxicidad por O2 se ha considerado uno de los factores respon-
sables del desarrollo de la EPCP. En el proceso intervienen espe-
cies reactivas al oxígeno (ROS por sus siglas en inglés) y desde 
luego que los antioxidantes deben considerarse opciones preventi-
vas o terapéuticas de la enfermedad.45,46,47 

Medidas específicas:
•	 La ventilación mecánica debería utilizar un tiempo inspiratorio corto 

y lo mejor sería colocarlo entre 0.30 y 0.35 seg.
•	 No utilizar concentraciones de O2 superiores a las estrictamente 

necesarias para mantener saturaciones entre 88-92%. 1,2, 
•	 Suplementar con vitamina A a los RN de <1000g para favorecer la 

regeneración de las porciones afectadas del pulmón y disminuir la 
morbilidad asociada a  EPCP. Dosis: 5000 UI, 3 veces por sema-
na, durante 4 semanas, iniciar, por vía intramuscular al segundo día 

de vida,2,4 si están ventilados. La vitamina A y sus metabolitos son 
importantes para el desarrollo y maduración de los pulmones pero 
sus concentraciones son bajas en los recién nacidos de pretérmino. 
Atenúan la injuria inducida por la hiperoxia.48,49 La suplementación 
con vitamina E no reduce los casos de EPCP pese a que sus bajos 
niveles se asocian a morbilidad respiratoria en prematuros.50,51

•	 Pese a observarse ciertos beneficios del uso corticoides en el 
corto plazo no está recomendado el uso sistemático de dexame-
tasona ni en la prevención ni en el tratamiento de la EPCP por 
las complicaciones serias que se han reportado tanto en el corto 
como en el largo plazo. El uso postnatal debería limitarse a la 
realización de estudios perfectamente controlados que permitan 
extraer conclusiones valederas. Fuera de esta recomendación el 
uso de corticoides está indicado en situaciones clínicas excepcio-
nales como es la de ciertos niños con soporte ventilatorio máximo 
y altas concentraciones de O2 previa la obtención de un consenti-
miento informado de los padres que comprendieron bien los ries-
gos del tratamiento.52,53,54,55,56,57,58,59 

•	 En los siguientes casos indicar esteroides:
a) Extubación de neonato con intubación mayor de 7 días, siempre 

que se haya descartado infección y persistencia del conducto arte-
rioso.1,2 Dexametasona de 0.25 a 0.50 mg/kg/dosis cada 12 horas 
hasta completar 3 inyecciones intravenosas.

b) Para suspender el oxígeno suplementario, en casos muy bien se-
leccionados, al cumplir las 36 semanas de edad postmenstrual.1,2 
Utilizar para el efecto el siguiente esquema:

Régimen de dexametasona a dosis bajas: 6

• 0.15 mg/kg/día cada 12 horas por 72 horas
• 0.10 mg/kg/día cada 12 horas por 72 horas
• 0.05 mg/kg/día cada 12 horas por 48 horas
• 0.02 mg/kg/día cada 12 horas por 48 horas.

Considerar, en situaciones excepcionales, repetir el proceso o utilizar 
un régimen de dosis más altas como el siguiente en caso de no obte-
ner respuesta con el anterior:
• 0.5 mg/kg/día en dos dosis por 3 días.
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• 0.3 mg/kg/día en dos dosis por 3 días
• 0.2 mg/kg/día en dos dosis por 2 días
• 0.1 mg/kg/día en dos dosis por 2 días.

Algunos niños necesitan, en contadísimas y muy raras ocasiones, pe-
ríodos más largos si se deterioran durante la reducción gradual del 
esteroide.

Cuando se administre esteroide vigilar al RN por riesgos de:
•	 Hipertensión en el 9% de niños tratados. No está claro si existe 

algún beneficio al tratarla.
•	 Hiperglicemia en el 44% de neonatos manejados con esteroide: la 

glucosuria ocurre únicamente en infantes tratados con dexameta-
sona. Tratar inicialmente mediante reducción del consumo de glu-
cosa. Si este persiste, sería necesaria una infusión de insulina.

•	 Perforación gastrointestinal o sangrado (8%): manejo de la hipovo-
lemia si ocurriera, ranitidina o cirugía si se requiere.

•	 Hipertrofia miocárdica (23%): considerarlo si aparece un soplo en 
asociación con un deterioro respiratorio. 

•	 Infección: a pesar de existir un aumento de riesgo teórico de infec-
ción, esto no ha sido observado en las pruebas.

•	 Supresión adrenal: la administración de corticoides por períodos 
cortos (10-14 días) solamente suprime transitoriamente la función 
adrenal.  Procesos más largos (45 días) resultan de niveles más ba-
jos de cortisol matutino pero continúa la respuesta adrenal al ACTH.

•	 Seguimiento, en el largo plazo, del neurodesarrollo.

Manejo a largo plazo de la EPCP:

•	Oxígeno: proveer la cantidad necesaria para alcanzar una satura-
ción de oxígeno entre 88 y 92%.1,2

•Esteroides inhalados: los corticoides inhalados se asocian con 
menores complicaciones, pero también su efecto terapéutico es 
menor. La evidencia no demuestra cambios en la mortalidad o 
incidencia de EPCP pero sí una reducción en la necesidad de 
glucocorticoides sistémicos, de ventilación mecánica, empleo 
de O2 suplementario y de terapia broncodilatadora. Otros estu-

dios no han encontrado efectos favorables de esta medida y no 
recomiendan su uso rutinario, más bien solicitan, la ejecución 
de estudios orientados a encontrar el riesgo beneficio de las dis-
tintas técnicas de administración y las dosis de esta medicación 
en neonatos así como sus efectos adversos especialmente en el 
SNC.60,61,62 

•	 En casos graves en los que han fracasado todas las medidas indi-
car fluticasona inhalada a dosis de 50 µg cada 12 horas durante 3 
a 4 semanas.

•Líquidos: No hay evidencia de que la restricción de líquidos sea be-
neficiosa. Se debe aportar una ingesta calórica adecuada a través 
de porciones suficientes y balanceadas de líquidos, carbohidratos, 
proteínas y grasas para asegurar el crecimiento. Estos niños tienen 
tasas metabólicas altas, necesitan más cantidad de calorías, una 
ingesta de líquidos de hasta 180ml/kg/día son bien tolerados por la 
mayoría de bebés.1,2 Niños de peso extremadamente bajo al nacer 
tratados, en la era del surfactante, con altos aportes de líquidos y 
que mostraron muy poca pérdida de peso en el curso de los pri-
meros 10 días de vida, tuvieron mayor riesgo de desarrollar EPCP.63 
Esto refuerza el principio de proporcionar cantidades suficientes 
y balanceadas de líquidos y nutrientes como para mantener una 
homeostasis justa sin pérdida excesiva de peso en los primeros 
días de vida.

•  Diuréticos:
1. Tiazidas y espironolactona: en infantes pretérmino >3 semanas 

de edad con EPCP, un tratamiento de cuatro semanas con tiazi-
das y espironolactona produce:

• Mejoría en la compliance del pulmón.
• Disminución del riesgo de muerte.
• Disminución del daño pulmonar en RN que han permanecido 

en ventilación por más de 8 semanas y quienes no han teni-
do tratamiento corticoide ni han recibido broncodilatadores ni 
aminofilina.

2. Furosemida: 1,2

• En infantes pretérmino <3 semanas de edad y que están desa-
rrollando EPCP, no produce ningún efecto. 
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• En infantes >3 semanas de edad con EPCP,  una única dosis 
intravenosa 1mg/kg de furosemida mejora el rendimiento pul-
monar y la resistencia de las vías respiratorias por una hora. La 
administración crónica de furosemida mejora tanto la oxigena-
ción como la compliance pulmonar. La vía de administración, 
una vez el niño se marcha a su domicilio suele ser oral, y la sus-
pensión se valorará ante la mejoría clínica del niño, la ausencia 
de hipertensión pulmonar y la necesidad de escaso aporte de 
O2 o cuando la dosis sea insuficiente para el peso del niño.1

Broncodilatadores: disminuyen la hiperreactividad de la vía aérea  y 
mejoran los mecanismos pulmonares a corto plazo. Su uso está reco-
mendado a partir de la segunda semana de vida.2

Oxígeno en casa: Los bebés con EPCP que presentan saturacio-
nes de O2 <90% durante el sueño, la alimentación o la actividad y 
están listos para el alta, deberían ser considerados para este pro-
grama. Por tanto, las necesidades de oxigenoterapia para mantener 
una saturación de O2 entre 90-95%, deben ser valoradas en cada 
circunstancia.1,3

Aporte nutricional:
Los niños con DBP suelen ser inapetentes bien por la anorexia o por 
cansancio durante la alimentación, debido al trabajo respiratorio. El 
uso de fórmulas hipercalóricas es necesario en algunas ocasiones, 
ya que estos niños tienen necesidades calóricas de 120 a 180 kcal/
día, para el efecto se puede emplear fórmula de prematuros inclu-
so hasta los 9 a 12 meses de edad postnatal o fortificadores de la 
leche materna.1,3

Inmunoglobulina para el virus sincitial respiratorio:
Es efectiva para prevenir la hospitalización por este virus y admi-
siones a unidades de cuidados intensivos, pero no para evitar la 
ventilación mecánica. No es efectiva como tratamiento de la infec-
ción por VSR. Se debe considerar de forma individual en infantes 
con enfermedad pulmonar crónica severa que han sido dados de 
alta del hospital.

Complicaciones

a) Respiratorias
• Neumonía bacteriana o viral a repetición durante el primer año de 

vida, especialmente por Virus sincitial respiratorio.
• Bronquitis.
• Aspiración.
• Enfermedad reactiva de las vías aéreas, broncoespasmo.
• Intolerancia al ejercicio.
• Otitis media.
• Síndrome de muerte súbita del lactante.
• Traqueomalacia.
• Estenosis subglótica.
• Muerte.

b) Cardiovasculares
• Hipertensión sistémica.
• Hipertensión pulmonar.
• Cor pulmonale.
• Insuficiencia cardiaca congestiva.

c) Gastrointestinales
• Reflujo gastroesofágico.
• Aversión oral.
• Intolerancia a los alimentos por patrones de absorción anormales.
• Alteraciones del crecimiento pondoestatural.

d)   Otros
• Secuela en el neurodesarrollo:. en general, los infantes con DBP 

tienen resultados de desarrollo significativamente menores, inclu-
yendo malos resultados cognitivos, más retrasos en el desarrollo y 
más altas tasas de desórdenes de aprendizaje.

• Osteopenia, raquitismo, fracturas.
• Litiasis renales o vesiculares.
• Nefrocalcinosis.
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Tabla 9.3
Objetivos terapéuticos y efectos adversos de los tratamientos. 

Meta Tratamiento Efectos adversos

Disminuir agua 
Pulmonar

Restricción de
Líquidos

Restricción calórica

Disminuir edema
pulmonar

Diuréticos

Corticoides

Pérdida de Na+, K+, 
Ca++, osteopenia,
raquitismo, fracturas,
nefrocalcinosis, colelitiasis
Hiperglucemia, hipertensión, 
infección, perforación 
gastrointestinal, mal 
crecimiento cerebral y
somático, parálisis cerebral

Disminuir 
hiperreactividad
de las vías aéreas

Broncodilatadores Taquicardia, irritabilidad

Bajar la hipertensión
pulmonar

Mantener saturación
de O2  ≥92% 

Disminuir la
inflamación

Estabilizadores de los 
Mastocitos
(ej. Cromoglicato).

Corticoides Hiperglucemia, hipertensión, 
infección, perforación 
gastrointestinal, mal 
crecimiento cerebral y
somático, parálisis cerebral

Disminuir reflujo
Gastroesofágico

¿Metoclopramida?
Antiácidos

Aumenta riesgo de 
infecciones

Aumentar suministro
de O2 

O2 suplementario
Transfusión de 
eritrocitos 
desplasmatizados
Eritropoyetina 

Lesión oxidante progresiva
Exposición a sangre de
donante

Mejorar el crecimiento

Comidas 
hipercalóricas
Mantener saturación
de O2  ≥92%

Agua libre insuficiente, 
azotemia pre renal,
deshidratación 
hipernatrémica

Pediatrics in Review en español. Vol. 24 No.8 Octubre de 2003.

Seguimiento

a) La consejería a los padres de recién nacidos con EPCP debe:

• Explicarles que se trata de una enfermedad crónica.
• Enseñarles signos de alarma y RCP básico.
• Toma de conciencia acerca de los irritantes ambientales y la mini-

mización del riesgo de infección.
• Efecto de una enfermedad crónica en las dinamias familiares, ne-

cesidad de respaldo y consejería.
• Prevención de infecciones (lavado de manos, evitar totalmente 

compartir comida y chupones, evitar contacto con adultos y niños 
con enfermedades respiratorias, retardar el ingreso a guarderías).

• Contactar y activar servicios de emergencia: 911 y otros.

b)  Controles clínicos:

• Primera visita 2-4 días luego del alta si el RN pesa <1600g o a los 
8 días si pesa >1600g.

• Cada mes durante el primer año de vida o más frecuentemente si 
las condiciones del niño así lo exigen.

• Cada 2 meses entre 1 y 2 años.
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Tabla 9.4
Dosis de los fármacos utilizados en la DBP2.

Broncodilatadores
Metilxantinas:
Cafeína

Teofilina

Dosis de ataque:
Mantenimiento:

Dosis de ataque:
Mantenimiento:

10 mg/Kg/ IV o VO
2.5 mg/Kg/día

5-7 mg/Kg/ IV o VO
2-3 mg/Kg/día  2-3 dosis

Betagonistas:
Terbutalina

Salbutamol

Isoetarina

Isoproterenol

Dosis inicial:
Mantenimiento:

Dosis inicial:
Mantenimiento:
Nebulización:
Oral:

Nebulización:

Nebulización:

0.05/mg/Kg/dosis/8horas VO
0.15 mg/Kg/dosis VO
1 inhalación cada 6 - 8 horas

10 µ/Kg/min IV
1µ/Kg/min IV infusión continua
0.2 a 0.3 ml/Kg
0.15 mg/Kg/dosis/cada 6-8 horas

0.01 a 0.03 ml/Kg/6 horas

0.1 a 0.2 mg/Kg/dosis/6 horas  

Anticolinérgicos:
Atropina

Bromuro de ipratropio

Nebulización:
SC o IV

Nebulización:

0.05 ml/Kg/dosis/6 horas
0.01 mg/Kg/dosis cada 6 horas

0.25 a 1.5 µ/Kg  1 dosis

Diuréticos:
De asa: Furosemida

Derivados de las 
tiazidas:
Clorotiazida

Espironolactona

IV o VO

VO

VO

1 a 2 mg/Kg/días

20 mg/Kg/12 horas

1.5 mg/Kg/12 horas

Tabla 9.5
Actividades oportunas para la atención pediátrica del niño con enfermedad pulmonar crónica.

Desde el alta hasta los 12 meses De 1 a 2 años

Estrecha supervisión médica Supervisión médica

Coordinar la atención con otros 
especialistas

Coordinar la atención con otros 
especialistas

Optimizar la alimentación Controlar el crecimiento

Fortificar las comidas Evaluar la maduración neurocognitiva

Controlar el crecimiento Brindar apoyo educacional temprano

Reducir el oxígeno lentamente Brindar apoyo psicosocial

Reducir los medicamentos Evitar rehospitalizaciones

Aplicar vacunas de rutina Aplicar profilaxis contra virus sincitial 
respiratorio

Aplicar profilaxis contra virus 
sincitial respiratorio

Aplicar vacunas de rutina

Informar a los padres Vacunar contra la gripa

Brindar apoyo psicosocial

Efectuar evaluaciones 
neuromadurativas

Prevenga las rehospitalizaciones
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Puntos clave

1. Evitar cuando se use ventilación mecánica: fracciones inspiradas altas 
de O2, presiones inspiratorias altas y tiempo inspiratorio prolongado.

2. Mantener saturaciones entre 90-95% reduce el riesgo de EPCP.
3. Terapia temprana con agentes tensioactivos en infantes con EMH 

reduce el tiempo de ventilación y la posibilidad de EPCP.
4. Con ventilación convencional: evitar la sobredistensión e hiperven-

tilación que resulte en hipocapnia.
5. Diuréticos: mejoran  los mecanismos pulmonares y la oxigenación 

en el RN No se han demostrado beneficios a largo plazo.
6. Los beta-agonistas y las metilxantinas mejoran los mecanismos del 

pulmón a corto plazo.
7. La profilaxis con inmunoglobulina VSR reduce significativamente 

la incidencia de la infección del VSR y la necesidad de hospitaliza-
ción, pero no evita la respiración asistida.

8. Los RN con EPC tienen anormalidades funcionales mínimas en un 
seguimiento a largo plazo.

9. Diuréticos: mejoran  los mecanismos pulmonares y la oxigenación 
en el RN No se han demostrado beneficios a largo plazo.

10. La profilaxis con inmunoglobulina VSR reduce significativamente 
la incidencia de la infección del VSR y la necesidad de hospitaliza-
ción, pero no evita la respiración asistida de quien la sufre.

Tabla 9.6
Asistencia en domicilio del niño con oxigenoterapia.

Propósitos:
1. Prevención y tratamiento de la hipertensión y “cor pulmonale”.
2. Favorecer el crecimiento y el desarrollo. 

EVALUACIÓN INTERVALO

· Clínica y crecimiento 2 a 4 semanas

· Saturación de O2 2 a 4 semanas

· Monograma Ca, P 1 a 2 meses (diuréticos)

· EKG, ecocardiograma 2-4 meses

· Rx de tórax 6 a 12 meses

· Gasometría arterial Según necesidad

Ajuste de flujo

· PaO2 >60 y saturación >90%

Reducir flujo de O2 paulatinamente 
y prepararlo para la suspensión
Aumentar si hay enfermedad 
intercurrente

· Saturación de O2 mayor de 90% 
mientras respira aire ambiente

Retirar O2

· Si durante el sueño y mientras respira 
aire ambiente tiene saturación >90%

Retirar en forma paulatina

Modificado de: Enfermedad pulmonar crónica. Pedraz García.
Protocolos diagnósticos y terapéuticos en Pediatría. Sociedad Española de Pediatría.
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Su diagnóstico se había circunscrito a nacidos de término o cercanos 
al término sin embargo, el amplio uso de la ecocardiografía ha permiti-
do encontrarla en prematuros de menos de 30 semanas de gestación 
con hipoxemia que no responde a la administración de surfactante.1 

Entre los prematuros leves o moderados de 33 a 36 semanas, incluso 
en los extremos, según lo observado en el Centro de Neonatología del 
HCAM, la EMH y la TTRN son problemas que prolongan la estancia 
hospitalaria y muchas veces demandan ventilación mecánica. Algunos 
de estos desarrollan hipertensión pulmonar e insuficiencia respiratoria 
hipóxica que requieren de ventilación o ECMO para su tratamiento.2,3

Se plantea así la necesidad de diferenciar cuadros de hipertensión 
pulmonar neonatal de origen primario o HPPRN e hipertensión pulmo-
nar reversible secundaria a problemas respiratorios como los enun-
ciados previamente o síndromes de aspiración, neumonías virales o 
bacterianas, hernia diafragmática congénita, hipoplasia pulmonar y 
asfixia perinatal.

Sin embargo, las denominaciones de hipertensión pulmonar prima-
ria e hipertensión pulmonar secundaria han sido abandonadas por la 
marcada heterogeneidad de condiciones a las que se aplicó la se-
gunda. La hipertensión arterial pulmonar idiopática es el prototipo de 
hipertensión pulmonar arterial. Es útil en todo caso considerar primero 
el mecanismo o la etiología de la hipertensión desde una perspectiva 
anatómica como precapilar, postcapilar o ambas.

La clasificación de la OMS modificada en Venecia en el año 2003 divi-
de a los cuadros de HP en 4 clases. A continuación se transcriben las 
principales y unos cuantos ejemplos en cada una.4 

Con el propósito de no apartarse de esta línea, en esta comunicación 
se clasifica a la hipertensión pulmonar del recién nacido en clases I, II 
y III porque la IV solo tiene cabida de modo excepcional en esta eta-
pa de la vida y para coincidir, con distintos expertos en el campo de 
la neonatología, la clase II se tratará de modo específico y particular 
junto a la patología cardiaca fetal y neonatal porque su investigación 
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y tratamiento han evolucionado de manera preponderante en los últi-
mos años. Se desarrollará in extenso lo correspondiente a las clases I 
y III por su relación con la mayoría de casos neonatales. Los asuntos 
relacionados con ayudas diagnósticas y tratamiento se revisarán en 
conjunto en la medida de lo posible.

HIPERTENSIÓN PULMONAR PERSISTENTE
DEL RECIÉN NACIDO O CLASE I

Definición

Es un desorden cardiorrespiratorio caracterizado por hipoxemia ar-
terial sistémica causada por una elevación de la resistencia vascular 
pulmonar y cortocircuito o desvío extrapulmonar del flujo sanguíneo 
de derecha a izquierda a través de comunicaciones fetales como el 
conducto arterioso o el foramen oval en ausencia de patología cardia-
ca o pulmonar reconocibles.4

Información proveniente de trabajos realizados a nivel del mar ha 
permitido proponer cifras para reconocer a la hipertensión pulmonar 
cuando se superan los siguientes límites:

Clase I
Hipertensión arterial pulmonar idiopática (familiar o esporádica) 
que incluye a la hipertensión pulmonar persistente del recién 
nacido asociada a importante participación capilar o venosa.

Clase II
Hipertensión pulmonar venosa provocada, entre otras cosas, 
por enfermedad valvular, auricular o ventricular del lado 
izquierdo del corazón.

Clase III
Hipertensión pulmonar secundaria a trastornos del aparato 
respiratorio y/o hipoxemia.

Clase IV Hipertensión pulmonar debida a enfermedades trombóticas y/o 
embólicas.

1. Presión sistólica del ventrículo derecho: 40mmHg.
2. Presión media en la arteria pulmonar: 25 mmHg en reposo y 30 

mmHg durante el ejercicio.
3. Presión en cuña de la circulación pulmonar: ≤15 mmHg.
4. Resistencia vascular pulmonar: ≥ 3 unidades Wood o unidades de 

resistencia.

En Quito (2810 m sobre el nivel del mar) una investigación de Bossano 
y cols. Reportó una presión media de la arteria pulmonar de 31.2±5 
mmHg en neonatos de hasta 72 horas de vida y de 28.2±3 mmHg en 
menores de 1 año lo que obviamente refleja presiones más altas con 
descenso poco pronunciado, en el primer año, en niños que nacen y 
viven en la altura media de la ciudad de Quito.116

Base de datos

•	 La primera descripción data de 1969 año de la publicación de la 
situación de 2 neonatos de término, cianóticos, sin anomalías es-
tructurales de sus corazones.5 Entonces se llamó circulación fetal 
persistente (CFP), denominación no muy adecuada, porque en la 
etapa neonatal la placenta no forma parte de la circulación. Se han 
utilizado muchos nombres a continuación se destacan algunos:

1. Obstrucción vascular pulmonar persistente.
2. Circulación fetal persistente.
3. Vasoespasmo pulmonar.
4. Isquemia pulmonar neonatal.
5. Circulación transicional persistente.

•	 En la actualidad, a este cuadro, por considerarse que se ajusta 
mejor a la fisiopatología del problema, se la conoce como hiper-
tensión pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN).

•	 En la vida intrauterina son normales una presión alta en la arteria 
pulmonar y una PO2 que alcanza la cifra de 20 mmHg, ambas no 
se tolerarían en la etapa neonatal ni después. La severidad de la 
HPPRN va desde la forma leve y transitoria de dificultad respiratoria 
a la severa hipoxemia con inestabilidad cardiopulmonar que de-
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manda soporte intensivo en una unidad especializada. 
•	 Afecta, en los Estados Unidos, a unos 80.000 recién nacidos cada 

año y se la encuentra vinculada a la mitad de todas las muertes neo-
natales. Cerca de la tercera parte de los neonatos con dificultad res-
piratoria son nacidos de término o cerca del término y forman parte 
de la población en riesgo de hipertensión pulmonar persistente. Cier-
tos datos refieren una incidencia de 2 a 6 casos por cada mil nacidos 
vivos. Se trata de una complicación frecuente de enfermedades del 
parénquima pulmonar como el síndrome de aspiración meconial y 
neumonía. En el Centro de Neonatología del HCAM, entre los años 
2006 y 2008 se han encontrado 69 casos de hipertensión pulmonar, 
todos de clase III, en 11081 nacimientos ocurridos en el período, 
equivalentes a 6 casos por cada mil nacidos vivos.

•	 La mortalidad se ha reducido a menos del 10% en algunos centros 
de atención terciaria. En la década del 80 varió entre 11 y 34%.6,7,8 
Con la introducción de nuevos tratamientos y el empleo de oxige-
nación de membrana extracorpórea ha decrecido a menos del 10% 
en unidades de nivel terciario. La prevalencia de secuelas neuroló-
gicas mayores es del 15 al 20% entre los sobrevivientes del proble-
ma9,10,11 y mucho menos en otros órganos o sistemas.

•	 Existe un incremento de la incidencia de HPPRN entre los hijos de 
gestantes que utilizaron, durante la segunda mitad de sus embara-
zos, inhibidores de la reutilización de serotonina.12 

•	 En la vida fetal los pulmones están llenos de líquido, no participan en 
el intercambio gaseoso y ofrecen una alta resistencia al flujo sanguí-
neo.13 Los pulmones apenas reciben del 5 al 15% del gasto ventricu-
lar derecho pues lo demás se desvía, a través del conducto arterioso, 
hacia la aorta descendente y la circulación placentaria.14 La tensión 
baja de O2 en sangre fetal provoca cambios como la liberación de 
las sustancias vasoconstrictoras endotelina1 y tromboxano encarga-
das de mantener altas las resistencias vasculares pulmonares.15 La 
circulación fetal se torna capaz de responder al efecto vasodilatador 
del O2 a partir de las 31 semanas de gestación.16,17 

•	 El O2 es un potente estímulo para la vasodilatación pulmonar, para 
el efecto también contribuyen el descenso de la PaCO2, el incre-
mento del pH y la liberación de sustancias vasodilatadoras como 
los mediadores derivados del endotelio, el óxido nítrico (ON) y 

prostaglandinas (PGs) gracias a eventos como:17,18 

1. Eliminación de líquido pulmonar.
2. Distensión alveolar con aire.
3. Aumento de la PaO2. 
4. Incremento repentino del flujo sanguíneo pulmonar.

•	 Tanto el O2 como la enzima óxido nítrico sintetasa proveniente del 
endotelio (ONSe) son fundamentales en la transición por su papel 
en la liberación de ON.19,20,21,22 La maduración fetal pone a punto el 
sistema, al término de la gestación,23 para la producción de cantida-
des suficientes de enzima y obtener ON sustancia, que no se guarda 
ni acumula en las células, pero es indispensable para iniciar la va-
sodilatación por el estímulo que ejerce en la musculatura lisa de los 
vasos. La enzima actúa sobre la guanilciclasa soluble que convierte 
al nucleótido GTP (guanosina trifosfato) en GMPc (guanosín mono-
fosfato cíclico) hasta niveles que reduzcan el ingreso de Ca2+ y se 
provoque relajación del músculo liso vascular. La 5 fosfodiesterasa 
(5-PDE) limita al GMPc y la duración del efecto vasodilatador.

•	 El ON promueve también, in útero y en respuesta al factor de creci-
miento endotelial vascular (FCEV), el desarrollo de vasos sanguíneos 
pulmonares.24 La falta de ON y el bloqueo de los receptores del FCEV 
conduce a disminución de vasos sanguíneos y espacios aéreos.25 

•	 El sistema de prostaglandinas también se activa con estímulos produ-
cidos alrededor del nacimiento e interviene, de modo complementario, 
en la vasodilatación pulmonar. La prostaciclina o PGI2 es una potente 
sustancia vasodilatadora, activa la adenilciclasa de las células muscu-
lares lisas de los vasos para convertir el ATP en AMPc que al acumu-
larse en su interior también provoca su relajación por disminución del 
ingreso de Ca2+. La 3 fosfodiesterasa (3PDE) limita estas acciones.

La vasodilatación también es posible por:

•	 Aumento de los niveles de O2 o de arginina, ambos sustratos de 
ONSe, con capacidad para incrementar ON y PGI2. 

•	 Inhibición de la 5-PDE por el sildenafil o de la 3-PDE por la milrinona. 
•	 El músculo liso de la arteria pulmonar muestra respuestas indepen-
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dientes tanto al oxígeno como a la hipoxia por medio de la activa-
ción de canales específicos del potasio.26,27 

Las fallas para alcanzar dilatación en la circulación pulmonar pueden de-
berse a varios motivos, algunos de los cuales se exponen en la Tabla 10.1:

Tabla 10.1
Hipertensión pulmonar persistente neonatal, una aproximación a sus causas.

Evento Causa Resultado
a. Alteración de la vía 
ON-ONSe.

1.  Expresión disminuida de 
ONSe en arterias pulmonares

2.  Disponibilidad disminuida de 
arginina.

3.  Presencia competitiva del 
análogo asimétrico dimetil 
arginina. 

1.  Baja producción de ON 
(evidenciada por falta de 
sus metabolitos en orina).

b. Incrementa nivel del 
péptido endotelina 1.

Inhibición competitiva de ONSe. Disminución de ON y 
vasoconstricción pulmonar.

c. Aumento de 
superóxido.

Hurto de ON. Vasoconstricción pulmonar.

d. Expresión 
disminuida de 
guanilciclasa soluble.

Disminución de GMPc en 
músculo liso de arterias 
pulmonares.

Hipertensión pulmonar.

Exposición prenatal a 
AINES.

Inhibición de síntesis de PG. Cierre del conducto arterioso 
(CA), mantiene alta presión 
en arteria pulmonar y shunt 
de derecha a izquierda en RN

Exposición prenatal a 
inhibidores selectivos 
de la recaptación de 
serotonina (ISRS).

Disminución de producción de ON?
Acumulación pulmonar de 
serotonina?

Hipertensión pulmonar.

Cierre prenatal del 
(CA).

Daños en el desarrollo de la 
circulación pulmonar.

Hipertensión pulmonar.

De todo lo señalado existen evidencias clínicas o experimentales en 
animales.28 – 47 

•	 Vale destacar que el pulmón actúa como reservorio de drogas antide-
presivas y se ha reportado sustancial acumulación de ISRS en este ór-
gano.48,49 La serotonina no solo posee propiedades vasoconstrictoras 
sino que incrementa la resistencia vascular pulmonar 50 y ejerce efectos 
mitogénicos y comitogénicos sobre las células musculares lisas 51,52. 
Así, los niveles circulantes altos de serotonina en el feto y su acumula-
ción en el pulmón del nuevo ser podrían dar como resultado la prolife-
ración de células musculares lisas, característica de la HPPRN.

•	 Otra explicación posible es el efecto inhibitorio de los ISRS sobre la 
síntesis de óxido nítrico. En un grupo de pacientes cardiacos tratados 
con paroxetina se notó inhibición de la ONSe y caída postratamiento 
de los niveles séricos de nitritos y nitratos.53 Otro estudio demostró 
que la liberación de ON fue inhibida, de manera dosis dependiente, en 
un medio de cultivo de células sinoviales tratadas con fluoexetina.54 

•	 Algunos de los que presentan HPPRN sin enfermedad pulmonar 
evidente o conocida tienen causas letales de insuficiencia respi-
ratoria como displasia alvéolo capilar 55 defectos genéticos para la 
síntesis de surfactante 56 o hipoplasia severa secundaria a oligohi-
dramnios o anomalías congénitas.

•	 Cuando ocurre en ausencia de enfermedad parenquimatosa pul-
monar se piensa que puede ser el resultado de una vasculatura 
remodelada in útero en respuesta a episodios de sufrimiento fetal, 
hipoxia e hipertensión pulmonar que dan lugar a la presencia de 
excesivo músculo en las arteriolas pulmonares. En los estudios ne-
crópsicos se confirma el engrosamiento de la pared y la hiperplasia 
muscular que se extiende hasta las arterias intracinares inclusive.59 

HIPERTENSIÓN PULMONAR SECUNDARIA A TRASTORNOS DEL 
APARATO RESPIRATORIO Y/O HIPOXEMIA (HPS) O CLASE III

Definición
Es un desorden cardiorrespiratorio, potencialmente reversible, carac-
terizado por hipoxemia arterial sistémica causada por elevación de la 
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resistencia en la circulación pulmonar anatómicamente normal y cor-
tocircuito o desvío del flujo sanguíneo de derecha a izquierda a través 
de comunicaciones fetales como el conducto arterioso o el foramen 
oval que acompaña a ciertas malformaciones congénitas o complica a 
una serie de problemas respiratorios neonatales.

Base de datos

La vasodilatación postnatal fracasa por lo siguiente:

1. Falta de expansión pulmonar.
2. Hipoxia fetal o neonatal.
3. Escasez de ON o PG al nacimiento.

•	 Los problemas que pueden cursar con HP clase III en el recién nacido 
son detectables en etapa prenatal, natal y postnatal. Tabla 10.2 Desde 
luego en cada uno de ellos es posible descubrir uno o más de los me-
canismos básicos relacionados con deficiente vasodilatación a partir 
del nacimiento. En la lista destaca el consumo materno de aspirina 
o indometacina fármacos reconocidos por causar cierre prematuro 
del conducto arterioso, evento que reproduce con mayor fidelidad 
los cambios de la hipertensión primaria. También, ciertos autores, re-
saltan la presencia de metabolopatías, infecciones, hiperviscosidad y 
otros eventos que no cursan necesariamente con alteración pulmo-
nar parenquimatosa.57,58,59  Son, de todas maneras, eventos que de 
alguna manera se relacionan con hipertensión pulmonar en el recién 
nacido por ser causantes de trastornos como hipoxemia, hipercapnia, 
acidosis o una combinación de ellos con efectos sobre la fisiología 
pulmonar, especialmente en la circulación del circuito menor. Las mal-
formaciones congénitas, son en esta etapa de la vida, problemas que 
no deben soslayarse. En efecto, la hernia diafragmática y las patolo-
gías causantes de o acompañadas de oligohidramnios cursan con 
hipoplasia pulmonar e hipertensión pulmonar.

•	 En la lista se observan problemas que no encajan en la clasifica-
ción propuesta por la OMS recogida en este trabajo, tal es el caso 
de la postmadurez, enfriamiento, hiperviscosidad, todos son moti-
vos de hipoxia y potenciales causas de HPS.

•	 En la Tabla 10.3 se muestran comparativamente los datos de una 
serie extranjera con los del HCAM en materia de hipertensión pul-
monar neonatal. Se aprecian notables diferencias que con seguri-
dad se explican por las definiciones utilizadas en cada sitio. Para 
la información local, por ejemplo, el diagnóstico de hipertensión 
pulmonar persistente del recién nacido se establece solo en au-
sencia de patología respiratoria o cardiaca y de líquido meconial 
y esto explica la ausencia de casos. Bajo la denominación SDR se 
han puesto, en la serie local, diagnósticos como EMH, taquipnea 
transitoria establecidos en pacientes de toda edad gestacional su-
perior a 22 semanas. Ahí la razón de la diferencia.

Tabla 10.2
Etiología de la Hipertensión Pulmonar Neonatal.

Intrauterina
1. Insuficiencia útero placentaria-PEG (hipoxia crónica).
2. Hernia diafragmática congénita (HDC).
3. Anencefalia.
4. Síndrome de Potter.
5. Secuencia de oligohidramnios.
6. Drogas maternas (aspirina, indometacina).
7. Postmadurez (Insuficiencia útero placentaria).

Intraparto
1. Asfixia.
2. Aspiración (meconio, sangre).
3. Enfriamiento.

Postparto
1. Enfermedad pulmonar primaria (EMH, TTRN, etc.).
2. Infección (Neumonía/sepsis, Estreptococo del grupo B).
3. PEG.
4. Hipotermia.
5. Hiperviscosidad.

PEG: Pequeño para edad gestacional. 
TTRN: Taquipnea transitoria del recién nacido.
EMH: Enfermedad de membrana hialina pulmonar.
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•	 La patología respiratoria que con mayor frecuencia se complica 
con hipertensión pulmonar es el síndrome de aspiración meconial 
(SAM) que afecta a unos 25 o 30 mil niños cada año en USA en 
donde, cerca del 13% de nacimientos vivos, muestran líquido am-
niótico meconial pero solo el 5% de neonatos presentan SAM.60,61 
Se ha pensado de modo tradicional que la aspiración ocurre des-
pués del nacimiento pero nuevos datos dan cuenta de posibles 
eventos de aspiración in útero en casos severos. El sufrimiento fetal 
o el líquido meconial son parte de la historia antenatal del paciente. 
En la serie de 3 años de estudio del HCAM desde el 1 de enero de 
2006 al 31 de diciembre de 2008 se detectaron 211 casos de líqui-
do meconial pesado equivalentes al 1.9%, en 21 (10%) de estos 
hubo SAM y se diagnosticó hipertensión pulmonar en 5 (23.8%). 
Afortunadamente la frecuencia de estos problemas declina confor-
me hay menos embarazos y neonatos de postérmino.62,63  

•	 El meconio produce lesión por uno o más de los siguientes 
mecanismos:

Tabla 10.3
Enfermedades pulmonares asociadas a HPS.

Patología Serie extranjera* % HCAM %

SAM 42 6

HP primaria 27 0

SDR 17 69

Neumonía/sepsis 13 22

Hipoplasia pulmonar 1 3

TOTAL 100 100

*Konduri GG, Solimano A, Sokol GM, et al. A randomized trial of early versus standard inhaled ni-
tric oxide therapy in term and near-term newborn infants with hypoxic respiratory failure. Pediatrics 
2004;113(3 Pt 1):559–64. 

1. Obstrucción mecánica de las vías aéreas.
2. Neumonitis química.
3. Vasoconstricción pulmonar. 
4. Inactivación del surfactante.

•	 El evento vasoconstrictor de la circulación pulmonar empieza in 
útero con liberación de mediadores vasoactivos como los eico-
sanoides, endotelina-1 y prostaglandina E2 que unidos a eventos 
postnatales como asfixia, infección y acidosis juegan un rol pre-
ponderante en la hipertensión pulmonar neonatal.64 El neonato 
con formas severas de SAM cae en un círculo vicioso de hipoxia 
y acidosis desencadenante de constricción de vasos pulmonares, 
hipertensión pulmonar y shunts de derecha a izquierda como se 
ha señalado. Algunos llegan a presentar cambios anatómicos en la 
circulación pulmonar.

•	 La HPS es una de las complicaciones del SDRI en prematuros leves 
o moderados, sobre todo en los nacidos por cesárea electiva entre 
las 34 y 37 semanas de gestación.65 La hipoplasia del lecho vascular 
pulmonar propia de la prematuridad aunada a la hiperreactividad de 
las arterias pulmonares a estas alturas del desarrollo fetal predis-
pone a hipertensión pulmonar cuando el intercambio gaseoso se 
dificulta por la falta de surfactante. Este tipo va en aumento debido al 
número de cesáreas electivas que se practican en la actualidad.

•	 El tratamiento de restitución no siempre es efectivo y los estudios 
ecocardiográficos han mostrado que la HP complica a niños con 
severa EMH e incrementa su mortalidad. Walther y asociados 66 
estudiaron prematuros con EMH de evolución fatal y encontraron 
que la HP fue un hallazgo temprano y consistente. La frecuencia 
de este problema no se ha establecido. Se conoce, sin embargo, 
que la mortalidad precoz de prematuros se mantiene alta pese a la 
terapéutica con surfactante.67 

•	 Lo descrito más la altitud a la que nacen los niños del HCAM, la hi-
poxemia, acidosis y atelectasia explicarían los casos de HPS vistos en 
prematuros moderados y extremos (<31 semanas) en esta institución.

•	 El nitrofen (2,4 diclorofenil-p-nitorfenil éter) ejerce un efecto teratogéni-
co cuando se administra a ratas embarazadas entre los 9 y 11 días de 
gestación ocasionando una alta incidencia de hernia diafragmática en 
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la descendencia. En este modelo la hipoplasia pulmonar ocurre antes 
que las vísceras herniadas compriman al pulmón. Por este hallazgo 
se ha propuesto que la hipoplasia pulmonar es el evento primario en 
el desarrollo de HDC. Ciertas pruebas68 han determinado un efecto 
negativo del nitrofen en el desarrollo pulmonar al interferir la ramifica-
ción y atenuar la proliferación y diferenciación de las células epiteliales 
de los pulmones expuestos. Este efecto es adicional y separado de la 
compresión ejercida por las vísceras abdominales desplazadas hacia 
el tórax a través del diafragma defectuoso.

•	 Con la utilización del mismo modelo nitrofen otros investigadores69 
mostraron que la HDC ocurría en la porción mesenquimatosa, no 
muscular del primordio diafragmático y por tanto no es secundaria 
a hipoplasia pulmonar.

•	 De lo anterior y por el momento se puede asegurar que la hipo-
plasia del lecho vascular pulmonar es una alteración concomitante 
a la hernia diafragmática con vísceras abdominales en la cavidad 
torácica que comprimen al pulmón y no permiten el pleno desarro-
llo de sus tejidos y vasos que se aprecian en cantidad disminuida 
e hiperreactivos. La HP se manifiesta de manera crónica y no res-
ponde de buena manera al tratamiento vasodilatador. El pronóstico 
depende de la severidad de la hipoplasia.

•	 El oligohidramnios secundario a malformaciones renales (agene-
sia, uropatía obstructiva, etc.) y la ruptura prematura y prolongada 
de membranas tienen un efecto parecido al mencionado en el pá-
rrafo precedente en lo que a hipoplasia pulmonar se refiere aunque 
por un mecanismo diferente pero con efectos muy parecidos en la 
circulación pulmonar.

•	 La neumonía o la sepsis provocadas por patógenos neonatales fre-
cuentes como el Estreptococo del grupo B y las bacterias gramne-
gativas70 causan HP mediante las endotoxinas capaces de liberar 
tromboxano, endotelina y algunas citoquinas como el factor de ne-
crosis tumoral71,72 La sepsis también provoca hipotensión sistémica 
por activación de la ONSe, excesiva liberación de ON en los lechos 
vasculares, afectación de la función cardiaca y falla multiorgánica. 
Investigar la hipertensión pulmonar debe ser una parte obligatoria 
de la evaluación integral y completa del shock séptico para evitar la 
falla multiorgánica en los neonatos afectados.

•	 Son patologías pulmonares letales la displasia alvéolo capilar y la 
dificultad respiratoria en neonatos de término asociada a defectos 
hereditarios de la síntesis de componentes del surfactante. Las mu-
taciones, por ejemplo, del gen de la proteína B (SP-B) conducen a 
severa dificultad respiratoria e HPS.

Ayudas diagnósticas

•	 La historia clínica de base que se obtiene para valorar cualquier 
neonato enfermo ofrece, sin duda, datos de utilidad. Enfatizar en 
la historia materna de fiebre, posible infección, cantidad y carac-
terísticas del líquido amniótico, embarazo prolongado, restricción 
del crecimiento fetal, consumo de medicamentos como aspirina, 
indometacina, inhibidores de la recaptación de serotonina como: 
fluoexetina, citalopram, oxalato de escitalopram, maleato de flu-
voxamina, paroxetina, sertralina, dapoxetina y similares.

•	 El examen físico no aporta signos específicos para confirmar el diag-
nóstico de HP pero es de mucho valor para sugerir o descartar diag-
nósticos de enfermedades que en etapas tempranas pueden sugerir 
HP. Los enfermos de manera típica son de fenotipo normal aunque la 
HPS ocurre muy frecuentemente en niños con síndrome de Down.

•	 De modo normal la presión en la arteria pulmonar corresponde a 
una quinta parte de la presión sistémica. La circulación pulmonar 
tiene, en niños y adultos, una excelente reserva vasodilatadora y 
responde de manera fisiológica o patológica ante estímulos como: 
presión, flujo, hipoxemia, toxinas y émbolos que inducen disfun-
ción endotelial, pérdida de elasticidad, contracción del músculo 
liso e hipertrofia celular que producen en última instancia, disminu-
ción del diámetro de la luz arteriolar. 

•	 Los determinantes de la presión sistólica en la arteria son: volumen 
sistólico del VD y la compliance de la arteria pulmonar y sus ramas. 
La presión diastólica se mantiene gracias al tono de las arteriolas, el 
tamaño del lecho vascular pulmonar y la presión en cuña pulmonar. 

•	 Se han publicado estudios con relación al comportamiento car-
diorrespiratorio del neonato y lactante en la altura, con espe-
cial énfasis en la regresión lenta del patrón “fetal” de la circulación 
pulmonar, la PAP de estos pacientes experimenta una clara demo-
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ra para alcanzar valores similares al adulto en comparación a sus 
pares nacidos a nivel del mar, situación que aparentemente condi-
ciona un mayor riesgo de HPPRN desaturación patológica que se 
acentúa cuanto mayor altura sobre el nivel del mar tenga el hábitat 
de estos pacientes.

•	 El diagnóstico de HPPRN debe sospecharse en cualquier niño hi-
poxémico que muestre una disminución de la PaO2 desproporcio-
nada para la severidad de la enfermedad pulmonar.57,58  El índice de 
sospecha debería ser alto en neonatos de término con oxigenación 
que fluctúa de manera marcada ante pequeños cambios de la FiO2.

•	 Los neonatos a menudo son nacidos a término o postérmino con 
dificultad respiratoria de leve a moderada que se presenta, de ma-
nera usual, poco después del nacimiento.

•	 Entre las manifestaciones clínicas se encuentran cianosis, taquip-
nea, precordio hiperactivo, un segundo ruido cardiaco único o re-
forzado y se escucha con alguna frecuencia un soplo holosistólico 
de insuficiencia tricuspídea, signos de falla cardiaca, con hepato-
megalia en 25% de los enfermos y no son raras ni la hipotensión 
arterial ni mala perfusión periférica. Todo lo señalado, sin embar-
go, no asegura el diagnóstico de hipertensión pulmonar porque 
también forman parte de los cuadros y no es fácil diferenciar entre 
enfermedad pulmonar, cardiopatía cianótica e HP.

•	 Entre los aportes ofrecidos por laboratorio y gabinete se encuen-
tran: las gasometrías arteriales o cifras de saturación de O2 ob-
tenidas de modo simultáneo de sitios pre y postductales dejan ver 
una PaO2 o saturación más altas en las muestras preductales si el 
cortocircuito de derecha a izquierda opera por el conducto arterio-
so. Diferencias de 10 mmHg o de 5% respectivamente se conside-
ran diagnósticas. Estos cambios podrían no observarse en casos 
severos con gran desvío de sangre de derecha a izquierda a través 
del foramen oval o con retorno venoso disminuido al corazón. Si la 
PaO2 es inferior a 40 mmHg y el neonato está acidótico la diferencia 
entre muestras pre y postductales puede ser muy pequeña.

•	 En el EKG se ve crecimiento de cámaras derechas y depresión del 
segmento ST característica de isquemia miocárdica.

•	 La Rx de tórax es fundamental para evaluar los pulmones y posi-
bles enfermedades del corazón. Se observan virtualmente claros 

en los casos de hipertensión primaria y muestran los cambios su-
gestivos de la enfermedad de fondo en los casos de hipertensión 
clase III o secundaria. Recordar que aun las radiografías con sig-
nos de enfermedad pulmonar no descartan de manera definitiva la 
posibilidad de cardiopatía congénita.

•	 El diagnóstico de HPPRN se confirma mediante ecocardiografía 
(gold estándar) o por la respuesta clínica a la aplicación de cier-
tas drogas o procedimientos o ambos. La imagen enseña relación 
anatómica normal del ventrículo derecho dilatado con la aurícula 
del mismo lado y la arteria pulmonar. La exploración con doppler 
demuestra el shunt de derecha a izquierda a través del conducto 
arterioso y el foramen oval así como regurgitación de alta velocidad 
por la valva tricúspide.

•	 La ecocardiografía con Doppler color de la regurgitación a tra-
vés de la válvula tricuspídea es un método no invasivo, válido para 
determinar la presión sistólica en la arteria pulmonar (PSAP). En 
un estudio prospectivo de neonatos agrupados como saludables 
de término (56 niños), saludables de pretérmino (36) y prematuros 
con SDRI severo tratados con surfactante (10) se exploró, de ma-
nera seriada, el gradiente transtricuspídeo y se aplicó la ecuación 
modificada de Bernoulli para obtener lo siguiente:

Grupo I (Término saludable)
<20 mmHg en las primeras 24 horas de vida en el 72.7% y en el 91.1% 
a las 48 horas.
Grupo II (Pretérmino saludable)
<20 mmHg en las primeras 24 horas de vida en el 50% y en el 78.6% 
a las 48 horas.
Grupo III (Pretérmino con SDR)
<20 mmHg en las primeras 24 horas de vida en el 25% y en 55.6% a 
las 48 horas.

No hubo correlación significativa entre PSAP y edad gestacional, peso 
al nacimiento, tipo de parto y tiempo al cierre del conducto arterioso. 
Se registró soplo holosistólico continuo en 16.6% y en estos niños el 
gradiente medido fue superior a 30 mmHg (media de 30.1 mmHg vs. 
17.3 mmHg en niños sin soplo).
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Los autores concluyeron señalando que la prevalencia alta de regur-
gitación (insuficiencia) tricuspídea en recién nacidos permite estimar 
PSAP en más del 80% de ellos sin mayor dificultad. La normalización 
de esta presión tiene lugar en los primeros cuatro días postnatales 
en muchos pacientes, demora más en prematuros enfermos con 
SDRI grave.73

Un trabajo realizado en México D.F.74 utilizando doppler pulsado esta-
bleció la presión pulmonar en recién nacidos sanos y con problemas 
perinatales. Las cifras reportadas son más altas que las precedentes. 
Pese a las limitaciones de orden tecnológico lo interesante de la in-
vestigación es haberla efectuado a 2350m sobre el nivel del mar y 
relacionar, en sus conclusiones y comentarios, la presión media de la 
arteria pulmonar (PMAP) de 32.89±10.37 mmHg al mes de edad con 
la altitud precisamente. Cobra así importancia el trabajo de Bossano 
y la validez el criterio, utilizado en Neonatología del HCAM, de señalar 
como normotensión pulmonar neonatal la cifra de 30±5 mmHg de 
presión media en la arteria pulmonar independientemente del peso, 
edad gestacional y edad postnatal.

Todos los casos reportados en la Tabla 10.4 corresponden a HPS (cla-
se III), no se han diagnosticado casos de HPPRN (Clase I). Lo lla-
mativo de esta serie es el número alto de prematuros, de hasta 34 
semanas de gestación que la presentan, sobre todo relacionada con 
la EMH de evolución complicada pese al uso de varias dosis, hasta 
tres en ciertos casos, de surfactante. También es notoria la frecuencia 
de enfermos (49-71%) entre los niños de peso bajo al nacer. Con segu-
ridad se incluyen, junto a los prematuros, afectados de restricción del 
crecimiento intrauterino y se impone un mejor análisis de este aspecto 
pues la hipoxia intrauterina crónica y todo su cortejo metabólico des-
encadenaría HPS. Las puntuaciones de Apgar al 1’ fueron inferiores 
a 7 en 30 (43.5%) de los niños que se complicaron ulteriormente con 
HPS. A los 5’ tan solo 4 (5.8%) permanecieron con calificación inferior 
a 5 lo cual pone de manifiesto la reanimación efectiva. Si lo obtenido 
al minuto de vida es una prolongación de eventos responsables de 
hipoxia, iniciados in útero, queda claro que numerosos recién naci-
dos de esta serie sufrieron deprivación grave de oxígeno y los efectos 

negativos de esta situación sobre las estructuras pulmonares y la cir-
culación. La práctica de cesárea programada, sin labor de parto va en 
aumento y lo visto en este grupo ratifica lo reportado por otros en lo 
referente a mayor incidencia de problemas respiratorios y de HPS.3 No 
hubo diferencias significativas en lo referente a sexo de los enfermos 
y edad de las madres.

Monitorización:
Objetivos

1. Mantener gases arteriales dentro del rango aceptado como nor-
mal, evitar tanto la hipoxia como la hiperoxia. La práctica tradicio-
nal de alcanzar una PaO2 alta, superior a 100 mmHg y tensiones 
bajas de PaCO2 (hiperventilación) para obtener vasodilatación 
pulmonar no ha demostrado mejorar los resultados, tiene, sin 
embargo, peligros potenciales sobre el desarrollo pulmonar y la 
perfusión cerebral. 

2. Controlar el equilibrio ácido-base y corregir sus desajustes de ma-
nera oportuna y eficiente. Para evitar un excesivo número de pin-
chazos utilizar el monitoreo continuo, no invasivo que proporcio-
nan la medición del CO2 exhalado y la oximetría de pulso e indicar 
gasometrías arteriales de acuerdo a la necesidad que se despren-
da del análisis de estas cifras y sus tendencias.

3. Favorecer el bienestar del neonato y su adaptación al respirador.
4. Aliviar la asincronía y la dificultad respiratorias mediante ajustes 

apropiados de los parámetros ventilatorios.
5. Acelerar la recuperación de la enfermedad pulmonar, a través de la 

instauración de una capacidad funcional óptima y la utilización de 
volúmenes pulmonares adecuados para evitar barotrauma, volu-
trauma y atelectrauma.

Monitorización clínica rutinaria

1. La valoración clínica exhaustiva del neonato ventilado es una tarea 
constante. Evitar en todo momento estímulos innecesarios que al-
teren el sueño y la tranquilidad del niño. Implementar protocolo de 
manejo mínimo y acrecentar la habilidad para alcanzar la máxima 
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Tabla 10.4
Estudio de algunas variables relacionadas con frecuencia mayor de HPS.
HCAM 2006 - 2008.

VARIABLE No. niños No. casos %** X2

Edad gestación

22 – 30 133 14 10.5

.000

31 – 34 330 15 4.5

35 – 36 936 13 1.4

37 – 41 9555 26 0.3

42 o más 101 1 1.0

TOTAL 11055 69 0.6

Peso

500 – 999 76 12 15.8

.000

1000 – 1499 185 10 5.4

1500 – 2499 1322 25 1.9

2500 – 3999 9311 21 0.2

≥4000 176 1 0.6

TOTAL 11070 69 0.6

Sexo

Femenino 5372 31 44.9

.0556Masculino 5709 38 55.1

Total 11081 69 0.6

Apgar 1´

0 – 2 50 3 6.0

.000

3 – 4 85 8 9.4

5 – 6 286 19 6.6

≥ 7 10655 39 0.4

TOTAL 11076 69 0.6

Apgar 5´

0 – 2 35 0 0.0

.001

3 – 4 12 2 16.7

5 – 6 33 2 6.1

≥ 7 10996 65 0.6

TOTAL 11076 69 0.6

Labor de parto

No 1779 32 1.8

.000Si 9302 37 0.4

TOTAL 11081 69 0.6

Tipo de parto

Cesárea 5375 58 84.1

.000Vaginal 5705 11 15.9

TOTAL 11080 69 0.6

** Porcentaje del total en cada grupo. 

información de la inspección del paciente y la revisión de los datos 
acumulados en las hojas de enfermería y los monitores. 

2. Observar el color del niño y la presencia de confort o agitación. 
3. Mirar los movimientos de la caja torácica, su sincronización con los 

ciclos del ventilador y la auscultación de ambos campos pulmona-
res en busca de asimetría o problemas con la entrada de aire. Aspi-
rar secreciones con delicadeza y con la menor frecuencia posible.

4. Valorar los datos obtenidos de la exploración clínica de manera 
integral con: radiografía de tórax, resultados de gases sanguí-
neos y parámetros de función pulmonar proporcionados por el 
ventilador. 

5. Vigilar el correcto funcionamiento del ventilador, la disposición de 
las conexiones, el sistema de calentamiento y la ausencia de con-
densación.
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Medidas generales

Antenatales:

Identificar en etapa prenatal, entre los problemas de alto riesgo, 
aquellos relacionados con HP .para atenderlos en un centro de ni-
vel terciario:

1. Hernia diafragmática, 
2. Oligohidramnios prolongado, etc.

Es crucial descubrir y manejar de manera apropiada otros embarazos 
de riesgo: embarazo prolongado, corioamnionitis y líquido meconial..

Natales:

1. Implementar medidas preventivas al nacimiento como:
2. Reanimación cardiopulmonar experta y eficaz.
3. Ambiente térmico neutro..
4. Prevenir la hipovolemia y tratarla bien cuando se presente.
5. Evitar hipercapnia, acidosis e hipoxia. El oxígeno es un magnífico 

vasodilatador de la circulación pulmonar.
6. Manejar oportunamente: sospecha de sepsis, convulsiones y tras-

tornos de los electrolitos.
7. Diagnóstico certero y descarte de problemas clínicos similares.

Postnatales:

1. Ofrecer una atención meticulosa. Detallar y registrar todos los 
acontecimientos. 

2. Monitoreo continuo de oxigenación, presión arterial (invasiva si fue-
ra del caso) y perfusión.

3. Consulta al Cardiólogo Pediatra con el propósito de excluir el diag-
nóstico de cardiopatía congénita y evaluar el funcionamiento del 
miocardio.

4. Biometría hemática completa. Analizar la cifra de hematocrito por-
que la policitemia junto a la hiperviscosidad causan o agravan la 

HP. El número de leucocitos, como parte de los estudios de infec-
ción, orienta sobre infecciones como sepsis neonatal y neumonía. 
La cuenta de plaquetas se halla deprimida con alguna frecuencia 
sobre todo en neonatos con asfixia o SAM.

5. Electrolitos séricos y glicemia con el propósito de tener cifras ini-
ciales y programar su seguimiento. Tanto la hipoglicemia como la 
hipocalcemia tienden a empeorar la HP.

6. La Rx de tórax es fundamental para establecer el tipo y severidad 
de la afección pulmonar subyacente o excluir otros problemas 
como la hernia diafragmática. También se apoya al diagnóstico de 
HPPRN cuando los pulmones lucen claros y con marcas vascula-
res atenuadas, poco visibles. El tamaño cardiaco aparece normal 
o evidencia cardiomegalia leve a moderada. Definir la anatomía de 
las venas pulmonares puede resultar muy difícil cuando existe cor-
tocircuito extrapulmonar de derecha a izquierda. Muy ocasional-
mente se requiere cateterismo cardiaco.

7. La oximetría de pulso es muy valiosa durante el manejo del neo-
nato enfermo. Ayuda sobre manera a evaluar la oxigenación y a 
determinar si los tejidos reciben O2 suficiente. Al colocar sensores 
en regiones preductales (mano derecha) y postductales (cualquie-
ra de los pies) se conocen cifras de oxigenación en esas áreas y 
la existencia de eventuales diferencias apoyan el diagnóstico de 
cortocircuito de derecha a izquierda a través del conducto arterio-
so, hecho visto hasta en la mitad de neonatos con HP.75 Recordar 
en todo caso que no se debe utilizar la mano izquierda porque 
su circulación puede pertenecer a cualquiera de las dos regiones. 
Con alguna frecuencia no hay cortocircuito a través del conducto 
arterioso y la utilidad de estos datos desaparece.

Medidas específicas

•	 En la hipertensión secundaria o clase III prestar la máxima atención 
a la enfermedad subyacente o al padecimiento sistémico para su 
efectivo control. Los recién nacidos con patología respiratoria leve 
y transitoria, por ejemplo, responden bien al oxígeno suplementa-
rio indicado solo o con CPAP nasal. Los otros, con enfermedades 
de mayor envergadura e hipoxemia, necesitan soporte ventilatorio 



10. HIPERTENSIÓN PULMONAR DEL RECIÉN NACIDO 

331330

y todo el monitoreo implementado para estas situaciones.
•	 El manejo de líquidos y electrolitos debe ser cuidadoso, adminis-

trar lo necesario para mantener el volumen de llenado ventricular 
derecho y el gasto cardiaco. Los bolos de coloides o cristaloides 
no ofrecen beneficios adicionales.

•	 El soporte inotrópico con dopamina, dobutamina y/o milrinona 
solas o en combinación es útil para mantener el gasto cardiaco, 
la presión arterial sistémica evitando la administración excesiva 
de volumen; también reduce el cortocircuito derecha a izquierda. 
La dopamina se usa como primera elección y las otras se indican 
cuando la contractilidad cardiaca es pobre o deficiente. La norepi-
nefrina ha mostrado, en niños con HPPRN, que mejora la presión 
arterial y la oxigenación.76 Tener en cuenta que el incremento de la 
tensión arterial no refleja, necesariamente, mejora del gasto car-
diaco. Esta medida cobra mayor importancia al revisar un trabajo 
procedente del Japón77 que probó en más de la mitad de neonatos 
prematuros y de término con HP la existencia de hipotensión arte-
rial sistémica al momento del diagnóstico.

•	 El ecocardiograma, como se ha visto previamente, es muy utilizado 
en el diagnóstico de esta patología neonatal. Su indicación obli-
gatoria permite conocer si hay lesiones en el tracto de salida del 
ventrículo izquierdo como arco aórtico interrumpido, ventrículo iz-
quierdo hipoplásico o estenosis aórtica crítica que cursan con cor-
tocircuito de derecha a izquierda, a través del conducto arterioso 
para mantener la perfusión sistémica y constituyen, desde luego, 
contraindicaciones netas para el uso de ONi.

•	 En los raros casos en los que la información ofrecida por la ecocar-
diografía no sea concluyente ni definitiva el cateterismo cardiaco 
es una opción válida para excluir cardiopatías congénitas como el 
drenaje anómalo pulmonar, especialmente.

•	 La ecografía cerebral está indicada cuando se considere tratamien-
to con ECMO para conocer con antelación de la existencia de infar-
tos o hemorragias en los ventrículos o en otras áreas del cerebro.

•	 Colocar un catéter venoso central por vía umbilical o periférica para 
administrar inotrópicos o soluciones hipertónicas (gluconato de 
calcio por ejemplo). Evitar los vasos yugulares por el posible uso 
de ECMO.

•	 Canalizar vía arterial umbilical o periférica (radial o tibial posterior) 
para monitoreo frecuente de gases sanguíneos y tensión arterial.

•	 Las enfermedades parenquimatosas pulmonares de los niños de 
término o prematuros leves y moderados a menudo se asocian a 
deficiencia y/o inactivación de surfactante. Los datos sugieren be-
neficios luego de su uso en niños con SAM. Un estudio multicéntri-
co demostró disminución del uso de ECMO entre quienes recibie-
ron surfactante, sobre todo de manera temprana. El efecto fue más 
notorio entre los enfermos con SAM o sepsis.

•	 El manejo de los casos moderados o graves demandan una com-
prensiva optimización de la función cardiaca, expansión uniforme 
de los pulmones y vasodilatación. Es indispensable reconocer que 
pulmones y corazón están conectados (como los ciclistas de un 
tándem), son interdependientes y funcionan de manera integrada 
en el momento crítico de la transición de la vida intrauterina a la ex-
trauterina. La reversión de los cortocircuitos extrapulmonares pasa 
por la reducción de la presión pulmonar y el sostenimiento de la 
presión sistémica.

Ventilación mecánica

•	 Usualmente necesaria para mantener la oxigenación en límites nor-
males. La estrategia exacta para lograrlo toma en cuenta la enfer-
medad pulmonar subyacente o de base. Por ejemplo los neona-
tos con enfermedades que reducen el espacio aéreo (neumonía 
o EMH) necesitan presiones más altas que los recién nacidos con 
HPPRN o clase I. También se benefician de las medidas orientadas 
a recuperar el pulmón como la administración de surfactante, ven-
tilación de alta frecuencia o VAFO.

•	 La ventilación debe ajustarse hasta lograr una expansión normal en 
la Rx de tórax en la cual, el pulmón debe verse, hasta la altura de la 
novena costilla. Revisar tanto el volumen tidal o corriente y la me-
cánica respiratoria con el propósito de evitar el enfisema pulmonar 
que eleva la resistencia vascular pulmonar y agrava el cortocircuito 
de derecha a izquierda.

•	 También es de interés determinar la cifra de PaO2 que debe mante-
nerse. Cifras ≥50 mmHg proveen suficiente O2 a los tejidos. Inten-
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tar cifras superiores demanda estrategias de ventilación que pue-
den producir barotrauma.

•	 En los niños ventilados con presión inspiratoria pico (PIP) elevada 
(>30 cmH2O) o presión media >15 cm H2O considerar VAFO para 
reducir el barotrauma.

•	 La ventilación de alta frecuencia es una alternativa para niños con 
enfermedad pulmonar parenquimatosa con volúmenes pulmonares 
disminuidos. Se utiliza en centros con profesionales experimentados 
en la obtención y mantenimiento de distensión pulmonar óptima. La 
respuesta suele ser rápida y debe extremarse el cuidado para evitar 
tanto la hiperventilación como la sobredistensión pulmonar.

•	 Los recién nacidos inquietos que luchan o pelean con el ventilador 
pueden requerir sedación y relajación. Los fármacos para lograr-
lo son ampliamente utilizados pese a que no han sido probados 
con ensayos sistematizados y sus efectos adversos significativos 
como hipotensión, edema generalizado y deterioro de la función 
pulmonar. El uso de paralizantes de la musculatura esquelética se 
ha relacionado con mayor incidencia de sordera entre los sobrevi-
vientes de la patología, el mecanismo de esta asociación no está 
determinado.71 Con frecuencia se aplican diuréticos para disminuir 
el edema causado por los relajantes y alguno de ellos (furosemida) 
también se asocia con riesgo de audición disminuida.72 Por estas 
importantes razones no se recomienda su uso rutinario y cuando 
sean estrictamente necesarios deberían suspenderse a las 48 ho-
ras, cuando más tarde.

•	 Se indican opiáceos para analgesia y sedación profunda y lograr 
una adecuada ventilación. El fentanil reduce el tono simpático du-
rante las intervenciones estresantes y mantiene relajado el lecho 
vascular pulmonar. Es un opiáceo sintético más potente que la mor-
fina, es altamente lipofílico y se une a las proteínas. El uso prolonga-
do provoca su acumulación en la grasa y retarda el destete. Por si 
solo tiene poco efecto sobre al aparato cardiovascular pero unido a 
benzodiacepinas y otros sedantes disminuye el gasto cardiaco y la 
presión sanguínea. El uso de fentanil asociado una benzodiacepina 
reduce la respuesta simpática al dolor y a los estímulos nocivos. 

•	 Las evidencias para recomendar el uso rutinario de opioides en 
neonatos ventilados son insuficientes deberían por tanto emplear-

se selectivamente luego de evaluación cuidadosa de los indicado-
res del dolor y, si son requeridos como sedantes, la morfina es más 
segura que el midazolano.78  

•	 El uso de agentes paralizantes es muy controversial y se ha re-
servado para niños difíciles de tratar con sedantes solamente. El 
pancuronio es causa de atelectasia, de alteraciones de la ventila-
ción – perfusión y mayor mortalidad.79 Este fármaco aplicado en 
prematuros ha mostrado80 efectos favorables sobre la hemorragia 
intraventricular y posiblemente en el escape aéreo. Persisten, sin 
embargo, las incertidumbres en lo concerniente a seguridad con el 
uso prolongado de los fármacos y sus efectos a largo plazo sobre 
la función respiratoria y el SNC. En la actualidad y por lo señalado 
se contraindica el uso de pancuronio y de cualquier otro relajante 
en neonatos ventilados.

•	 La acidosis metabólica o respiratoria requiere corrección. El bi-
carbonato de sodio está indicado para la corrección del problema 
metabólico. No utilizarlo si la remoción de CO2 es difícil porque se 
profundiza la acidosis. En tales situaciones la trometamina (THAM) 
a dosis de 1 a 2 mmol por Kg puede ser una alternativa. No indicar 
el medicamento a niños con anuria o uremia. 

•	 Provocar alcalosis forzadamente con bicarbonato de sodio e hiper-
ventilación produce vasodilatación pulmonar, mejora la oxigenación 
81,82,83 pero la hipocarbia se asocia a constricción de la circulación 
pulmonar, reducción del flujo sanguíneo cerebral e hipotensión sis-
témica todo lo cual liga a futuro con trastornos del neurodesarrollo y 
pérdida de la audición.84,85 Esta práctica induce también hipocalce-
mia, disfunción miocárdica, hipotensión sistémica y disminución del 
aporte de O2 a los tejidos debido a liberación reducida de O2 a partir 
de la Hb. Lo recomendado en la actualidad es no emplearla.

•	 Una alternativa, casi no utilizada, es mantener el pH alcalino entre 
7.45 y 7.50 mediante la infusión de bicarbonato de sodio. Si este 
fuere el caso medir la natremia con alguna frecuencia y ventilar de 
modo que se elimine de manera adecuada el CO2. De usarla se 
recomienda la máxima precaución y cuidado.

•	 La ventilación gentil dirigida a mantener PaO2 entre 50 y 70 mmHg 
y PaCO2 en <60 mmHg ha dado buenos resultados y baja inciden-
cia de enfermedad pulmonar crónica.
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Óxido nítrico

•	 El tratamiento con ONi se usa desde1993 y está indicado para neo-
natos con IO >25 en 2 gasometrías por lo menos.86,87,88,89,90 El ON es 
un vasodilatador pulmonar selectivo liberado por los propios vasos 
sanguíneos. Administrado por vía respiratoria, inhalado, a dosis 
predeterminadas alcanza los espacios alveolares, difunde a las cé-
lulas musculares lisas de la circulación adyacente que incrementan 
sus niveles de GMPc y producen vasodilatación. El ONi también 
llega a la luz de las arterias pulmonares donde es inactivada rápi-
damente por la Hb para localizar, limitar su efecto en la circulación 
pulmonar. En concordancia con su vía de administración el ONi 
se distribuye por los segmentos ventilados del pulmón, mejora su 
perfusión y optimiza la relación ventilación perfusión. La acción del 
ONi no es afectada por los cortocircuitos extrapulmonares de dere-
cha a izquierda. Esto explica la necesidad de tener, para una buena 
respuesta, recuperados los alvéolos y la expansividad pulmonar. 
La oxigenación mejora a los pocos minutos de iniciado el trata-
miento con ONi, sobre todo, en neonatos de término y prematuros 
leves en quienes también se reducen la necesidad de ECMO y la 
mortalidad especialmente cuando padecen HPPRN.91,92,93,94,95,96 Ini-
ciarlo antes de que se produzca daño o agravamiento de la lesión 
pulmonar es fundamental.

•	 La dosis de comienzo es 20 ppm. Dosis mayores no han mostra-
do más efectividad pero han sido asociadas con efectos adversos 
como metahemoglobinemia, niveles altos de dióxido de nitrógeno 
(NO2) e inhibición de la agregación plaquetaria.

•	 Muchos neonatos requieren ONi hasta por 5 días. Por lo general la 
dosis se disminuye a 5 ppm luego de 6 a 24 horas de tratamien-
to, posteriormente el destete es más lento y puede descontinuarse 
cuando la FiO2 es <0.6 (<60%) y el ONi es de 1 ppm. No suspender 
de manera abrupta para evitar rebotes de la patología, esta táctica 
debe seguirse incluso en neonatos que no respondieron al ONi.97 

•	 En centros que carecen de ECMO el ONi debe utilizarse con cuidado 
y como no se puede suspender bruscamente el traslado demandará 
hacerlo bajo tratamiento con ONi. Todo el trabajo se hará en coordina-
ción con el centro proveedor de ECMO. No se ha demostrado que el 

ONi reduzca la necesidad de ECMO en casos de hernia diafragmática.
•	 No utilizarlo cuando haya cardiopatía congénita con obstrucción 

al flujo de salida del ventrículo izquierdo y severa disfunción del 
ventrículo del mismo lado.

•	 Sobre la base de la eficacia y seguridad del ONi ha crecido la indi-
cación de esta terapia antes del deterioro de la función pulmonar 
por la exposición a concentraciones altas de O2 y máximas ayudas 
de la ventilación convencional. Una elevada FiO2 aun cuando sea 
por cortos períodos induce disfunción vascular, incrementa el es-
trés oxidativo y altera la respuesta subsecuente al ONi.

•	 El tratamiento no ha sido efectivo, ni reduce la mortalidad en niños 
con hernia diafragmática congénita e HP. Un 30% de los recién na-
cidos no mejoran la oxigenación según lo muestran ciertos ensa-
yos sistematizados.98,99

•	 En resumen y con el respaldo de las evidencias disponibles100 es 
razonable indicar ONi en concentraciones de 20 ppm a neonatos de 
término o prematuros de más de 34 semanas de edad gestacional 
con insuficiencia respiratoria hipóxica e HPPRN que no tengan HDC.

•	 La evidencia disponible para el uso de ONi en prematuros de me-
nos de 34 semanas de edad gestacional sugiere que los efectos 
favorables del gas dependen de los pacientes, duración del trata-
miento y enfermedad subyacente. El uso temprano y rutinario en 
prematuros con enfermedades leves reduce las lesiones cerebra-
les graves y mejora la sobrevida sin enfermedad pulmonar crónica 
pero, no es recomendable, mientras no se disponga de datos sobre 
los resultados del neurodesarrollo en el largo plazo. Los estudios 
están en ejecución. El valor del ONi como tratamiento de rescate 
en niños de peso inferior a 1 kg es difícil establecer debido a que 
los prematuros extremos tienen riesgo muy alto de resultados neu-
rológicos adversos y el ONi parece que incrementa la hemorragia 
intraventricular severa.101 Las evidencias tampoco apoyan el papel 
benéfico del ONi (exógeno) sobre el desarrollo pulmonar.

•	 En conclusión es difícil definir en estos neonatos quienes se bene-
ficiarían en algo del tratamiento con ONi sin efectos adversos. Los 
riesgos desconocidos, los beneficios inciertos y los costos altos 
requieren de investigaciones cuidadosas para justificar sus indica-
ciones de uso. No está disponible aun en el HCAM.
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Alternativas de tratamiento farmacológico

Son medidas adicionales para alcanzar vasodilatación pulmonar las 
siguientes:

1. Sildenafil para preservar el GMPc.
2. Prostaciclina I2 (PGI2) para activación del AMPc.
3. Milrinone para inhibición de 3-PDE.

Hasta la época presente estos fármacos se han probado en pequeños 
ensayos clínicos con pacientes que no recibieron ONi por no tenerlo 
disponible o que no respondieron al tratamiento. 

Sildenafil

•	 El sildenafil, un inhibidor de la 5-PDE involucrada en la degradación 
de GMPc a guanosina monofosfato produce vasodilatación pulmo-
nar por preservar e incrementar el GMPc.102 Estudios efectuados en 
modelos neonatales también han demostrado:103,104 

1. Dilatación de los vasos arteriales pulmonares.105 hasta en los casos 
de ausencia de un endotelio funcional. 

2. Potencialización de la respuesta al ONi y al nitroprusiato.
3. Disminución de la presión arterial pulmonar y prevención de la hi-

pertensión pulmonar de rebote.
4. Reducción de la resistencia vascular pulmonar.

•	 El tratamiento con sildenafil oral a dosis de 1 a 2 mg/kg cada 6 
horas, si el IO es <20 se puede suspender, antes de completar 
ocho como sugiere un ensayo clínico.106 El esquema no causa hi-
potensión sistémica. La presentación intravenosa no está disponi-
ble pero ciertas pruebas reportan que causa hipotensión.107 Ciertos 
datos preliminares108 indican que puede mejorar el gasto cardiaco 
y reducir la hipertensión pulmonar refractaria al ONi en niños con 
hernia diafragmática.

•	 Estudios de sildenafil utilizado solo o en combinación con placebo 
y otros vasodilatadores pulmonares fueron evaluados en revisio-

nes sistemáticas109,110 cuyas conclusiones señalan que se deben 
realizar estudios adicionales para establecer la dosis y vía de admi-
nistración óptimas, los efectos y beneficios en el corto y en el largo 
plazo, la incidencia del rebote y su efectividad en estos casos. Se 
añade que el sildenafil podría carecer de efecto cuando hay HP en 
situaciones como la sepsis neonatal, que la seguridad y efectividad 
del medicamento no se ha establecido con precisión y por escasez 
información convincente sobre el desarrollo vascular de la retina su 
uso debe restringirse a los ensayos clínicos controlados.109

Prostaciclina

•	 Una alternativa es la PGI2 inhalada que se puede utilizar en conjun-
to con ONi. Los efectos serían complementarios y hasta aditivos 
por cuanto estimulan diferentes nucleótidos cíclicos. Esta terapéu-
tica requiere de administración continua debido a la corta vida me-
dia del medicamento.

Milrinona

•	 La milrinona, inhibidor de la 3PDE alivia la hipertensión pulmonar 
postoperatoria y mejora la función cardiaca luego de la reparación 
quirúrgica de la hernia diafragmática. La droga en infusión se ha 
probado en neonatos, que no responden al ONi, mediante estudios 
no controlados y se ha visto incremento de la PaO2 con disminu-
ción del índice de oxigenación. Determinar si la mejoría obedeció a 
la milrinona o resolución del padecimiento de fondo se determinará 
con ensayos sistematizados. El efecto de esta droga puede ser adi-
tivo a la PGI2 inhalada y complementaria al ONi.

Adenosina

•	 La adenosina es otro vasodilatador investigado en el tratamiento 
de los neonatos de término con HP refractaria al tratamiento con 
ONi pues produce relajación del músculo liso de la vasculatura 
por efecto directo sobre la producción de AMPc. Se supone, ade-
más que el uso prolongado del ONi incrementa la degradación 
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del AMPc por parte de la 3-PDE. La adenosina intravenosa corrige 
el problema mencionado y da como resultado un efecto vasodi-
latador sinérgico. Los primeros ensayos en recién nacidos utili-
zaron monoterapia con adenosina en niños con mala respuesta 
al ONi indicado de la manera convencional. Infusiones de 25 a 
50 µg/kg/min provocaron incremento de la PaO2 sin hipotensión 
sistémica ni taquicardia.95 En otra investigación el manejo conco-
mitante de ONi y adenosina permitió suspender el primero cuan-
do la dosis en infusión de la segunda era de 50 µg/kg/min. No se 
obtuvo, por supuesto, éxito en el 100% de los niños, es de supo-
ner que la respuesta inadecuada se relaciona con las diferencias 
observadas en la patología pulmonar subyacente. La adenosina 
ha probado ser un recurso valioso en el manejo de la HP pero 
se necesitan estudios adicionales para determinar los motivos de 
los fracasos, la dosificación óptima y las estrategias para evitar 
eventuales efectos tóxicos. En caso de utilizarse es mandatorio el 
monitoreo cardiovascular especialmente si es parte de tratamien-
tos combinados con otros agentes vasodilatadores.

Iloprost

•	 Se ha utilizado el iloprost un análogo sintético de la prostaciclina I2 
que presenta ventajas frente a esta como mayor estabilidad y solubi-
lidad en medios isotónicos. También tiene mayor vida media (20-30 
min) y duración de efecto 60-120 min (frente a 10-30 min del epo-
prostenol) que hacen factible su administración intermitente por vía 
inhalatoria o intravenosa. La experiencia en neonatología es limitada 
y referida casi exclusivamente a pacientes con hipertensión pulmo-
nar secundaria a cardiopatía congénita y/o cirugía cardiovascular. 
Existen trabajos de HTPP sin ventilación mecánica o pocos casos 
de intubación. La dosificación es una cuestión abierta dada la es-
casa experiencia en neonatos. La dosis se ha inferido a partir de la 
empleada en adultos (30-200 µg/día) y pediatría (10-25 ng/kg/min). 
La estabilidad clínica al disminuir la dosis sugiere la necesidad de 
ensayos clínicos o experimentales que definan la dosis mínima efi-
caz. Igualmente serán necesarios estudios con el mayor número de 
pacientes para valorar la eficacia en función del aumento de supervi-

vencia o la reducción del uso de ECMO.111 En muy pocos neonatos, 
se logró mejorar de modo sustancial la oxigenación 112 cuando se lo 
indicó instilado en la tráquea o por nebulización intermitente.

Situación en los prematuros

•	 En prematuros extremos, menores de 31 semanas de gestación, 
la hipoxemia que no mejora luego de surfactante se ha encontra-
do HP ligada a factores como: ruptura prolongada de membranas, 
restricción del crecimiento, hipoplasia pulmonar y otras patologías 
pulmonares. El ONi mejora la oxigenación en casos de SDR pero 
se desconoce su eficacia a largo plazo sobre todo en materia de 
enfermedad pulmonar crónica (EPC) que acompaña a los sobrevi-
vientes de estos problemas. La disminución del número de vasos 
pulmonares, la arquitectura pulmonar alterada y los episodios de 
hipoxemia e hipocarbia contribuyen al desarrollo de la HP que lle-
gan a presentar, hasta el 40% de estos niños. Se debe reconocer 
como hecho importante que la HP puede desarrollarse como com-
plicación de EPC luego del egreso de pacientes de las unidades 
de cuidado intensivo neonatal. Tanto el ONi como el sildenafil son 
de beneficio en el tratamiento de esta patología. La seguridad de 
este último, utilizado a largo plazo es incierta, sin embargo, usos no 
controlados de 1 a 2 años no se han acompañado de efectos ad-
versos. El reporte de un caso de ROP cuestionó su empleo durante 
la época de vulnerabilidad para esta patología. No se sabe si el ONi 
o el sildenafil estimulan, en seres humanos, la angiogénesis y el 
crecimiento pulmonar observados en ciertos modelos animales.

Causas de rápido deterioro de la HAP:

1. Historia natural de la enfermedad.
2. Supresión accidental de la administración de medicinas por oclu-

sión del catéter o mal funcionamiento de la bomba.
3. Infección de catéteres intravasculares.
4. Hemorragia intraperiventricular.
5. Neumonía.
6. Embolia pulmonar*.
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7. Sangrado digestivo.
8. Enterocolitis necrotizante.
9. Anemia.
10. Insuficiencia renal aguda.
11. Deshidratación y desequilibrio electrolítico.

*La embolia pulmonar en el recién nacido está, probablemente sub-
estimada, debido a que su cuadro clínico se confunde con patologías 
respiratorias neonatales más frecuentes.

Causas de agravamiento agudo de la hipoxemia en la HAP:

1. Insuficiencia ventricular derecha y reducción del gasto cardiaco.
2. Malfuncionamiento de la bomba o del catéter cuando reciben tera-

pia parenteral continua (Prostaciclina y demás análogos).
3. Embolia pulmonar (improbable en anticoagulados o tratados con 

análogos de la prostaciclina).
4. Neumonía – atelectasia.
5. Sepsis.
6. Cortocircuito de derecha a izquierda vía del foramen oval o CIA.
7. Derrame pleural.
8. Neumotórax.

Futuro del tratamiento

El futuro terapéutico de esta enfermedad se encamina hacia el control 
del llamado estrés oxidativo que altera la vasodilatación pulmonar y 
provoca respuesta inapropiada al ONi. El superóxido es vasoconstric-
tor y reacciona con el ON disminuyendo su biodisponibilidad. La cap-
tación de superóxido por sustancias como la superóxido dismutasa 
recombinante humana disminuye la presión en la arteria pulmonar y 
mejora la respuesta al ONi.

La betametasona antenatal reduce el estrés oxidativo y mejora la res-
puesta vasodilatadora al ONi. La corrección prenatal de la disfunción 
vascular propicia una adaptación normal, luego del nacimiento, y pre-
viene períodos de hipoxemia en esta etapa de la vida.

Seguimiento

Seguimientos a largo plazo de niños que sobrevivieron al problema 
luego del tratamiento con ONi han mostrado:113,114 
•	 Dificultad respiratoria de grado leve a moderado en casi todos los 

controlados hasta los 18 o 24 meses de edad.
•	 Sordera que en algunos niños fue de aparición tardía, luego de ha-

ber pasado con éxito, las respectivas pruebas al alta de la unidad 
(24%).

•	 Pérdida de la visión.
•	 Examen neurológico anormal (13%).
•	 Parálisis cerebral de moderada a severa (7%).
•	 Retardo mental.

Otro estudio realizado bajo el nombre de NINOS115 (neonatal inhaled 
nitric oxide study group) reportó problemas parecidos pero en núme-
ros muy similares (diferencias no significativas), entre los niños de 
término y cercanos al término sometidos al tratamiento con ONi y el 
grupo control por lo que concluyeron que el ONi no se asocia con in-
cremento de alteraciones del neurodesarrollo ni neuroconductuales ni 
otras anormalidades médicas hasta los dos años de edad.
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Definición

La hernia diafragmática congénita (HDC), es una anomalía rara del dia-
fragma, que consiste de cierre incompleto o hipodesarrollo del músculo y 
presencia, en la forma típica, de órganos abdominales en la cavidad torá-
cica y subdesarrollo de alvéolos y vasos pulmonares en el lado afectado.1

Base de datos

La incidencia es de 1 caso por cada 2500 nacimientos aproximada-
mente. La frecuencia es la misma tanto en el sexo masculino como 
en el femenino. El defecto más común se localiza en la porción pós-
terolateral izquierda del diafragma o hernia de Bochdaleck (84%), en 
el lado derecho ocurre en el 14% de casos y es bilateral en el 2%. Las 
2 últimas tienen usualmente mal pronóstico.2 También están descritas 
hernias de localización anterior o de Morgagni y las hernias del hiato.3,4 

Suelen presentarse como defectos únicos, aislados o en combinación 
con otras anomalías como cardiopatías congénitas y defectos cromosó-
micos. Del 20 al 50% de fetos afectados tienen malformaciones asocia-
das: cardiovasculares (60%), génito urinarias (23%), gastrointestinales 
(17%), defectos del tubo neural (14%) y anomalías cromosómicas como 
las trisomías 18,21 y 22 (10%)1,3 Sin embargo, la revisión de un grupo 
especializado en el tema, reporta 280 (10.6%) casos de cardiopatías 
significativas en 2636 casos de hernia diafragmática. Las grandes dife-
rencias apreciadas en este rubro solo ponen de manifiesto los distintos 
criterios utilizados para calificar como significativa o no una lesión car-
diaca determinada. La CIV se encontró en 42.2%. La sobrevida global 
en HDC es de 67% pero cae a 41% en el grupo de niños con cardiopatía 
y apenas es del 5% cuando hay anatomía de ventrículo único.5 

La HDC familiar es rara (<2% de casos) y en ella se reconocen tanto 
la herencia recesiva como la autosómica dominante. Es posible en-
contrarla como parte del síndrome de Cornelia de Lange y asociada al 
síndrome de Fryns, una enfermedad autosómica recesiva, con signos 
variables como hernia diafragmática, labio o paladar hendidos e hipo-
plasia distal de los dedos.
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La eventración diafragmática se debe a hipodesarrollo muscular que 
convierte al diafragma en una delgada lámina de tejido. Su frecuencia 
es difícil de estimar porque coexiste o se confunde con la hernia de 
Bochdaleck. La forma severa se asocia con hipoplasia pulmonar y di-
ficultad respiratoria. Las moderadas pueden manifestarse tardíamente 
con signos respiratorios como tos y neumonía o se diagnostican de 
manera casual. Se han observado, en un mismo individuo, eventra-
ción y “verdadera” hernia diafragmática sugiriéndose la posibilidad de 
una etiología común.

La enfermedad a menudo pone en peligro la vida de los recién nacidos. 
Las tasas de mortalidad entre los nacidos vivos fluctúa entre 10 y 35%.6,7,8,9 
La verdadera tasa sin duda es mayor cuando se suman los mortinatos y las 
terminaciones electivas de las gestaciones.7 Los factores determinantes de 
la mortalidad son la hipoplasia pulmonar y la hipertensión pulmonar.1

La hipoplasia pulmonar se caracteriza por un reducido número de ge-
neraciones de vías respiratorias, aumento del intersticio, septos alveo-
lares engrosados y arquitectura anormal de acinos respiratorios. La 
hipertensión resulta de la disminución de vasos pulmonares, engro-
samiento de la adventicia, hiperplasia de la capa media en la arteria 
pulmonar y extensión de la muscular hasta las pequeñas arteriolas in-
tracinares.10 Ambos pulmones se alteran pero lo está en mayor grado 
el que corresponde a la localización de la hernia. Los cambios están 
presentes desde la vida intrauterina y son más notables en nacidos de 
término que en prematuros.

La severidad del padecimiento es de amplio espectro y la correlación 
entre los hallazgos prenatales y el curso neonatal no siempre son con-
gruentes. Las imágenes prenatales, el cuadro clínico resultante, los 
distintos tratamientos utilizados y por supuesto los resultados disímiles 
oscurecen la validez de las variables que podrían tener valor pronóstico. 
En todo caso hay que reconocer la creciente nitidez de las imágenes 
prenatales y la precisión del diagnóstico de las anomalías asociadas. 
Esto sin duda ha impulsado el desarrollo de técnicas tridimensionales y 
estudios con resonancia magnética con gran capacidad resolutiva que 
mejoran la calidad del trabajo diagnóstico prenatal.11,12  

El diafragma, estructura que separa la cavidad abdominal de la toráci-
ca y mantiene presiones propias en cada uno de los compartimentos 
tiene, con el pulmón, un desarrollo embriológico compartido, interre-
lacionado y no del todo comprendido. Arrancan de blastemas dife-
rentes. El diafragma se forma entre las semanas 4 y 12 de gestación, 

Figura 11.1 Estructuras del diafragma vistas desde la porción 
caudal Modificado de: Congenital Diaphragmatic Hernia Overview 
-GeneReviews- Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov

Figura 11.2 Modificado de: Congenital Diaphragmatic Hernia Over-
view -GeneReviews- Disponible en:. http://www.ncbi.nlm.nih.gov
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comienza como una lámina membranosa cuyas partes provienen de 
algunos precursores:

La porción central y posiblemente las regiones anteriores desarrolla-
rían a partir del septum transverso que inicialmente está fusionado al 
hígado y en el curso de la formación se convierte en la porción central, 
tendinosa, no muscularizada.13 La contribución de esta parte en el dia-
fragma maduro se desconoce.

La parte pósterolateral, deficitaria en la hernia de Bochdaleck, posible-
mente deriva, en parte, de los pliegues pleuroperitoneales, estructuras 
triangulares provenientes del mesodermo, que desarrollan en el tórax 
al comienzo de la formación del diafragma. Se cree que los pliegues 
contribuyen al desarrollo del tejido conectivo del músculo.

En el diafragma membranoso aparecen las células precursoras de te-
jido muscular que migran primero a los pliegues pleuroperitoneales 
desde los somitas cervicales, antes de su proliferación, diferenciación 
y migración sobre la estructura membranosa.14 La hernia de Bochda-
leck se forma, según se piensa, por la falta de fusión de los pliegues 
pleuro peritoneales con el septum transverso y el mesenterio dorsal 
del esófago a la altura de la décima semana de gestación.

La patogenia de la hipoplasia pulmonar no es conocida en su totalidad, 
se cree, sin embargo, que puede ser primaria si ella está presente al mis-
mo tiempo que la hernia diafragmática o secundaria si es el resultado de 
la competición, por el espacio torácico, entre el pulmón y los órganos 
herniados. Esta hipótesis se conoce con el nombre de “doble golpe”. Se 
afecta especialmente el pulmón situado al mismo lado de la hernia. Los 
grados de hipoplasia bilateral explican la dificultad respiratoria de severi-
dad variable que se observa en la mayoría de neonatos con HDC.15 

Varios son los factores intervinientes en la producción de la enferme-
dad son, se dice, de orden genético y ambiental. Entre los primeros, 
algunos experimentos con animales, sugieren que el ácido retinoico, 
un derivado de la vitamina A, es clave para el desarrollo del embrión 
en general y del diafragma y los pulmones en particular.16 El hecho 

de alterar la vía del ácido retinoico por una suerte de “knock-out” de 
ciertos genes, participación de teratógenos o deficiencia materna de 
la vitamina A, conduce al desarrollo de HDC.17,18 La concentración 
de vitamina A en el plasma de los pacientes es más baja que en los 
neonatos saludables.18 Esta hipótesis es insuficiente para explicar los 
casos de HDC aislada, sin formar parte de un complejo malformativo. 
No hay pruebas inequívocas de la asociación HDC y teratógenos. Una 
droga inmunosupresora, el micofenilato de mofetil ha sido implicada 
en seres humanos y en conejos y una encuesta retrospectiva asoció al 
abuso materno de alcohol con la patología.

Las influencias genéticas son en verdad importantes pero aún no se 
dispone de información completa sobre el tópico. Las alteraciones es-
tructurales de los cromosomas son comunes en los casos diagnos-
ticados antes del nacimiento, las cifras oscilan entre el 10 y 34%. Se 
observa tanto en casos de isocromosomas, delección y alteración del 
número de cromosomas: síndrome de Turner, síndrome de Down, sín-
drome de Edward y síndrome de Patau (trisomía 13). La HDC también 
ocurre como parte del síndrome de Pallister-Killian (tetrasomía 12p) y 
de síndromes monogénicos como: Cornelia de Lange, Denys-Drash, 

Figura 11.3 Hernias anteriores.
Modificado de: Congenital Diaphragmatic Hernia Overview -Gene-
Reviews- Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov

Figura 11.4 Modificado de: Congenital Dia-
phragmatic Hernia Overview -GeneReviews- 
Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov
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Simpson Golabi-Behmel, síndrome cráneo fronto nasal y la disostosis 
espóndilo costal. La HDC ha sido encontrada en forma muy rara como 
parte de otras enfermedades por lo que es indispensable consultar 
bibliografía especializada cuando se tope con algún paciente raro.

Ayudas diagnósticas prenatales y postnatales

El diagnóstico de HDC se establece sobre la base de la ecografía pre-
natal en un 50% de los fetos con la patología. Se ha narrado también 
historia de polihidramnios.

El diagnóstico antenatal con ecografía bidimensional practicada entre 
las 22 y 28 semanas de gestación se fundamenta en la relación área 
pulmonar/perímetro cefálico (R AP/PC). Existen varios métodos para 
su medición pero el más reproducible y preciso realiza un trazo alre-
dedor del pulmón contralateral, ubica en el corte transversal a la altura 
de la imagen de las 4 cámaras cardiacas el eje de mayor longitud y lo 
mide, localiza el eje más largo perpendicular al anterior y también lo 
mide, multiplica las 2 cifras y obtiene el área pulmonar en mm2.19,20,21,22 
Fig. No.5A Por otra parte dibuja el contorno del cráneo y mide la cir-
cunferencia en mm.23 La operación final consiste en una división cuyo 
cociente podría ubicarse en uno de los siguientes grupos:24,25 

1. >1.4indica buen tamaño pulmonar y predice resultado neonatal de 
casi 100% de sobrevida.

2. Entre 1 y 1.4 se reporta una sobrevida de 38%, para muchos se 
trata de una zona gris.

3. <1.0 relacionado con pobre desarrollo pulmonar y predice un po-
bre resultado, mortalidad del 100%.

El método de medir la superficie pulmonar mediante el uso de los ejes 
ha sido cuestionado porque sobrestima el tamaño del pulmón hasta 
en un 45%. Se indica que es mejor y mayormente reproducible el trazo 
manual de su contorno.

En los estudios realizados con el propósito de establecer la relación, la po-
sición del hígado, se consideró un predictor independiente del desenlace.

El valor predictor del índice tiene limitaciones como:

1. Variaciones muy considerables entre observadores.
2. Numerosas veces la cifra cae en la zona gris entre 1.0 y 1.4.
3. La precisión del valor pronóstico es afectada por: hernia del lado 

derecho, defectos adicionales al nacimiento y diagnóstico estable-
cido antes de las 24 semanas o después de las 26. 

La relación se propuso en los términos descritos para eliminar el efec-
to de la edad gestacional en el cálculo de la medida. Estudios recien-
tes han demostrado que la relación AP/PC varía conforme avanza el 
embarazo por lo que, para corregir este efecto, se sugiere utilizar la 
relación entre (AP/PC) obtenida/(AP/PC) esperada (normal) para de-
terminada edad gestacional. Al multiplicar esta cifra por 100 se obtie-
ne un porcentaje que permite evaluar el déficit del tamaño pulmonar 
y cuantificar la hipoplasia de este órgano en particular. De acuerdo 
con algunas investigaciones de carácter multicéntrico los resultados 
se evalúan según esta recomendación:

1. Menor de 17% hipoplasia pulmonar extrema, mortalidad cercana al 
100%.

2. Entre 17 y 27% hipoplasia grave, mortalidad más del 90%.
3. Entre 28 y 40% hipoplasia moderada, mortalidad entre 30 y 50%.

La relación esperada (normal) AP/PC es posible calcular con el auxilio 
del análisis de regresión descrito por Peralta y cols.26:

AP(izq)/PC = -1.4815 + 0.1824 x (EG* en semanas – 0.0023) x (EG 
en semanas)2 
AP(der)/PC = -2.2418 + 0.2712 x (EG* en semanas – 0.0033) x (EG 
en semanas)2 

EG= Edad gestacional

La aplicación de la fórmula también se relaciona con los indicadores 
de morbilidad en el corto plazo así como con las necesidades de oxí-
geno, ventilación mecánica y el uso de parches.
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La posición del hígado se establece por signos indirectos (estóma-
go posterior) o por su identificación dentro del tórax, en los cortes 
transversales, coronales o sagitales. Mediante el doppler es posible 
demostrar acodadura de la vena umbilical en su porción intrahepática 
y desplazamiento cefálico de los vasos hepáticos (Fotos 11.1 C y D).

Todavía no hay acuerdo acerca de la etapa del embarazo en la que de-
bería realizarse el estudio. Originalmente se recomendó hacerlo entre 

las 22 y 23 semanas. En la actualidad sin embargo, luego de analizar 
resultados de modo comparativo se cree que es mejor hacerlo entre 
las 32 y 33 semanas por ofrecer mejor valor predictivo.27,28,29,30 

La resonancia magnética (RMN) constituye otro estudio de imagen 
confiable para evaluar el tamaño de los pulmones en caso de órganos 
de tamaño normal o reducido (hipoplásicos). Varios autores han en-
contrado que la RMN también sirve para predecir la sobrevida desde 
antes del nacimiento sobre todo cuando el volumen pulmonar es de 
25 a 40% más pequeño del esperado. Para establecerlo se compara 
con imágenes escogidas sobre la base de la edad gestacional, el volu-
men del hígado o el volumen corporal del feto que elimina el sesgo de 
la edad gestacional y el propiciado por las diferencias de crecimien-
to31,32,33 (Fotos 11.2 y 11.3). El método también se usa para cuantificar 
la magnitud de la herniación hepática.

11.2 T2 imagen de feto con HDC a las 26 semanas de edad gestacional sin herniación del hígado (arriba 
izquierda). Corte sagital y trazo del contorno fetal, línea punteada (arriba derecha). Corte coronal que 
muestra la altura (línea punteada) a la que se obtienen dos imágenes axiales. Deprest JA, Gratacos E, 
MD, Nicolaides K, et al. Changing Perspectives on the Perinatal Management of Isolated Congenital 
Diaphragmatic Hernia in Europe. Clin Perinatol 2009;36:329–347 (Con permiso).

11.1 Ecografía bidimensional de feto con HDC. A) Medición del pulmón en una vista llamada cuatro 
cámaras cardiacas, método eje largo y trazado pulmonar. B) Medición del pulmón un día después de la 
inserción del balón con cambio visible de la ecogenicidad, C) Herniación del hígado D) La visualización 
de los vasos mayores ayuda a la identificación del hígado. De: Deprest J, Flemmer A, Gratacos E, et al. 
Antenatal prediction of lung volume and in-utero treatment by fetal endoscopic tracheal occlusion in the 
severe isolated congenital diaphragmatic hernia. Semin Fetal Neonatal Med 2009;14:9; (con  permiso).
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La posición del hígado total o parcialmente localizada en el tórax, diag-
nosticada de manera prenatal, ha sido también utilizada, como medi-
da de la severidad de la enfermedad. Se ha visto que el 75% de todos 
los pacientes con HDC tienen alguna porción de su hígado en el tórax 
lo cual hace necesario estimar el volumen herniado para correlacio-
narlo con los resultados.34

El denominado test de hiperoxigenación involucra mediciones Doppler 
del índice de pulsatilidad (IP) de la primera rama de la arteria pulmonar 
contralateral antes y después de administrar a la madre oxígeno al 
60% mediante mascarilla. Una reducción del 20% o más del IP luego 
de la exposición se considera reactivo. Un estudio de 22 fetos con 
HDC severa, evaluados a las 30 semanas de gestación, mostró que el 
test reactivo fue predictor de sobrevida mientras el negativo se relacio-
nó con hipertensión pulmonar severa y muerte neonatal.35 

Muchos de los recién nacidos afectados cursan con dificultad respiratoria 
y cianosis desde los primeros instantes de vida aunque una presentación 
más tardía también es posible. La dificultad respiratoria severa es relativa-
mente común y algunos demandan medidas vigorosas de reanimación.

Suele observarse abdomen excavado, tórax en forma de barril, re-
tracciones, cianosis y quejido. Si la hernia es pósterolateral izquier-

da, la auscultación pulmonar deja notar una pobre entrada de aire 
al pulmón de ese lado, ruidos intestinales y desviación del latido 
cardiaco hacia el derecho. Cuando los defectos son graves también 
es posible detectar signos de neumotórax (mala entrada de aire e 
hipoperfusión).

Para el diagnóstico diferencial deben considerarse las siguientes opcio-
nes: malformación adenomatoidea quística pulmonar, secuestro pulmo-
nar, hipertensión pulmonar persistente del recién nacido, neumotórax.

Medidas generales y específicas

Cuando se ha producido el nacimiento del niño considerar la indica-
ción y realización de los siguientes estudios de laboratorio:

•	 Gasometría arterial para evaluar pH, PaCO2 y PaO2 de sangre tomada 
de sitio preductal porque la hipertensión pulmonar acompañante pro-
voca cortocircuito de derecha a izquierda por el conducto arterioso.

•	 Obtener, antes de la indicación de antibióticos, sangre para los es-
tudios cromosómicos. Si hay signos dismórficos consultar a Gené-
tica para asegurar un estudio cromosómico completo que incluya 
un análisis apropiado de las delecciones.

•	 Determinar, como en todo neonato crítico, Na, K, Cl, calcio ionizado 
y glucosa. Es sustantivo mantener la glicemia dentro de los rangos 
de referencia y la homeostasis del calcio, para lograrlo se estable-
cerá un adecuado esquema de controles.

•	 La radiografía de tórax luego de colocar una sonda orogástrica 
ayuda, a más de descomprimir el estómago, a ubicar la sonda por 
encima o debajo del diafragma. Lo típico en la hernia de Bochda-
leck incluye la presencia de asas intestinales llenas de aire o líquido 
en el hemitórax izquierdo y desviación de la silueta cardiaca hacia 
el lado contrario. La herniación del hígado aparece como una masa 
grande de tejido blando en la cavidad torácica y ausencia de su 
imagen en la cavidad abdominal.  También es una herramienta útil 
para descubrir neumotórax.

•	 La ecocardiografía descubre las cardiopatías asociadas y debería 
hacerse lo más pronto posible luego del nacimiento del niño/a. 

11.3 Trazo del contorno pulmonar (línea punteada) en las vistas axiales. Escala: Barra blanca de esquina 
inferior derecha mide 1 cm. Deprest JA, Gratacos E, MD, Nicolaides K, et al. Changing Perspecti-
ves on the Perinatal Management of Isolated Congenital Diaphragmatic Hernia in Europe. Clin Perinatol 
2009;36:329–347 (Con permiso).
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Las malformaciones pueden ser menores (CIA, CIV) o graves que 
amenazan la vida del recién nacido (transposición de los grandes 
vasos, hipoplasia de corazón izquierdo). Además permite cono-
cer la función del miocardio y determinar el espesor de la masa 
ventricular.

•	 La ecografía renal es necesaria para conocer si hay alguna de las 
anomalías observadas entre el 6 y 8% de los neonatos con HDC, 
está presente.

•	 La ecografía cerebral se indica porque ciertos defectos del tubo 
neural y la hidrocefalia pueden estar asociados con HDC. Sin em-
bargo, la mayor necesidad de este estudio de imagen, es la valo-
ración previa requerida para el tratamiento con ECMO. En estas 
circunstancias se torna indispensable conocer si existen o no cam-
bios relacionados con hipoxia isquemia, hemorragia intraventricu-
lar o anomalías congénitas.

•	 El monitoreo continuo con oximetría de pulso es casi mandatorio 
para el diagnóstico de HPPRN. Al colocar sensores en áreas de 
medición pre y postductales (mano derecha y cualquiera de los 
pies) se evaluará el cortocircuito de derecha a izquierda por el con-
ducto arterioso.

Una vez establecido el diagnóstico es preciso intentar la identificación 
de la causa, discutir el pronóstico y ofrecer consejo genético y para 
todo esto puede ayudar lo siguiente:

•	 Obtener historia familiar de 3 generaciones con especial atención 
en los parientes que tuvieron múltiples anomalías congénitas o que 
fallecieron en el período perinatal. La confirmación de datos rele-
vantes se documentará, en la medida de lo posible, por explora-
ción directa de las personas o revisión de sus historias clínicas y los 
resultados de los estudios genéticos, cromosómicos, moleculares 
y post mórtem si los hubiere.

•	 Clasificar fenotípicamente la HDC como aislada o compleja con el 
auxilio del examen físico, la historia familiar, las imágenes, los estu-
dios radiográficos de todo el esqueleto y biopsia de la piel para el 
desarrollo de líneas celulares que permitan estudios genéticos de 
las células somáticas.

Entre el 50 y 60% de los casos muestran cuadros de HDC aislada sin 
otras anomalías adicionales. En el 40% restante la HDC podría ser 
parte de un síndrome y estar asociada a una anomalía cromosómica 
o alteración de un solo gen o no sindrómica en cuyo caso incluso 
se asociaría a otras malformaciones sin formar parte de algún sín-
drome reconocido.

Medidas antenatales

Bajo la presunción de que los fetos con pobre futuro se identifican con 
oportunidad se pensó en una intervención antenatal capaz de mejorar 
el desarrollo pulmonar. In útero la reparación anatómica es factible, en 
casos seleccionados, pero requiere de cirugía fetal abierta.36 No es po-
sible sin embargo en fetos con herniación del hígado y los resultados 
comparados entre estos niños y los tratados de modo convencional 
luego del nacimiento no demostró beneficios pues la supervivencia 
fue de 75 vs 86%, los operados nacieron más prematuros (32 vs 38 
semanas), el apoyo ventilatorio y el tiempo de ECMO fueron equiva-
lentes y el tiempo de hospitalización y los costos no variaron entre los 
grupos. Estos datos y los efectos de la cirugía abierta sobre la madre 
han influido en la decisión de abandonar ese tipo de tratamiento. 

La alternativa que se trabajó fue la oclusión traqueal37,38,39 que al pre-
venir el egreso de líquido pulmonar aumenta la presión al interior del 
órgano y favorece la proliferación , incrementa el tamaño del espacio 
alveolar y la maduración de los vasos pulmonares.37 El efecto negativo 
del procedimiento, utilizado por tiempo prolongado, es la reducción 
de los neumocitos de tipo II y de surfactante. Para evitar estos inconve-
nientes se planificó la oportunidad y duración de la oclusión así como 
el uso de esteroides antenatales y surfactante postnatal. No olvidar la 
existencia de factores como la severidad de la hipoplasia pulmonar y 
la edad gestacional como variables que juegan en el pronóstico, más 
allá de las precauciones tomadas.

La técnica utilizada ha superado distintas etapas. Al comienzo se prac-
ticó histerotomía, disección del cuello fetal, exposición de la tráquea, 
colocación de balón de espuma o colocación de pinza externa.40 Cier-
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tos experimentos en animales hicieron notar que la colocación de ba-
lones era factible aunque todavía se recurría a la histerotomía y al uso 
de equipos de 5 mm de diámetro. 

En Europa se ha introducido la fetoscopía percutánea con la utiliza-
ción de una cánula de 3.3 mm bajo anestesia local o regional. El trata-
miento ofertado se denomina FETO, siglas de la intervención conocida 
en inglés como “fetal tracheal occlusion” que consiste en la obturación 
de la tráquea por medio de un balón que favorecerá el aumento del 
tamaño pulmonar.41 Basados en estudios experimentales los expertos 
lo insertan entre las 26 y 28 semanas y revierten la oclusión a las 34 
semanas por fetoscopía o con ayuda de guía ecográfica.42 Se debe 
estar siempre preparado para remociones emergentes por medio de 
laringo traqueoscopía o un tratamiento ex útero intraparto si hay labor 
de pretérmino o situaciones dramáticas que obligan a ejecutar estos 
procedimientos. El tratamiento ex útero consiste en la extracción, a 
través de la histerotomía, de la cabeza y los hombros del feto, conser-
vando dentro del útero la parte inferior del tórax y el cordón umbilical. 
Debido al mantenimiento de la circulación umbilical para el intercam-
bio gaseoso hay tiempo para retirar el tapón o balón internos, reparar 
la tráquea si es necesario, asegurar la vía respiratoria con un tubo 
endotraqueal o de todo antes de seccionar el cordón umbilical y del 
nacimiento del niño. 

Algunos estudios han reportado incremento del chance de sobrevida 
pero otros han señalado complicaciones como la ruptura de membra-
nas y nacimiento prematuro. Muchos se han pronunciado contra el 
método FETO, aun para los casos muy seleccionados, pero en Europa 
se ha continuado ofreciendo el tratamiento para los fetos con severa 
hipoplasia pulmonar.43,44 La decisión se fundamenta en los siguientes 
hechos:

1. Los fetos en dichas condiciones, al menos desde el punto de vista 
teórico, se beneficiarían de la intervención antenatal toda vez que 
no son muchos los avances en tratamientos para hipertensión pul-
monar y la mortalidad por esta causa continúa alta.

2. Es un requisito para someter a los fetos al tratamiento la selección 

rigurosa toda vez que es posible predecir los resultados postnata-
les sobre la base del tamaño pulmonar y la ubicación del hígado.

3. El procedimiento actual es reproducible, aceptablemente invasivo 
y sin riesgos para la madre.

4. El uso de balón evita la disección del cuello, toma en cuenta al 
crecimiento traqueal y es de reversión fácil.

5. La ruptura iatrogénica y de pretérmino de las membranas continúa 
siendo un problema (20% antes de las 34 semanas). Se espera una 
reducción de esta cifra porque el diámetro de los instrumentos es 
menor, se va ganando experiencia y los tiempos operatorios son 
más cortos.45 

Medidas postnatales

1. La intubación endotraqueal inmediata está casi siempre indicada. 
El manejo en sala de partos utiliza ventilación convencional o bolsa 
El uso de bolsa y máscara produce distensión abdominal y debería 
evitarse. Las presiones indicadas deben ser lo más bajas, menos 
de 25 cm de H2O de presión inspiratoria pico, y O2 al 100%.

2. Colocar inmediatamente sonda oro o nasogástrica ayuda a la insu-
flación pulmonar y a la descompresión gástrica e intestinal.

3. Considerar la indicación de un enema intestinal y la aplicación de suc-
ción continua o intermitente. Colocar catéter en la arteria umbilical o 
en una arteria periférica (radial o tibial posterior) para toma de mues-
tras y monitoreo de la tensión arterial. La colocación de catéter veno-
so central por vía umbilical también es indispensable para administrar 
agentes inotrópicos y soluciones hipertónicas como el gluconato de 
calcio. Si el hígado está en el tórax el catéter probablemente no pase 
el conducto venoso y hay que buscar otra ruta para colocarlo.

4. Mantener la presión arterial dentro de los límites normales para 
la edad gestacional. Si se detectara cortocircuito de derecha a iz-
quierda podría intentarse sostenerla sobre 50 mmHg.

5. En caso de hipotensión arterial y mala perfusión instaurar trata-
miento con soluciones isotónicas (lactato de Ringer o salina nor-
mal) de 10 a 20 ml /kg bajo control ecosonográfico de la función y 
contractilidad del corazón.

6. Cuando esté indicado el soporte con medicamentos vasoactivos 
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indicar uno o más de los siguientes: dopamina, epinefrina, norepi-
nefrina y dobutamina.

7. Sedar y anestesiar a los niños con HDC son alternativas dignas de 
considerarse. Para lograr una sedación de profundidad suficiente 
utilizar sistemas de puntuación como el COMFORT.60

8. Evitar la parálisis del recién nacido porque causa efectos negativos 
sobre la ventilación. Sin embargo puede indicarse durante la tera-
pia de rescate.

Soporte ventilatorio

Las investigaciones de la última década han buscado la panacea 
para el manejo de este problema. Con las intervenciones postnata-
les (ECMO, cirugía diferida, surfactante, ONi, sildenafil) ha sucedido 
lo mismo que con ciertas intervenciones prenatales, se ha pasado del 
entusiasmo inicial al análisis reposado de los resultados. 

Desde que Wung y cols reportaron mejores resultados en materia de 
sobrevida luego de utilizar una estrategia “gentil” de ventilación con-
vencional esta se ha convertido en la clave del manejo de neonatos 
con HDC.46,47,48 Para lograrlo la presión inspiratoria pico será baja y 
se mantendrá saturación de O2 ~80% y se tolerará cierta retención 
de CO2 (hipercapnia permisiva)48,49 La ventilación agresiva se evitará 
siempre, sobre todo en las unidades que carecen de ECMO.

La ventilación de alta frecuencia (VAFO) se indica con el propósito de 
incrementar lo sobrevida y reducir la DBP.48,50 Con ella se alcanza un 
efectivo intercambio de gases y causa injuria pulmonar menos severa 
porque combina frecuencias respiratorias altas con bajos volúmenes 
tidal. También se ha dicho que promueve una insuflación pulmonar 
uniforme lo cual reduce el barotrauma y la actividad de los mediado-
res inflamatorios.48,51,52 Está especialmente indicada cuando persiste la 
hipercapnia refractaria a la ventilación convencional. Algunos centros 
la utilizan desde el comienzo.

Estudios observacionales y retrospectivos han sugerido que la VAFO 
es segura en prematuros y nacidos a término. Sin embargo ciertas 

revisiones sistemáticas encuentran disminuciones que son marginal-
mente superiores en materia de DBP a las ocasionadas por la ventila-
ción convencional.48 Otra de estas revisiones describió que el uso  de 
VAFO como terapia de rescate, cuando fracasó la ventilación conven-
cional, en niños de término o casi de término, y no encontró diferen-
cias significativas ni en los resultados, ni en la necesidad de ECMO 
ni en las complicaciones.52,54 Otro aspecto negativo de la VAFO es la 
hiperinflación con aumento de la presión alveolar y de la presión me-
dia en la vía aérea. Los efectos adversos sobre el retorno venoso y la 
resistencia vascular pulmonar incrementan el riesgo de barotrauma e 
inestabilidad hemodinámica.48 

Hasta el momento casi todos los estudios comparativos entre ventila-
ción convencional y de alta frecuencia en casos de HDC son de corte 
retrospectivo. Según uno de tales estudios la VAFO evita la hiperven-
tilación así como el uso de ECMO.55 Otros han mostrado disminucio-
nes efectivas de la PaCO2, de enfermedad pulmonar crónica y de la 
mortalidad. El inconveniente de esta información radica en su proce-
dencia pues los estudios comparan diferentes etapas y protocolos no 
estandarizados, por consiguiente los resultados pudieron ser, positiva-
mente influidos, por otros adelantos experimentados por la medicina 
neonatal en las últimas décadas.48,50,55 

Se ha sugerido que los niños con HDC, a término o prematuros, no 
tienen deficiencia de surfactante.56 Sin embargo se reconoce como 
evento posible la inactivación del surfactante por la falta de desarrollo 
pulmonar, por la ventilación mecánica o la toxicidad del O2. 57,58 Un 
estudio retrospectivo grande no reportó beneficios del tratamiento con 
surfactante en neonatos con HDC. De hecho las tasas de sobrevida en 
los grupos tratados fue baja y las necesidades de ECMO y la frecuen-
cia de enfermedad pulmonar crónica fueron altas.59 Como conclusión 
se obtuvo que dicha terapia no está recomendada.

Antes de 1990 la reparación del defecto se la hacía de emergencia,60 
la conducta ha sido cuestionada y se prefiere en la actualidad diferir 
la cirugía un mínimo de 24 horas, tiempo que se considera necesario 
para estabilizar al neonato y morigerar la hipertensión pulmonar me-
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diante la aplicación satisfactoria y oportuna, de medidas para evitar la 
hipoxemia postnatal y todos los demás factores relacionados con va-
soconstricción pulmonar: pH bajo, hipercapnia, acidosis metabólica, 
dolor, agitación e hipotermia, como se ha mencionado antes.

La cirugía consiste de una laparotomía abierta, una reducción manual 
y gentil de los órganos herniados a la cavidad abdominal y cierre del 
defecto por medio de suturas apropiadas o colocación de mallas apro-
piadas. También se han utilizado procedimientos como la toracosco-
pía, laparoscopía  y hasta robóticos.61-67 En los últimos años ha crecido 
el interés por las reparaciones mínimamente invasivas pese a que os 
criterios de selección no están bien establecidos. Para la toracoscopía 
se requiere que los niños estén ventilados con presiones inspiratorias 
pico inferiores a 24 mmHg y la presencia de la punta de la sonda 
nasogástrica dentro del abdomen. También se operan con esta téc-
nica solo niños con alguna reserva pulmonar que les permita tolerar 
el neumotórax que se aplica durante la cirugía. Se exige, por último, 
un hiato esofágico intacto que viabilice la reparación del diafragma 
sin utilizar parches. Lo descrito deja en claro que no todos los casos 
de HDC son buenos candidatos para esta cirugía. Se prefieren, sin 
duda, neonatos con funciones cardiocirculatoria y pulmonar estables, 
sin ECMO, transportables al quirófano. Hacen falta, en todo caso, in-
vestigaciones de carácter prospectivo para definir de manera clara y 
precisa los criterios de selección. 

La conversión a laparotomía se considerará cuando el defecto es muy 
grande, el hiato esofágico no existe, se prefiera utilizar un colgajo mus-
cular o hay inestabilidad cardiopulmonar. Es obligatorio tener prepara-
do el campo operatorio para esta eventualidad. Los beneficios de esta 
reparación, poco invasiva deben tomar en cuenta la hipotermia y el 
edema observados luego de 3 o 4 horas de cirugía.

Se espera que, con el avance de los cuidados neonatales, disminuya 
la tasa de mortalidad. En la actualidad las cifras varían mucho debido 
a varias razones. La primera es obvia, cada centro maneja el proble-
ma de conformidad con su propia normativa e incluye casos aislados, 
casos con problemas adicionales complejos, referidos in útero y trans-

ferencias postnatales. Esto aunado a las terminaciones anticipadas de 
las gestaciones (en el Reino Unido: 9% en HDC aisladas y 51% con 
anomalías asociadas) hace difícil establecer el curso natural de la en-
fermedad y la comparación de cifras puesto que, dicha terminación 
en los casos del muy mal pronóstico conduce al aparente aumento 
de la sobrevida en las series postnatales. Por otra parte el diagnóstico 
y referencia precoces a centros terciarios aumenta la sobrevida. En 
Francia, por ejemplo, con esta política se aumentó de 41 a 66%.

Las secuelas de la enfermedad en los sobrevivientes son de severidad 
variable y son de tipo pulmonar, gastrointestinal (reflujo gastroesofági-
co, problemas con alimentación), ortopédicos, auditivos y retardos del 
neurodesarrollo.68 Muchos permanecerán mucho tiempo, quizá toda 
la vida, en programas especializados y seguimiento.69,70 

Como resultado de la rareza de la patología y en ausencia de un tra-
tamiento que haya demostrado una clara superioridad, sobre otros, el 
manejo de la HDC ha evolucionado lentamente en los últimos 50 años. 
El tratamiento, en países como el Ecuador, debería hacerse en unida-
des de nivel terciario, con unidades de neonatología bien equipadas 
que deberían recibir con toda oportunidad los casos mediante proce-
dimientos de referencia eficaces, reconociendo con entereza limitacio-
nes como la falta de ECMO, la carencia de ONi y la poca experiencia 
en ventilación de alta frecuencia, debido a los resultados alcanzados 
con el buen uso de la ventilación mecánica convencional, incluso en 
los casos de HPPRN.

El manejo quirúrgico en el HCAM es precoz, tan pronto como el niño 
nace, en la medida de lo posible. La estrategia no ha cambiado por-
que la revisión sistemática71 no ha encontrado ventajas claras de un 
procedimiento sobre otro y porque se considera que:

1. Los cambios anatómicos de los pulmones no revertirán con tra-
tamientos de corta duración se requerirá, sin duda, manejo más 
prolongado que expone, en el ambiente local, a infecciones respi-
ratorias y otras complicaciones pulmonares.

2. El hospital no cuenta con recursos como ECMO y ONi para el ma-
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nejo de la hipertensión pulmonar, tampoco están disponibles todos 
los medicamentos útiles para el tratamiento de la HPPRN.

3. La intubación inmediata, la colocación de la sonda orogástrica, la 
ecocardiografía para descartar una cardiopatía grave y estimar la 
presión pulmonar que se beneficie de terapia medicamentosa, la 
ventilación mecánica convencional delicada y gentil mientras se 
traslada al quirófano son elementos claves del manejo en el HCAM.

4. Con la estrategia se reducen los peligros de distensión gástrica e 
intestinal masivas, neumotórax grave, a tensión, acompañado de 
severas alteraciones cardiocirculatorias que obliga a procedimien-
tos invasivos emergentes.

5. La situación cambia drástica y dramáticamente con los niños refe-
ridos desde otras unidades del país o de la ciudad pues, en ellos 
resulta mandatorio, implantar varias medidas de estabilización an-
tes de proceder a la cirugía que no siempre es posible dadas las 
condiciones de extrema gravedad en la que arriban.

Puntos clave

1. La predicción prenatal de sobrevida coloca a los padres y doctores 
en situación difícil para la toma de decisiones en materia de trata-
miento y posibles intervenciones antenatales.

2. EL diagnóstico prenatal de hernia diafragmática debe ir acompa-
ñado de los estudios necesarios para determinar si se trata de una 
malformación aislada o forma parte de problemas más complejos 
de tipo cromosómico, genético o de otra naturaleza.

3. Algunos grupos insisten en la validez de ciertos procedimientos 
prenatales como el denominado FETO para mejorar el pronóstico 
neonatal de los casos muy severos con gran hipoplasia pulmonar.

4. La reparación quirúrgica total prenatal ya no se practica por la falta 
de resultados favorables.

5. La ecografía prenatal y la resonancia magnética aportan informa-
ción sustantiva para predecir la severidad del problema, sobre todo 
de la hipoplasia pulmonar.

6. Los mejores resultados se obtienen con el manejo integral en uni-
dades de nivel terciario, perfectamente equipadas y dotadas de lo 
necesario para el manejo de la hipertensión pulmonar resultante de 

la hipoplasia pulmonar que suele afectar a los dos pulmones. Esta 
sin embargo es más notoria en el lado de ubicación de la hernia.

7. Se prefiere diferir la cirugía correctiva, practicada en el período neo-
natal, hasta lograr cierta estabilidad del recién nacido en materia 
pulmonar y de reducción de la hipertensión pulmonar, pese a que 
las evidencias, no han demostrado superioridad sobre la repara-
ción inmediata.
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Definición

Cardiopatía congénita (CC) es todo defecto innato del corazón: mús-
culo cardiaco, tabiques, válvulas, vasos coronarios, sistema cardio-
nector o grandes vasos, diagnosticada antes o después del nacimien-
to por haberse detectado en la etapa prenatal o en el período neona-
tal uno o más de los siguientes signos o datos: trastorno del ritmo, 
falla cardiaca, cianosis, soplo o algún síndrome de orden genético 
o cromosómico o exposición a agentes del medio ambiente conoci-
damente asociados a cardiopatía. La mayoría (90%) son de etiología 
desconocida o secundarias a alteraciones en la complicada morfogé-
nesis del corazón. Se exceptúa la persistencia del conducto arterioso 
en el prematuro.

Base de datos

•	 Son las malformaciones congénitas más frecuentes, la incidencia 
fluctúa entre 4 y 12 por 1000 nacidos vivos.1,2,3,130  Entre los mor-
tinatos la incidencia es más alta.4 El 19% de los abortos espontá-
neos y de los óbitos tienen cardiopatía congénita confirmada.

•	 Problemas como la comunicación interventricular (CIV) muscular 
pequeña, la válvula aórtica bicúspide, el prolapso de la válvula 
mitral, no son considerados, por algunos autores, verdaderas 
malformaciones congénitas.5,130 

•	 Las cardiopatías son algo más frecuentes en hombres. Existen 
algunas como la transposición de las grandes arterias (TGA), 
estenosis de la válvula aórtica y atresia tricuspídea que son más 
comunes en varones y otras como la comunicación interauricu-
lar (CIA), el conducto arterioso persistente (PCA) y defectos de 
la porción muscular del tabique interventricular que lo son en 
mujeres.6,130 

•	 Las cardiopatías con corto circuito de izquierda a derecha consti-
tuyen el grupo más numeroso y representa más del 50%. 

•	 La CIV es la cardiopatía más frecuente y en algunas series supera 
el 60%,4 le siguen en orden de importancia: CIA, estenosis pulmo-
nar (EP), PCA, coartación de aorta, defectos del septo atrioventri-
cular, tetralogía de Fallot, transposición de grandes arterias (TGA) 
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estenosis aórtica, y síndrome de corazón izquierdo hipoplásico 
(SHVI). Hasta un 67% de estas se diagnostican in útero.

•	 Las anormalidades más frecuentemente observadas en la primera 
semana de vida son CIV, la D-transposición de grandes arterias, 
el síndrome de corazón izquierdo hipoplásico, tetralogía de Fallot 
y la atresia pulmonar. La frecuencia de las CC es estable, inde-
pendiente del año del análisis y de la tasa de natalidad del país 
estudiado. También es algo estable la frecuencia relativa de las 
distintas CC. Las cifras se mantienen más bien constantes en cada 
país y en cada hospital y no se ha encontrado explicación para 
este fenómeno. Se reconoce eso si un número creciente de pro-
blemas genéticos y cromosómicos para explicar un número cada 
vez mayor de CC (Tabla 12.1).

•	 Algunas formas de exposición ambiental aumentan el riesgo de 
cardiopatía en el feto.7 Enfermedades como la diabetes mellitus 
y la fenilcetonuria mal controladas se asocian a cardiopatías. Fár-
macos como ácido retinoico, litio e hidantoína incrementan la po-
sibilidad de estas malformaciones.8 Infecciones, como la rubéola 
en las gestantes, causan ciertos trastornos del desarrollo cardia-
co. Es indispensable señalar que la exposición a estos agentes no 
significa, necesariamente, la producción de una lesión cardiaca, 
implica, eso si, una mayor probabilidad de que ocurra dicho even-
to. Esto refleja la compleja interacción entre la época de la exposi-
ción, la susceptibilidad genética y el agente.

•	 La mayoría de los teratógenos suelen relacionarse con tipos deter-
minados de CC lo que permite suponer efectos particulares o es-
pecíficos más que globales en el desarrollo cardiaco. Los hijos de 
diabéticas y los expuestos al ácido retinoico por ejemplo tienden a 
presentar más defectos troncoconales como el ventrículo derecho 
con doble vía de salida, tronco arterioso, anillos vasculares. El litio 
en cambio está más relacionado con la anomalía de Ebstein, atre-
sia tricuspídea y CIA9 (Tabla 12.2).

•	 Se ha considerado que las CC son hechos aislados. Las prue-
bas, sin embargo, sugieren para algunos casos, la existencia 
de rasgos genéticos. Se ha probado un mayor peligro de apa-
rición de cardiopatía en familias que tienen un progenitor o un 
hijo afectado. El peligro varía según el defecto y aumenta con el 

Tabla 12.1
Prevalencia de Cardiopatías Congénitas en habitantes nativos de norteamérica y 
menores de 1 año que acudieron a las consultas de los hospitales Carlos Andrade 
Marín” y de niños “Baca Ortiz” de Quito.

Cardiopatía Distribución (%) Incidencia

Quito Minnesota Internacional

HCAM HBO

Comunicación interventricular

Comunicación interauricular

PCA

Estenosis pulmonar

Coartación de aorta

Tetralogía de Fallot

Estenosis aórtica

Transposición de grandes 
arterias

Defectos del septo atrio-
ventricular

35.7

21.2

24.2

7.1

2.8

4.3

5.7

0.0

0.0

31

10

29

5

4

2

3

2

2

33.8

13.4

7.4

13.2

1.5

7.4

2.4

1.5

1.5

1:800

1:2300

1:1200

1:2000

1:2500

1:2000

1:3000

1:3500

1:6500

Tabla 12.1  Es muy claro que la persistencia del conducto arterioso es más frecuente en la ciudad 
de Quito y es muy probable que tal diferencia se explique por su localización a 2810 metros sobre 
el nivel del mar. La incidencia es muy cercana a la detectada para la CIV que es de 1 por cada 800 
nacidos vivos. Diagnósticos como dextrocardia se establecen en 1 de cada 10000 nacidos vivos, 
tronco arterioso en 1 de 30000 lo mismo que la anomalía de Ebstein. 

Lazcano Y, Gaibor J, Bossano R. Prevalencia de tipos de cardiopatías congénitas en habitantes 
de altura menores de un año. Rev Ecuatoriana de Cardiología 1994;4:1
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número de personas con problemas cardiacos.10 Las patologías 
que involucran al lado izquierdo del corazón: coartación de aorta 
e hipoplasia de corazón izquierdo muestran una tendencia más 
acentuada de repetición o recidiva. En todo caso, ha sido muy 
difícil identificar un patrón hereditario debido a que los enfermos 
con problemas severos no sobreviven hasta llegar a la edad re-
productiva, aunque con las nuevas terapias será posible lograrlo 
y en el futuro quizá se pueda conocer más sobre lo relacionado 
con la herencia.

•	 El 13% de los cardiópatas congénitos tiene algún padecimiento 
cromosómico. Ciertos defectos se asocian de modo característico 
a determinadas cromosomopatías. Un buen ejemplo es el grupo 

Tabla 12.2
Teratógenos posiblemente asociados a Cardiopatías Congénitas.

Deficiencia de vitaminas
 Deficiencia de folato*

Agentes ambientales
 Altura*, tricloroetileno, radiación

Drogas
 Etanol*, hidantoína*, ácido valproico*, trimetadiona*, primidona*, carba-

mazepina*, litio*, talidomida*, ácido retinoico*, agentes antineoplásicos, 
anfetamina, cocaína 

Factores metabólicos
 Diabetes materna*
 Fenilcetonuria en la madre*

Factores inmunitarios
 Enfermedades maternas autoinmunes con anticuerpos
 Anti-Ra, anti-LA
Agentes infecciosos
 Rubéola*, paperas, Citomegalovirus

de niños con síndrome de Down o trisomía 21 quienes en más del 
50% presenta cardiopatías. La mitad corresponden a la suma de 
CIV, CIA y PCA11, 12, 13,32   (Fig. 12.1).

•	 En los últimos años se ha progresado de modo significativo en 
los fundamentos genéticos que permiten comprender las enfer-
medades cardiovasculares en los niños. La aplicación de múlti-
ples herramientas de investigación como análisis de enlaces ge-
néticos de los afectados, modelos animales y disección molecu-
lar de los reordenamientos cromosómicos han permitido identi-
ficar numerosas enfermedades relacionadas con los genes y los 
locus. La evaluación de familias raras y de síndromes genéticos 
ha provisto de información valiosa para reconocer y analizar las 
enfermedades esporádicas más encontradas. De modo enfático 
se ha rechazado, por muy simplista, la hipótesis de que mutacio-
nes genéticas únicas causan defectos específicos. Genes com-
pletamente distintos pueden inducir malformaciones cardiacas 
idénticas (Fig. 12.2).

•	 Es difícil determinar con exactitud la frecuencia real de las CC, ya 
que para eso debieran examinarse acuciosamente todos los RN 
y seguir bajo control médico por algún tiempo, ya que ciertas CC 
menores, y algunas graves también, no son diagnosticadas du-
rante los primeros días, meses o años de vida. Aún en países con 
muy buen sistema médico sólo el 50% de las CC son diagnos-

Figura 12.1 Fenotipo y cariotipo de Síndrome Down o Trisomía 21 (Flecha).
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ticadas en el primer mes de vida.14, 15, 16, 17, 18,130 En países menos 
desarrollados sólo un 25 a 35% de las CC son diagnosticadas en 
el primer año de vida.19 La situación descrita está cambiando en 
estos últimos tiempos porque mejoran y se perfeccionan los mé-
todos no invasivos para establecer diagnósticos más precoces, 
en el segundo trimestre (12 a 24 semanas) de la vida fetal. Esto 
último ha incidido en la interrupción de embarazos que tienen 
fetos malformados.

•	 Gracias a la ecocardiografía fetal, en los últimos 10 años, se ha 
incrementado el número de cirugías cardiacas neonatales del 8 al 
57%.156

•	 De todos los niños con CC, cerca de la mitad suelen ser sintomáti-
cos durante el primer año de vida, la mayor parte (75%) van a ne-
cesitar un procedimiento quirúrgico corrector o paliativo durante 
éste período.20 El cirujano cardiotorácico debe ser un experto en el 
manejo de estos problemas y sus decisiones terapéuticas deben 
ofrecer lo mejor para el paciente.

•	 La mortalidad por CC en menores de 1 año supone algo más de 
33% de las muertes por anomalías congénitas y alrededor del 10% 
de todas las muertes en ese periodo de la vida.21  

Base de datos:
Cardiopatías con corto circuito de izquierda a derecha (i-d)

•	 La alteración fisiopatológica que distingue a este grupo de car-
diopatías es el paso de sangre oxigenada desde el lado izquierdo 
del corazón (aurícula izquierda, ventrículo izquierdo o aorta) hacia 
el lado derecho de éste (aurícula derecha, ventrículo derecho o 
arteria pulmonar), la sangre desviada, que se resta del flujo sisté-
mico, aumenta el flujo sanguíneo a los pulmones. Si el defecto es 
pronunciado la magnitud del decremento puede ser significativa y 
provocar en el neonato signos de bajo gasto cardiaco. La sangre 
oxigenada recircula a los pulmones sin haber pasado por el lecho 
capilar sistémico. Tal flujo suele llamarse ineficiente porque agrega 
muy poco oxígeno al pasar nuevamente por los alvéolos.

•	 La principal consecuencia del cortocircuito de I-D es el hiperflujo a 
los pulmones potencialmente asociado a sobrecarga de volumen 
en el circuito menor, hipertensión pulmonar y dilatación de uno o 
ambos ventrículos. Esto último depende del defecto cardiaco que 
se encuentre. Esta sobrecarga, dentro de ciertos límites, lleva a un 
aumento de la contractilidad y del volumen eyectivo del ventrículo 
o de los ventrículos según la relación de Frank-Starling. En las 
cardiopatías causantes de este cortocircuito la contractilidad ven-
tricular está, habitualmente, normal o aumentada. 

•	 El neonato reacciona a situaciones de agobio fisiológico de modo 
rápido y profundo, cambia drásticamente el pH, las concentracio-
nes séricas de lactato y glucosa y la temperatura corporal.22 Mues-
tra, además reservas disminuidas de grasas y carbohidratos, incre-
mentos del metabolismo y consumo de O2 y de manera general se 
reconoce en estos pacientes poca capacidad de reserva funcional 
cardiaca, respiratoria, hepática, etc. Estas debilidades junto al he-
cho de que el agua corporal, mayor que en otras edades, 23,24 tiende 
a “escaparse” del espacio intravascular, configuran funciones car-
diaca, respiratoria, cardiovascular y circulatoria vulnerables a dis-
minuciones o excesos pronunciados sin que sea una sorpresa la 
aparición de signos de falla o insuficiencia cardiaca.

•	 El recién nacido suele mantener la presión arterial incluso en casos 
de shock inminente, esto provoca la falsa sensación de estabilidad Figura 12.2 Interacción genes ambiente y cardiopatías.

Herencia Medio Ambiente

Enfermedades
Cardíacas congénitas Fiebre reumática

Enfermedades
de arterias coronarias

Hipertensión
esencial
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hemodinámica, incluso, poco antes del colapso cardiocirculatorio. 
La tensión arterial sistémica no es siempre un indicador fiable de la 
precarga ni de la oxigenación tisular.

•	 El miocardio es menos distensible que en otras edades, tolera 
menos los incrementos de la postcarga y exhibe una reducida 
capacidad de respuesta a los incrementos de la precarga como 
ya se ha comentado.25,26,27 En neonatos es frecuente la obser-
vación de cambios, sostenidos o breves e intermitentes de la 
resistencia vascular pulmonar que deben tomarse en cuenta 
a la hora de planificar o ejecutar soluciones a los problemas 
existentes.

•	 No deja de ser necesaria una adecuada interpretación morfoló-
gica de todo lo relacionado con la malformación porque el aná-
lisis de la anatomía del corazón sano ha implicado que muchas 
clasificaciones de defectos como el interventricular cambien para 
una mejor interpretación de los hallazgos ecocardiográficos y una 
mejor terapia quirúrgica.157

Base de datos:
Cardiopatías con corto circuito derecha izquierda (d-i) 

Desde el punto de vista fisiopatológico en las cardiopatías con cor-
tocircuito de derecha a izquierda la saturación con O2 de la sangre 
arterial depende de 4 variables importantes: 

•	 De la cantidad o fracción de sangre venosa encontrada en la 
sangre arterial sistémica. Dependiendo de la complejidad del 
cortocircuito intracardiaco cierta porción de la sangre de la 
aorta no atraviesa los pulmones y altera la saturación de O2 
de la sangre enviada para la irrigación sistémica. La severidad 
de la desaturación dependerá de la existencia de un cortocir-
cuito único de derecha a izquierda (estenosis pulmonar severa 
asociada a CIV), de una comunicación de derecha a izquierda 
coexistiendo con uno de izquierda a derecha (conexión anó-
mala total de venas pulmonares) o de una mezcla completa de 
las sangres destinadas a las circulaciones pulmonar y sistémi-
ca (todas las malformaciones con un ventrículo único funcio-

nal, hipoplasia de corazón izquierdo, atresia tricuspídea, tienen 
esta fisiología).

•	 De la saturación de la sangre venosa que se mezcla con la arterial, 
si es muy baja mayor será la desaturación de la sangre sistémica.

•	 La baja saturación de O2 de la sangre venosa pulmonar es, por ob-
vias razones, determinante de la pobre oxigenación de la sangre 
sistémica. Ej. Hipertensión pulmonar persistente del recién naci-
do, mal llamada persistencia de la circulación fetal.

•	 Las características de la Hb guardan relación con su curva de di-
sociación, si ésta se desvía a la izquierda, la descarga de oxígeno, 
será baja con cualquier PaO2. En caso de cortocircuito de dere-
cha a izquierda, una curva de disociación desviada a la izquierda 
mantendrá mayor cantidad de oxígeno en la sangre mezclada e 
incrementará la saturación de la sangre provista a la circulación 
sistémica. Esto, sin embargo, no implica mayor liberación de O2 a 
los tejidos (Tabla 12.3).

Factores de riesgo

•	 Historia Familiar: Un hermano previo con CC incrementa el ries-
go de recurrencia en 2%, 2 hermanos previos con CC incrementan 
dicho riesgo en un 10%.28 

•	 Diabetes materna. Incrementa el riesgo de CC en 2-3 %.29  

•	 Las anormalidades fetales descubiertas en el tamizaje pre-
natal, incrementan el riesgo de malformaciones en otros ór-
ganos y sistemas y desde luego pueden afectar al corazón 
también.

•	 Síndromes y otras malformaciones diagnosticadas luego del na-
cimiento. Los niños con rasgos dismórficos o malformaciones es-
tructurales pueden considerarse un factor de riesgo alto para CC. 
Las CC son comunes en cromosomopatías y en otros síndromes 
no cromosómicos, incluye síndrome fetal alcohólico e infecciones 
congénitas causadas por rubéola.30  

•	 Síndrome de Down el 83.3% puede tener CC. Se ha encontrado 
que solo 56% de los niños recién nacidos con Down y con CC 
tienen un examen físico anormal.31,32 
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Ayudas diagnósticas 
Diagnóstico prenatal

•	 Los imagenólogos y obstetras de los niveles de atención primario 
y secundario tienen la difícil tarea de examinar a miles de embara-
zadas y detectar al número, más bien pequeño, de fetos con enfer-
medades de su corazón. La tecnología se perfecciona y pese a ello 
muchas cardiopatías permanecen sin diagnóstico en la vida fetal. Si 
llega a sospecharse lo mejor es la referencia temprana de la gestan-
te al cardiólogo pediatra para obtener los siguientes beneficios:

1. Confirmación del diagnóstico más información y consejo acerca 
de las posibilidades diagnósticas y terapéuticas con el nuevo ser. 

2. Planificación del manejo en centros provistos de los más avanza-
dos medios de diagnóstico y tratamiento.33,34 

3. Garantizar la transición de la vida intrauterina a la extrauterina y 
manejar de manera efectiva la acidosis. 

4. Algunos defectos descubiertos in útero son susceptibles de in-
tervenciones prenatales disponibles en muy pocos centros y con 
resultados todavía no alentadores, por lo cual se las considera 
experimentales y con muchos riesgos.35,36,37,38 

•	 La ecocardiografía fetal, a través de la pared abdominal de la 
madre se puede realizar a partir de las 18 semanas de gestación 
para detectar anormalidades estructurales y arritmias fetales. Con 
transductores vaginales la investigación es factible entre las 10 y 
12 semanas. Un 67% de todas las CC pueden ser diagnosticadas 
durante el embarazo.34

•	 Indicaciones para ecocardiografía fetal:
1. Hijo previo con cardiopatía congénita.
2. Uno de los padres con cardiopatía congénita.
3. Enfermedades familiares hereditarias (Marfan, Noonan)
4. Fertilización in vitro.
5. Examen cardiaco anormal en ecografía habitual.
6. Crecimiento fetal anormal.
7. Gestación múltiple con sospecha del síndrome de transfusión interfetal
8. Hidrops fetal.
9. Identificación de otra malformación congénita
10. Identificación de anomalía cromosómica (ane.uploidia).
11. Aumento de la translucencia nucal (primer trimestre).
12. Exposición a teratógeno conocido (litio).
13. Frecuencia o ritmo cardiaco fetales fuera de lo normal.
14. Condición materna de alto riesgo: (Diabetes mellitus; hipertiroi-

dismo; epilepsia; Lupus eritematoso sistémico, exposición a in-
hibidores de la prostaglandina sintetasa; infecciones (rubéola), 
desórdenes hereditarios del metabolismo (fenilcetonuria), enfer-
medad autoinmune.33 

Tabla 12.3
Cardiopatías cianóticas, acianóticas y tipo de flujo.

CARDIOPATÍAS 
CONGÉNITAS 
ACIANÓTICAS 

Cortocircuito 
de izquierda a 
derecha:

CIV, CIA, PCA, canal aurículo-
ventricular, conexión  venosa pulmonar 
anómala  parcial. 

Obstructivas 
de corazón 
izquierdo:

Coartación aórtica, estenosis aórtica, 
estenosis mitral, hipoplasia de 
ventrículo izquierdo. 

Insuficiencias 
valvulares y 
otras:

Insuficiencia mitral, insuficiencia 
aórtica, estenosis pulmonar, estenosis 
ramos pulmonares. 

CARDIOPATÍAS 
CONGÉNITAS 
CIANÓTICAS
(cortocircuito 
de derecha a 
izquierda) 

Obstructivas de 
corazón derecho

Tetralogía de Fallot, atresia pulmonar, 
ventrículo único o atresia tricuspídea 
con estenosis pulmonar.

Mezcla total

Ventrículo único o atresia tricuspídea 
sin estenosis pulmonar, tronco 
arterioso, conexión anómala total de 
venas  pulmonares.  

Falta de mezcla
Transposición de grandes arterias sin 
conexiones.
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•	 Un estudio de 10 minutos o menos, con ecógrafo de buena reso-
lución, de tiempo real, a mediados del segundo trimestre, ofrece 
una visión adecuada en el 95% de los fetos. 40 La vista de las 4 
cámaras permite evaluar el tamaño, la situación, la anatomía y la 
función del corazón fetal.41 Se obtiene mediante una imagen trans-
versal del feto justo sobre el diafragma (Fotos 12.1).

•	 El corazón fetal ocupa la tercera parte del tórax, está inclinado 45 
grados a la izquierda y están visibles las aurículas, los ventrículos, 
el septum interventricular, el foramen oval y las valvas aurícula ven-
triculares.42 Con entrenamiento adecuado y buena experiencia es 
factible observar las cuatro cámaras y los tractos de salida de los 
ventrículos en el 90% de los fetos.43 

•	 El llamado eje largo visualiza el tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo y el eje corto el tracto de salida del derecho. Ambas son 
imágenes útiles para mirar las conexiones ventrículo arteriales (Fo-
tos 12.2 y 12.3).

La ecocardiografía fetal no puede detectar todos los defectos espe-
cialmente los más severos, ni defectos pequeños, ni CIA ni persisten-
cia del conducto arterioso por lo cual se hace indispensable siempre 
una valoración cardiológica adecuada del neonato. 

Diagnóstico natal
Historia clínica

•	 Anamnesis (antecedentes prenatales: personales y familiares, re-
sultados de ecocardiografía fetal, factores de riesgo, árbol genea-
lógico, etc.).

Examen físico

•	 La inspección general debe ser el inicio de toda exploración fí-
sica. Si es bien llevada es de gran ayuda para la valoración del 
estado cardiopulmonar. Por ejemplo: un niño con problemas para 
la alimentación podría ser portador de alguna cardiopatía, dentro 
de un contexto clínico sugerente.

•	 La frecuencia respiratoria mayor a 60 x’ debe ser investigada y 
mucho más si se asocia a soplo cardiaco, cianosis u otro signo de 
cardiopatía congénita.

•	 La frecuencia cardiaca alterada: taquidisrritmia (mayor de 160 x’) 
y bradidisrritmia (menor de 100 x’) o arritmia justifica la preocupa-
ción por cardiopatía.

•	 Los soplos cardiacos 
•	 Estos son comunes en el recién nacido normal, unos son inocentes 

y otros se asocian a cardiopatía congénita. Solo un 0.8% de la po-
blación tiene cardiopatía congénita de un 50 a 85% que tuvo o tiene 12.1 Vista transversal, a través del tórax fetal, de las 

cuatro cámaras del corazón. 

12.2 Eje largo y vista del tracto salida del ventrí-
culo izquierdo. Nótese continuidad septum inter-
ventricular aorta      

12.3 Eje corto y vista del tracto de  salida del ven-
trículo derecho envolviendo a la aorta y su salida 
del corazón 

12.1a Representación esquemática de las cua-
tro cámaras.



12. CARDIOLOGÍA NEONATAL 

397396

un soplo inocente durante algún momento de su infancia y deben 
diferenciarse bien de los que acompañan a las alteraciones estruc-
turales del corazón. Su ausencia no descarta dichas anomalías.44,45 

•	 Soplo es una onda de sonido turbulenta audible o palpable en el 
rango de los 20 a 20000 ciclos por segundo (Hertz o Hz).46 La ma-
yoría de los soplos son originarios del corazón o los grandes vasos 
y se ubican entre 5 y 800 Hz. Los sonidos de baja frecuencia no 
se escuchan muy bien y se necesita de amplitudes largas para es-
cucharlo claramente. Muchos de los sonidos nacidos del corazón 
se ubican por debajo del umbral de audibilidad del oído humano 
y se perciben mejor por palpación. Las características individuales 
de cada soplo están en función del número y amplitud relativa 
de los sobretonos que siendo múltiplos de la frecuencia primaria 
crean un sonido placentero “armónico” o “musical”. Cuando la 
onda está compuesta de frecuencias diferentes no relacionadas 
deja de percibirse el sonido musical y se oye más bien un ruido o 
algo disonante y rudo. Un ejemplo de lo último es la eyección de 
sangre a través de una válvula estenótica.

•	 La calidad de los soplos es modificada por la edad del paciente 
y la secuencia de eventos cardiacos y circulatorios que se dan al 
cambiar de la circulación fetal a la neonatal, evento que pasa por 
un corto período de transición. La activación secuencial del ciclo 
cardiaco empieza con la sístole auricular o contracción de las 2 
cámaras de paredes delgadas a la que sigue la contracción retar-
dada de los ventrículos compuesta de tres fases:

1. Contracción isovolumétrica o período inicial y breve que aumenta 
la presión dentro del ventrículo sin alcanzar la fuerza suficiente 
como para provocar la eyección de la sangre.

2. Sístole ventricular o período de eyección de sangre a través de la 
arteria pulmonar y la aorta y 

3. Relajación isovolumétrica o cese de la contracción y caída de la 
presión dentro de los ventrículos para permitir un nuevo llenado 
con sangre proveniente de la sístole auricular, justo antes de iniciar 
la siguiente contracción ventricular. 

•	 Los soplos cardiacos son el resultado directo de turbulencias del 
flujo sanguíneo y su intensidad depende: 1) del tamaño del orificio 
o vaso a través del que fluye la sangre, 2) de la diferencia de presión 

o gradiente del estrechamiento y 3) del flujo o volumen a través del 
sitio defectuoso. En todo caso es preciso indicar que los soplos no 
se relacionan siempre con problemas estructurales del corazón. 

El médico debería estar en capacidad de establecer y describir las 
siguientes características de los soplos: 

•	 Momento del ciclo cardiaco en el cual se los escucha y su relación 
con el primero y el segundo ruidos (R1y R2) (Sistólico, diastólico, 
sistodiastólico o continuo).

•	 Clasificación según intensidad del soplo en uno de los siguientes 
grados:

•	 Grado 1: Audible en ambiente silencioso, tranquilo. Examinador 
bien atento.

•	 Grado 2: Débil pero audible con mucha atención en los primeros 
minutos de auscultación. 

•	 Grado 3: De intensidad intermedia, fácilmente audible en los pri-
meros ciclos cardiacos.

•	 Grado 4: Muy audible y asociado a thrill o frémito (vibración palpa-
ble en pared torácica).

•	 Determinar el sitio de máxima intensidad del soplo así como sus 
propagaciones o irradiaciones.

•	 Establecer la duración del soplo desde su comienzo hasta el final.
•	 Configurar la forma dinámica del soplo.
•	 Estimar si por la frecuencia se trata de agudo (alta frecuencia), 

grave (baja), etc.
•	 Calidad del soplo: musical, armónico, rudo, etc.

Soplos sistólicos

Comienzan con o siguen al R1 y terminan antes del R2 y se clasifican como:

•	 Holosistólicos: empiezan de manera abrupta con R1 y continúan 
de la misma intensidad hasta terminar con R2, gráficamente se 
muestran como rectángulo. Ocurren cuando una válvula aurículo 
ventricular (mitral o tricúspide) permiten la regurgitación de sangre 
y en muchos casos de CIV (Fig. 12.3).
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•	 Sistólico de eyección en cuyo caso el soplo aumenta o disminuye 
de intensidad (increscendo - decrescendo) y en caso de graficar-
se tiene la forma de un diamante (Fig. 12.3). Se escuchan cuando 
hay estrechamiento de las valvas semilunares o de los tractos de 
salida. Tabla 12.4

•	 Sistólicos tempranos o precoces: comienzan abruptamente con 
R1, disminuyen de intensidad y terminan antes de R2. Adoptan la 
forma de un triángulo cuya base está en R1 y el vértice antes de 
R2. Son característicos de los pequeños defectos musculares del 
septo ventricular.

•	 Sistólicos medios a tardíos que se inician al inicio de la segunda 
mitad de la sístole y terminan encubriendo a R2. Se asocian, a 
menudo con clics mesosistólicos e insuficiencia por prolapso de 
la mitral. 

Soplos diastólicos

El período entre el cierre de las válvulas semilunares y el cierre sub-
secuente de las aurículo ventriculares es normalmente silente. El flujo 
de sangre a través de los amplios orificios valvulares produce escasa 
turbulencia. La regurgitación por las semilunares y la estenosis de una 
valva atrioventricular producen soplos diastólicos. Fig. 12.4

Tabla 12.4
Soplos sistólicos y su relación con ciertas cardiopatías.

Soplos Cardiopatías 

• Soplo sistólico regurgitante.
• Se mantiene durante toda la sístole. 
• Borde esternal inferior izquierdo.
• No se ausculta en los primeros días. 

Comunicación Interventricular.
Insuficiencia mitral.
Insuficiencia tricuspídea .

• Soplo sistólico eyectivo. 
• Borde esternal superior derecho.

Estenosis de la válvula aórtica.
Estenosis subaórtica.
Estenosis aórtica supravalvular.

• Soplo eyectivo sistólico. 
• Base esternal izquierda superior.
• Irradiación a la espalda.

Estenosis pulmonar.
Comunicación interauricular.
Soplo de flujo pulmonar del neonato.
Estenosis de la arteria pulmonar.
Estenosis aórtica.
Tetralogía de Fallot.
Coartación de la Aorta.

• Soplo sistólico en ápex
   de regurgitación.
• Holosistólico. 

Insuficiencia mitral.
Estenosis aórtica.
Síndrome de prolapso de la
válvula mitral.

• Soplo sistólico eyectivo fuerte
    Localizado en base esternal 
    izquierda superior.

Tetralogía de Fallot.

Figura 12.3 Representación gráfica de soplos sistólicos Tomado de: 
Pelech AN. The physiology of cardiac auscultation. Pediatr Clin N Am 
51(2004)1515-1535.
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•	 Los soplos escuchados al comenzar la diástole (tempranos) son 
de intensidad decreciente y se deben a insuficiencia aórtica o 
pulmonar.

•	 Los soplos situados en la mitad de la diástole son en forma de 
diamante y se auscultan cuando aumenta el flujo a través de unas 
valvas mitral o tricúspide normales o por un flujo normal a través 
de las mismas valvas pero estenosadas. 

•	 Los tardíos son de intensidad creciente y se originan en las valvas 
aurículo ventriculares estrechadas o estenóticas y se relacionan 
con la sístole auricular.

Soplos continuos

El flujo a través de vasos, canales o comunicaciones, más allá de 
las valvas semilunares, no está confinado solo a la diástole o la 
sístole. Las turbulencias posiblemente abarquen todo el ciclo car-
diaco. Los soplos resultantes se extienden más allá de R2 y aus-
cultarse en una parte de o en toda la diástole. Son generalmente 

patológicos. Es típico del conducto arterioso o de una fístula arte-
riovenosa. Fig. 12.5

•	 La ausencia, disminución o retardo de los pulsos periféricos 
en los miembros inferiores respecto de los superiores suelen ser 
observados en la coartación de la aorta. 

•	 Variaciones de la presión arterial entre miembros con hiper-
tensión en miembros superiores es otro signo de coartación de 
aorta.47 

•	 Se debe medir el hígado por percusión y si es mayor a 7cm de 
longitud (en neonatos) en la línea medio clavicular es un signo de 
hepatomegalia asociada a insuficiencia cardiaca congestiva.

•	 Cianosis: La hemoglobina oxigenada es de color rojo brillante, 
la hemoglobina reducida es azulada o púrpura y es este color 
el observado en piel y mucosas. Es un buen predictor clínico, 
sin embargo, se debe tomar en cuenta que las variaciones de la 
temperatura pueden provocar cianosis periférica leve (acrocia-
nosis). A veces es difícil detectarla en personas de piel oscura. 
Las magulladuras y las equimosis se miran como cianosis y su 
diferenciación se logra mediante dígito presión la cual blanquea 

Figura 12.4 Representación gráfica de soplos diastólicos Tomado de: 
Pelech AN. The physiology of cardiac auscultation Pediatr Clin N Am
 51(2004)1515-1535.

Figura 12.5 Representación gráfica del soplo continúo Tomado de: 
Pelech AN. The physiology of cardiac auscultation. Pediatr Clin N Am 
51(2004)1515-1535
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la cianosis y no cambia a la equimosis. A todo neonato se de-
bería medir la saturación de oxígeno. Por lo general la cianosis 
que no responde a administración de oxígeno al 100% es de 
origen cardiaco.

•	 La cianosis depende de la concentración absoluta de hemoglobina 
reducida y no del cociente carboxihemoglobina/oxihemoglobina. Si 
está presente en todo el cuerpo, en las membranas mucosas y la 
lengua inclusive, se la denomina cianosis central, si está limitada a 
las extremidades se llama como se ha escrito antes, acrocianosis o 
cianosis periférica. En la primera, el contenido de O2 en la sangre 
arterial está bajo mientras en la segunda es normal.

•	 Se ha reportado que la cianosis sería visible si el contenido de he-
moglobina desoxigenada es mayor de 3g% (3g por 100 mL).48 A 
causa de esta dependencia, el neonato policitémico (Hb=25 g), sin 
dificultad respiratoria, puede mostrar cianosis, con una saturación 
de oxígeno de 88% (Hb desoxigenada = 3g). Es difícil por el con-
trario diagnosticar cianosis en el niño muy anémico. (Hb = 8g), solo 

es posible cuando la saturación de O2 es de 68%. Fig. 12.6
•	 El contenido de O2 de la sangre capilar se encuentra entre los 

contenidos de O2 de las sangres venosa y arterial. En estados de 
pobre o mala perfusión hay una gran diferencia entre los conteni-
dos arterial y venoso de O2. La cianosis presente en tales casos, 
pese a que el contenido de sangre arterial es normal, obedece 
a la cantidad alta de Hb desaturada en la sangre capilar.49, 50 La 
cianosis periférica no debería soslayarse porque puede represen-
tar problemas más serios que enfriamiento: sepsis, hipoglicemia, 
síndrome del corazón izquierdo hipoplásico.

•	 La cianosis a veces se localiza de manera peculiar. No es central ni 
periférica, afecta, por ejemplo, a la parte inferior del cuerpo, mien-
tras la superior luce rosada. Se la encuentra cuando existe corto 
circuito de derecha a izquierda desde la arteria pulmonar a la aorta 
a través de un conducto permeable. Lo contrario, la parte superior 
cianótica y la inferior rosada se constata en la transposición de 
los grandes vasos con arco aórtico interrumpido y shunt a través 
del conducto arterioso. El niño arlequín se trata de un fenómeno 
único, excepcional, en el que un cuadrante o la mitad del cuerpo 
se tornan cianóticas o pálidas mientras las restantes permanecen 
rosadas. El motivo exacto de la condición se desconoce, se pien-
sa que se debe a inestabilidad térmica.

•	 Una diferencia entre las cifras de saturación observadas entre la 
mano derecha (territorio preductal) y cualquiera de las extremi-
dades inferiores (territorio postductal), si es favor de la primera, 
permite establecer la existencia de un cortocircuito de derecha a 
izquierda a través del conducto y orienta al diagnóstico de hiper-
tensión pulmonar persistente del recién nacido (HPPRN).

•	 En la coartación de aorta grave con conducto amplio y shunt de-
recha - izquierda presentará una saturación mayor en la mano 
derecha que en el pie, en esta situación, sin embargo, será más 
importante la diferencia entre las cifras tensionales.

•	 Por otra parte, un paciente con transposición y conducto amplio, 
presentará mayor saturación en el pie que en la mano derecha 
pues la sangre oxigenada procedente de las pulmonares pasa al 
ventrículo izquierdo, arteria pulmonar y, a través del conducto, a la 
aorta descendente.51  

Figura 12.6 Cantidad de Hb y cianosis.
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•	 La presencia de cianosis es más amenazante y preocupante que 
la de un soplo. Cuando se la detecta en ausencia de enfermedad 
pulmonar casi siempre resulta de una alteración cardiaca seria.

•	 El cuadro de insuficiencia cardiaca (IC) en el recién nacido sue-
le presentar dificultad para la alimentación, cansancio al lactar, 
escasa ganancia de peso, sudoración, palidez terrosa de piel, 
irritabilidad, llanto débil, dificultad respiratoria con taquipnea, ta-
quicardia (180-200 latidos por minuto), ritmo de galope, apaga-
miento o desdoblamiento de los ruidos, soplos y hepatomegalia. 
Casi nunca hay edemas periféricos. Las causas más frecuentes 
de insuficiencia cardiaca en el período neonatal son las cardiopa-
tías congénitas. Cuanto más grave sea el problema que origina la 
IC, ésta debuta más precozmente y supone un peor pronóstico52 
(Tabla 12.5).

•	 Se debe sospechar CC en el recién nacido con uno o más de los 
siguientes hallazgos: 

Test de la Hiperoxia

Consiste en la administración de oxígeno al 100% durante 10 a 20 mi-
nutos por medio de hood o tubo endotraqueal. Se determina la PaO2 
en muestras de sangre arterial preductal antes y después de la admi-
nistración de oxígeno. Para el efecto también puede usarse la pulsio-
ximetría o la PaO2 transcutánea aunque sus resultados pueden ser de 
difícil interpretación (Tabla 12.6).

Tabla 12.5
Causas de Insuficienca cardiaca

CAUSAS 
CARDIACAS EN EL 
NEONATO

Al nacimiento
Síndrome de corazón izquierdo hipoplásico (SCIH)
Lesiones con sobrecargas de volumen (ej.: 
Insuficiencia Tricuspídea y pulmonar graves, fístula AV)

Primera semana

Transposición de grandes arterias
PCA en prematuros pequeños
SCIH 
Conexión anómalo pulmonar total
EA o EP críticas

1-4 semanas

CA con anomalías asociadas
EA crítica
Cortocircuito I-D de gran tamaño, en el prematuro
Todas las lesiones citadas anteriormente

Alteraciones del 
miocardio

Miocarditis, miocardiopatías
Coronaria anómala de tronco pulmonar

*CAUSAS 
EXTRACARDIACAS 

Respiratorias 
Neumopatías graves
Obstrucción de las vías respiratorias altas

Hematológicas
Anemias graves
Poliglobulias patológicas

Metabólicas 

Miocardiopatía hipertrófica (Hijo de madre diabética 
HMD)
Hipoglucemia Hipocalcemia
Trastornos del magnesio
Anomalías electrolíticas (Na, K)

Circulatorias
Fístula arteriovenosa
Hipertensión arterial grave

Neurológicas Anoxia severa (asfixia perinatal grave)

Infecciosas Sepsis

Iatrogenias

Hipervolemia (perfusiones)
Intoxicación por digital
Intoxicación por agentes arritmogénicos

1. Soplo cardiaco.
2. Alteraciones del ritmo.
3. Cianosis.
4. Falla cardiaca o dificultad respiratoria.
5. Shock o colapso cardiovascular.
6. Cromosomopatías o síndromes genéticos con examen cardíaco 

aparentemente normal.
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Tabla 12.6
Saturación arterial periférica.

Hipertensión 
pulmonar
Persistente

Patología 
pulmonar

Cardiopatía 
congénita
Cianótica

Saturación
Pre/postductal

Diferencia 
mayor de 15

Diferencia menor 
de 5

Diferencia menor 
de 5

Hiperoxia
Hipoxemia se 
modifica
Levemente

Mayor de
90 – 95%

Hipoxemia no se
Modifica

Hiperoxia más
hiperventilación

Mayor de 95% Mayor de 95%
Hipoxemia no se
 Modifica

Radiografía de tórax

La radiografía de tórax, aunque no establece el diagnóstico, es un 
estudio complementario de gran ayuda, alcanza una sensibilidad del 
44% y una especificidad del 98% en CC. Permite valorar:

•	 Situs: situación del hígado (el hígado central podría corresponder 
a situs ambiguos asociado frecuentemente con cardiopatías com-
plejas), situación de la burbuja de aire del estómago, la punta del 
corazón y la identificación de los bronquios (Foto 12.4).

•	 Tamaño cardiaco y situación de la silueta cardiaca. Las CC pue-
den presentar corazón de tamaño normal o cardiomegalia.

•	 Mediastino: situación del arco aórtico (si está a la derecha se aso-
cia a cardiopatías como la tetralogía de Fallot).

•	 Parénquima pulmonar: existencia de condensaciones, líquido in-
tersticial, edema de pulmón. La vascularización pulmonar: puede 
ser normal, aumentada (CIV, DTGA) o disminuida (EP).

Ecocardiografía

El estudio ecocardiográfico en sus diferentes modalidades es básico 
ante la mínima sospecha de cardiopatía o afectación miocárdica se-
cundaria a patología neonatal extracardiaca, y es deseable que sea 
efectuado por un cardiólogo pediatra cualificado. Es inexcusable no 
hacerlo en presencia de cianosis, dificultad respiratoria de causa no 
precisada o con mala evolución, soplos cardiacos, disrritmias, anoma-
lías electrocardiográficas, anomalías en pulsos arteriales, cardiomega-
lia radiológica, alteraciones en situs cardiaco o visceral, cromosomo-
patías y síndromes genéticos con afectación cardiaca y alta incidencia 
familiar. Las mayores probabilidades de error diagnóstico residen en la 
patología con anatomía compleja como conducto-ventana aorto pul-
monar, síndrome de coartación - interrupción de arco aórtico, ramas 
pulmonares no confluyentes.53 Las Fotos de la 12.5 a la 12.8 muestran 

12.4 Situs inversus totalis. 
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algunos ejemplos de la importancia de la ecocardiografía para mos-
trar, sin invasión, elementos normales como las distintas patologías 
que afectan al corazón.

La ecocardiografía progresa a pasos agigantados y a más de servir para 
el diagnóstico de problemas cardiológicos con métodos convenciona-
les (Modo M, bidimensional, doppler color, pulsado y continuo) se cuen-
ta ahora con el método tridimensional para evaluar casos de difícil inter-
pretación y la función cardiaca en reparaciones quirúrgicas de alta com-
plejidad. La ecografía cardiaca transesofágica se indica en la valoración 
de casos especiales antes de la cirugía o del cierre de ciertos defectos 
por medio de cateterismo cardíaco (CIA) o en el transoperatorio bajo 
determinadas circunstancias. Estas técnicas seguirán en desarrollo y 
servirán para mejorar el conocimiento de la patología cardiaca y llegar a 
diagnósticos más precisos para ofertar mejores tratamientos.158, 159 

14. Electrocardiografía

No aporta signos específicos. En casos graves puede mostrar datos 
de isquemia miocárdica (depresión del segmento ST y QT alargado). 
En la miocarditis disminuyen los voltajes precordiales. Es útil para es-
tablecer la etiología de arritmias cardiacas. La información recogida de 
este estudio sirve en los siguientes problemas:
• Situs inversus
• Hipertrofia de ventrículo izquierdo
• Hipertrofia de ventrículo derecho
• Hipertrofia auricular
• Trastornos de la conducción
• Arritmias de distinta naturaleza
• Trastornos de los electrolitos: K, Ca especialmente
• Isquemia del miocardio

Cateterismo cardíaco

Pese al desarrollo y probada utilidad de la ecocardiografía fetal y neo-
natal, el cateterismo aún es necesario en casos como las enfermeda-
des que afectan las grandes arterias, la necesidad de definir el flujo 

sanguíneo pulmonar, las resistencias pulmonares y la resolución de 
ciertos problemas. También es útil para reconocer la anatomía cuando 
el ecocardiograma es incierto y para evaluar con mayor precisión el 
flujo sanguíneo pulmonar, para determinar la presencia de colatera-
les aortopulmonares en la tetralogía de Fallot con atresia pulmonar. El 
cateterismo se usa también en neonatos con atresia pulmonar y sep-
tum ventricular intacto con el propósito de establecer la vasculatura 
de los sinusoidales coronarios y evaluar el procedimiento quirúrgico 
más apropiado o en la TGA si la anatomía coronaria no se observa 
con claridad en la ecocardiografía y la TAC. Frecuentemente se usa 
para el tratamiento de problemas como los enumerados en la Tabla 
12.7160. Para estos fines se utilizan los vasos umbilicales o femorales y 
si se requiere una septostomía auricular con balón (Fig. 12.7) que se la 

12.5 Vista de la aorta normal. Ecocardiografía color

12.7 Persistencia del conducto arterioso.

12.6 Comunicación interventricular.

12.8 Tetralogía de Fallot. Aorta cabalgada.
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puede practicar en la propia cuna del niño, en la unidad de cuidados 
intensivos bajo orientación ecocardiográfica, sedación y ventilación 
mecánica electiva. Ciertos procedimientos, la valvuloplastía pulmonar 
con balón, por ejemplo, se han realizado con éxito en neonatos con 
peso al nacer de 700 g. La mortalidad suele ser baja y las complicacio-
nes reportadas son: perforaciones vasculares, hemorragias, arritmias, 
inestabilidad respiratoria y trombosis. Pocos estudios han evaluado 
los riesgos de los cateterismos en los neonatos de peso bajo.

Tabla 12.7
Intervencionismo en neonatos.

TIPO DE INTERVENCIÓN TIPO DE LESIÓN CARDIACA

Valvuloplastía o arterioplastía
con balón.

Estenosis pulmonar
Estenosis aórtica
Estenosis de ramos pulmonares
Coartación de aorta

Septostomía/septoplastía 
auricular.

Transposición de grandes arterias
Síndrome de corazón izquierdo 
hipoplásico con septum interauricular 
restrictivo intacto

Colocación de stent.
En el conducto arterioso para 
cardiopatías ductus dependientes  

Perforación valvular con láser o 
con asistencia de radiofrecuencia

Atresia membranosa de la válvula 
pulmonar

Embolización con espiral (coil)
Colaterales aorto pulmonares
Malformación arteriovenosa
Secuestro pulmonar 

Otros métodos

Se utilizan en la actualidad otros métodos no invasivos como la cine 
resonancia cardiaca (sin irradiación pero de difícil realización por 
el tiempo que toma hacerla) y la angiotomografía computarizada 
de múltiple corte (angioTAC) (Foto 12.9) para la visualizar defec-
tos cardíacos no muy claros en la ecocardiografía. Es de rápida 
obtención, las imágenes son nítidas y poco a poco reemplaza al 
cateterismo cardíaco pese al gran inconveniente de las radiaciones 
altas que emplea.159

El Holter EKG de 24h servirá para determinar el tipo y el número de 
los trastornos del ritmo cardiaco detectados en un período prolongado 
de tiempo y su tratamiento posterior. Resulta interesante conocer el 
desarrollo de estas y otras estrategias de diagnóstico no invasivo en 
beneficio de los neonatos especialmente. 

Figura 12.7 Balón atrio septostomía
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Manejo de las cardiopatías congénitas
Medidas generales

•	 Manejo apropiado de las temperaturas ambiental y corporal del 
neonato. Tomar en cuenta especialmente su edad gestacional y 
peso al nacer. 

•	 Monitoreo de signos vitales según necesidad: FC, FR, T°, TA y 
oximetría de pulso. La espectroscopia con infrarrojos es una nue-
va modalidad de monitoreo no invasiva que nos permitirá saber 
más exactamente como las células se están oxigenando, es decir 
como están las saturaciones de oxígeno en el lecho tisular lo que 
da una idea de la perfusión regional y la entrega de oxígeno.161 

•	 Oxigenoterapia bajo control de oximetría de pulso para mantener 
la oxigenación adecuada en cada caso. Niños con cardiopatía cia-
nótica conducto dependiente, por ejemplo, no deben recibir este 
tratamiento. 

•	 Restricción hídrica, cuando esté justificada, (70-80 ml/kg/día) en 
infusión IV. Obtener balance negativo si hay edemas o hepatome-
galia congestiva.

•	 Asegurar un aporte calórico adecuado (aportar la máxima energía 

posible hasta 120 cal/kg/día). Tomar en cuenta que los niños con 
cardiopatía severa o grave pueden desarrollar un cuadro de desnu-
trición calórica proteica o caquexia cardiaca. Se desarrolla en térmi-
no de semanas o meses, llega a ser de moderada a marcada y es 
corregible con tratamiento médico o quirúrgico del problema car-
diaco.54 La severidad depende de la edad del niño, la naturaleza de 
la cardiopatía, del compromiso hemodinámico, de la demora en la 
corrección del defecto, de las necesidades nutricionales y de las es-
trategias aplicadas para su alimentación. El recién nacido de término 
con una cardiopatía no severa quizá solo requiera de buena vigilan-
cia de su curva del crecimiento. Los otros verán afectados su peso, 
su talla o ambos.55, 56,57 La ingesta calórica insuficiente es la causa de 
las deficiencias. La alimentación oral demanda un gasto de energía 
y para el neonato con problema cardiaco sintomático es un desafío, 
una prueba de estrés porque la taquipnea y la fatiga no le permiten 
consumir todo el volumen y todas las calorías necesarias para su 
crecimiento. Otros factores limitantes son la capacidad gástrica dis-
minuida por la hepatomegalia y el vaciamiento gástrico retardado 
por el bajo gasto cardiaco. Las afecciones respiratorias y la taquip-
nea acompañante alteran la succión, deglución y la sincronización 
necesaria para una alimentación oral exitosa. El neonato inicia con 
avidez, se cansa pronto y prolonga el tiempo de alimentación con 
mayor desgaste calórico. La restricción de líquidos y la indicación 
de diuréticos que disminuyen el apetito agravan de modo no inten-
cionado la reducción de la ingesta calórica.54 Incrementos de la tasa 
metabólica desempeñan su papel en los fracasos del crecimiento de 
manera particular cuando coexisten con cardiopatías congénitas.58 

•	 Detección y tratamiento de la infección: estudios de infección, cul-
tivos y tratamiento antibiótico si está indicado. No está por demás 
decir que debe prevenirse cualquier infección con medidas como: 
adecuada higiene de manos, asepsia y antisepsia, uso cauteloso 
de antibióticos profilácticos. 

•	 Controlar la anemia, intentar mantener un hematocrito sobre 40%.
•	 Si existe insuficiencia respiratoria se considerará la posibilidad de 

ventilación mecánica con instauración de presión positiva al final 
de la espiración (PEEP) cuando sea preciso combatir el edema 
pulmonar grave.

12.9 Imágenes de TAC de un caso de D-TGA 
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•	 Se tratarán las alteraciones metabólicas concomitantes (hipoglu-
cemia, acidosis metabólica, hipocalcemia, etc.). 

•	 Siempre debe reconocerse el alto costo en el manejo neonatal 
intensivo que requiere de personal médico y de enfermería de alto 
nivel y de gran compromiso así como de alta tecnología.

Manejo específico de la ICC

El gasto cardiaco o sea el producto de multiplicar el volumen sistólico por 
la frecuencia cardiaca es determinado por la precarga, la postcarga y la 
contractilidad miocárdica. El shock ocurre cuando el gasto cardiaco y la 
liberación de oxígeno son insuficientes para satisfacer las demandas de 
los tejidos. La rigidez excesiva del miocardio, el aumento de su contrac-
tilidad y el incremento de la postcarga vienen acompañados de cambios 
de la circulación coronaria capaces de empeorar la isquemia miocárdica 
pre existente. Por otra parte, una severa vasodilatación periférica reduce 
la presión sanguínea sistémica a cifras peligrosas para el mantenimiento 
del flujo coronario durante la diástole. Un nivel de evidencia clase A se 
observa  cuando el tratamiento es múltiple, es decir cuando se manejan al 
mismo tiempo la pre y postcarga así como la contracción miocárdica. Los 
mejores resultados se obtienen cuando la insuficiencia cardíaca es secun-
daria a cortocircuitos de izquierda a derecha y cardiomiopatía dilatada.152

Manejo de la precarga

La cantidad de sangre que llena los ventrículos depende de:
a) volumen intravascular, 
b) retorno venoso y 
c) distensibilidad de las cavidades. 

En el neonato la medida del tamaño del hígado es un dato de valora-
ción de la precarga. La medida de la presión venosa central da una 
orientación más exacta de esta variable pero, por desgracia, no siem-
pre está disponible.

•	 Los diuréticos son recursos de primera línea cuando hay sobre-
carga de volumen. La furosemida, más suplemento de potasio, es 

la medicación más utilizada. La espironolactona, ahorra potasio y 
actúa como antagonista del receptor de la aldosterona.

•	 En la fase aguda, la furosemida, suele administrarse por vía in-
travenosa. Para su dosificación debe tomarse en cuenta la vida 
media relativamente prolongada del fármaco en el recién nacido 
estimada en 19 horas en los prematuros con insuficiencia cardiaca 
y síndrome de dificultad respiratoria.59,60 

•	 Dosis de 1mg/kg, IV, IM o VO, dosis máxima 2 mg/kg/dosis IV o 6 
mg/kg/dosis VO, a intervalos de 24 horas en prematuros y cada/12 
horas en nacidos a término. 

•	 Espironolactona es un diurético que se puede asociar a la furose-
mida. Tiene una vida media larga, alcanza el efecto máximo a los 
3 o 4 días de iniciado el tratamiento. La dosis habitual es de 2 a 3 
mg/kg/día.

•	 Los venodilatadores como la nitroglicerina a dosis de 1 a 10 μg/kg/
min se ha usado en el postoperatorio cardiaco cuando se requiere 
disminución de la precarga.

Disminución de la postcarga

La postcarga es una fuerza opositora a la eyección (vaciamiento) ven-
tricular. Mejor dicho es la resistencia que debe superar la sangre para 
salir del corazón. En caso de disfunción miocárdica se ponen en mar-
cha mecanismos de compensación como la activación del sistema 
adrenérgico y de la renina angiotensina, ambos productores de va-
soconstricción y aumento de la postcarga. Semiológicamente se la 
reconoce mediante la toma de la tensión arterial y por la valoración de 
la perfusión periférica (temperatura distal y tiempo de llenado capilar). 
El gasto cardiaco en estas circunstancias se puede mejorar con medi-
camentos que disminuyan la postcarga:

•	 El más utilizado en el recién nacido es el captopril, un inhibidor de 
la enzima convertidora de la angiotensina. Para evitar la hipoten-
sión y la insuficiencia renal aguda, la dosis del captopril debe em-
pezarse con 0.01 mg/kg/dosis y no como se recomendaba antes 
con 0.1 a 0.3 mg/kg/dosis, cada 8 o 12 horas. Aumentar las dosis 
diariamente si la hipertensión persiste o si las circunstancias lo 
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exigen.61,62. Se usa también el enalapril a dosis de 0.04 a 0.1mg/Kg 
vía oral y el enalaprilato IV.

•	 Si hay interés por disminuir la postcarga de manera rápida y si la 
función renal es normal, podría indicarse nitroprusiato intravenoso 
en infusión continua a dosis de 0.05 a 8 μg/kg/min bajo estricto 
control de la FC y la tensión arterial.63 Si existe corto circuito de 
izquierda a derecha la insuficiencia cardiaca puede agravarse. Por 
suerte las emergencias hipertensivas son muy raras en neonatolo-
gía (Tabla 12.8).

La reducción de la postcarga del ventrículo derecho se logra con la 
disminución de la presión en la arteria pulmonar. Se han probado 
diversos medicamentos: tolazolina, PGE1, PGI2, PGD2, acetilcolina, 
isoproterenol, clorpromazina, nitroprusiato y sildenafilo.64 Ninguno a 
excepción del sildenafilo y otros parecidos (bonsentán) han probado 
selectividad por la vasculatura pulmonar como lo ha hecho el óxido 
nítrico (ON). 

Tabla 12.8

VASODILATADORES DOSIS VÍA

Nitroprusiato 2 – 3 µg/kg/min IV

Captopril

< 6 meses: 0.05 - 0.5 mg/kg/día
cada 8 - 12 horas VO
> 6 meses: 0.5 – 2 mg/kg/día
cada 8 - 12 horas VO

Enalapril 0.1 mg/kg/día VO

Hidralazina
0.15 - 0.2 mg/kg/dosis cada 6 a 8 horas IV
0.5 - 3 mg/kg/día cada 6 - 12 horas VO

Dinitrato de isosorbide 1 - 5 mg/kg/día cada 6 a 8 horas

•	 Como la circulación pulmonar y la sistémica se hallan en paralelo 
con la sistémica debido a la persistencia del conducto arterioso y 
del foramen oval un vasodilatador pulmonar efectivo debe dilatar 
a la primera más que a la segunda.65 

•	 El factor relajante derivado del endotelio demostró estar involu-
crado en el control de la circulación pulmonar perinatal y su di-
latación luego del nacimiento.66,67 Se ha probado que tiene las 
mismas propiedades del ON, dilata selectivamente las arterias 
pulmonares mediante la liberación de guanosín monofosfato cí-
clico (cGMP).68,69 La referida selectividad se explica por su admi-
nistración por vía inhalatoria y la inactivación por su unión a la 
hemoglobina tan pronto como ingresa a la circulación. Este último 
evento podría inducir metahemoglobinemia en caso de adminis-
trarse altas dosis de ON.70 El gas es altamente reactivo y cuando 
se lo indica debe establecerse un monitoreo muy estrecho para 
evitar su toxicidad severa y eventualmente mortal.

•	 La prostaciclina por vía inhalatoria ha mostrado efectos promiso-
rios en un pequeño número de neonatos con HPPRN sin embargo 
se requieren más estudios controlados para evaluar la eficacia de 
este prostanoide.71,72 Por ahora el ON permanece como el único 
vasodilatador selectivo de la circulación pulmonar en el neonato.

•	 Reducir la viscosidad sanguínea. 
•	 Vasodilatadores arteriales selectivos pulmonares: prostaciclina a 

dosis de 5-10 nanog/kg/min, IV máximo 20 nanog/kg/min, oxido 
nítrico inhalatorio hasta 80ppm en todos los casos de hipertensión 
pulmonar con o sin cirugía cardiaca previa. Hoy existen drogas con 
acción mucho más selectiva sobre la vasculatura pulmonar y que 
han mejorado notablemente el pronóstico de neonatos con hiper-
tensión pulmonar sea cual sea el origen. Este tema será abordado 
con mayor detalle en el capítulo sobre hipertensión pulmonar.

Estimulación del inotropismo

Aunque el término se refiere específicamente a la contractilidad mio-
cárdica, las drogas inotrópicas no solo mejoran este aspecto de la 
función cardiaca sino que también aceleran la frecuencia cardiaca y 
alteran el tono vascular.73,74 El medicamento inotrópico debería selec-
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cionarse de acuerdo a sus propiedades farmacológicas específicas 
y las características del problema por corregir. Todos los inotrópicos 
deberían dosificarse según la respuesta obtenida. Las interacciones 
de los inotrópicos con los receptores a y b así como sus efectos se 
muestran en la Tabla 12.9

Tabla 12.9
Interacción de inotrópicos con receptores cardiovasculares y efectos asociados.

∂1 ∂2 ß1 ß2 Dopamina, 
D1 Indirecto

Catecolamina
Vasoconstricción
hContractilidad

cardiaca

Vasoconstricción;
iLiberación de

norepinefrina

hContractilidad
hVelocidad de

Conducción

Vasodilatación
Broncodilatación

Vasodilatación
mesentérica

coronaria, 
renal

Liberación de
Norepinefrina

Endógena

Dobutamina 1+ 0 3+ 1+ 0 0

Dopamina 0 a 3+ 1+ 2+ a 3+ 2+ 3+ 1+

Epinefrina 2+ 2+ 3+ 3+ 0 0

Isoproterenol 0 0 3+ 3+ 0 0

•	 El isoproterenol es un beta adrenérgico de acción directa, po-
tente, beta exclusivo cuya utilidad está limitada por la taquicardia 
y la vasodilatación periférica que produce y podría restar el flujo 
sanguíneo a órganos vitales y causar, entre otras cosas, isquemia 
miocárdica.75 Es muy efectivo para aumentar la frecuencia cardia-
ca en casos como los de bloqueo cardiaco completo. 

•	 La epinefrina estimula directamente a todos los receptores adre-
nérgicos pero sus efectos varían de un órgano a otro. Con la es-
timulación b2 la vasodilatación predomina sobre la vasoconstric-
ción de modo que caen las resistencias vasculares periféricas.76 
Una infusión de 0.05 a 2.6 μg/Kg/min aplicada a prematuros de 23 

a 30 semanas, hipotensos que no respondieron a bolos de cris-
taloides, mejoró la FC, aumentó el volumen urinario en pacientes 
con oliguria y redujo el déficit de base.77

•	 La dopamina, el precursor inmediato de la norepinefrina es único 
entre los inotrópicos por su capacidad para dilatar vasos rena-
les, coronarios y mesentéricos a través de la activación, a dosis 
bajas, de los receptores dopaminérgicos D1 y porque algunos 
de sus efectos se ejercen mediante la liberación de norepinefrina 
endógena que puede repletarse durante la infusión prolongada 
de dopamina.78 No atraviesa la barrera hémato encefálica y no in-
teractúa, por tanto, con los receptores de dopamina del SNC. La 
extravasación de la sustancia causa daño isquémico severo del 
tejido, tratable con infiltración local de fentolamina diluida.79 Ob-
servaciones de la dosis dopamina y el incremento de la presión 
arterial indican que comienza a notarse cuando el recién nacido 
recibe 2 μg/kg/min.80 A dosis altas se reconoce actividad sobre los 
receptores a1 y vasoconstricción en todas las circulaciones.73 In-
fusiones de 30 a 50 μg/kg- /min en neonatos de edad gestacional 
cercana al término, oligúricos e hipotensos mejoró el gasto urina-
rio e incrementó la frecuencia cardiaca lo cual hace notar que el 
efecto a1 esperado para las dosis altas no causó vasoconstricción 
renal ni disminuyó la perfusión renal en todos los recién nacidos.81 
Se han estudiado en prematuros los efectos de la dopamina sobre 
los flujos regionales y se ha visto que no los cambia en las arterias 
cerebrales ni en las mesentéricas pero, si aumenta, la presión en 
el flujo de la aorta como resultado de vasoconstricción periférica. 
En prematuros hipotensos con conducto arterioso permeable, la 
infusión de dopamina, disminuyó o mantuvo sin cambio la relación 
presión pulmonar/presión sistémica (PP/PS) en un 50% de niños 
y provocó su aumento en la otra mitad. En unos pocos el aumen-
to de presión en la arteria pulmonar aumentó lo suficiente como 
para revertir el flujo por el conducto y crear un flujo de derecha a 
izquierda. Estas impredecibles respuestas de la arteria pulmonar 
obligan a utilizar la droga con extremo cuidado y frecuente evalua-
ción y reevaluación de sus efectos (Tabla 12.10). 

•	 La dobutamina es producto de la manipulación de la dopamina y 
del isoproterenol que produjo hidroxifenil – isobutil dopamina (do-
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butamina)., un inotrópico utilizado para incrementar la contractili-
dad sin taquicardia ni vasodilatación.82 Al comienzo se creyó que 
la dobutamina poseía actividades a1 y b2 equilibradas pero, se 
demostró luego, dos tipos enantiomórficos con actividades dife-
rentes sobre los receptores. El isómero (–) es un potente agonista 
a1 e incrementa la contractilidad cardiaca , el isómero (+) es un 
potente antagonista b2 siendo también varias veces más selectivo 
para los receptores beta1 y beta2 que el isómero (–). Con infusio-
nes de 20 μg/kg- /min o menos la dobutamina incrementa el gasto 
cardiaco, la frecuencia cardiaca y la contractilidad con cambios 
mínimos de las resistencias periféricas. En neonatos las dosis de 5 
a 7.5 μg/kg/min mejora el gasto cardiaco sin cambiar la frecuencia 

Tabla 12.10
Dosificación de inotrópicos en neonatos.

Medicamento Dosis recomendadas

Dopamina
2  a  4 µg/kg/min  (vasodilatación renal)
5 a 15 µg/kg/min  (cronotropismo positivo)
   > 20 µg/kg/min  (vasoconstricción)

Dobutamina 2 a 15 µg/kg/min

Isoproterenol 0.1 a 1.5 µg/kg/min

Adrenalina
Iniciar con 0.1 µg/kg/min y aumentar
hasta 1 µg/kg/min

Milrinona 3 a 5 µg/kg/min

cardiaca ni la presión arterial.83 La falta de vasoconstricción puede 
limitar la utilidad de la dopamina en pacientes con severa hipo-
tensión pero resultará muy útil cuando tenga shock cardiogénico 
o función cardiaca deteriorada con incremento de la postcarga. 
En prematuros hipotensos con síndrome de dificultad respiratoria 
sin asfixia ni sepsis la dopamina es mejor que la dobutamina para 
subir la tensión arterial que no mejora con la administración de 
líquidos, debido a su mayor capacidad vasoconstrictora.84,85,86,87

•	 Los inhibidores de la fosfodiesterasa son una clase nueva de 
inotrópicos para neonatos. Estas drogas incrementan el gasto 
cardiaco gracias a su efecto sobre la contractilidad cardiaca y la 
disminución que producen de la postcarga sin interactuar con re-
ceptores. A diferencia de las catecolaminas que incrementan el 
AMP cíclico intracelular activando la adenilciclasa, estas nuevas 
bipiridinas hacen lo mismo pero inhibiendo al nucleótido de fosfo-
diesterasa cíclica.88, 89 De las medicinas de este grupo, la primera 
en estudiarse y aprobarse para uso en neonatos fue la amrinona, 
renombrada luego como inamrinona para evitar la confusión con 
amiodarona.90, 91, 92, 93,94 La vida media de la droga es 10.7 horas en 
recién nacidos y de 6.1 en niños mayores. Un efecto limitante de 
su uso es la trombocitopenia que ocasiona hasta en un 44% de los 
pacientes.

•	 La milrinona representa a la siguiente generación de bipiridinas 
inhibidoras de la fosfodiesterasa. Estudios en recién nacidos 
sometidos a cirugía de corazón demostraron que luego de una 
inyección de carga de 50 μg/kg/min seguida de 0.50 μg/kg/min 
durante 30 min se incrementó la frecuencia cardiaca, disminuyó la 
presión auricular media así como las presiones pulmonar y sisté-
mica e incrementó el índice cardiaco o sea el gasto cardiaco divi-
dido para la superficie corporal del niño.95 Dosis más altas (75 μg/
kg/IV en una hora más 0.25 μg/kg/min durante 35 horas) evitaron 
de modo más eficaz estados de bajo gasto cardiaco en neonatos 
de más de 35 semanas de edad gestacional. Antes de indicar mil-
rinona en forma rutinaria en prematuros es necesario estudiar la 
farmacocinética y los efectos cardiovasculares en esta población 
tan especial. 
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•	 La digoxina (Fig. 12.8) permanece como medicamento útil para 
el tratamiento crónico de la insuficiencia cardiaca congestiva. Su 
eficacia varía de conformidad con la dinámica del miocardio.96 La 
vida media es de 35 horas (17 a 52 horas) en nacidos a término 
y de 57 horas (38 a 88 horas) en prematuros de peso superior a 
1150 gramos. Estos datos ponen de manifiesto diferencias en la 
función renal de los referidos niños y sugieren que los neonatos 
de pretérmino requieren dosis de mantenimiento más bajas.97,98 La 
eficacia de la droga y su toxicidad no se relacionan a concentra-
ciones específicas, pero signos y síntomas como vómito, arritmias 
o trastornos de la conducción ayudan a determinarlas. La droga 
experimenta concentraciones más altas con el uso de antibióticos 
que reducen su inactivación por la flora intestinal, de espironolac-
tona que disminuye su aclaramiento y amiodarona capaz de redu-
cir el aclaramiento o de aumentar la biodisponibilidad de digoxina. 
Las arritmias graves resultantes de intoxicación digitálica se tratan 
exitosamente con fragmentos Fab de anticuerpos antidigoxina (Ta-
bla 12.11).

Observaciones:
§	 Entre paréntesis las dosis recomendadas.
§	 La digitalización rápida se divide en 3 partes: ½ al comienzo, 

¼ parte 8 horas después de la primera y la otra cuarta parte 8 
horas después de la segunda.

§	 El mantenimiento se reparte en 2 tomas diarias, una cada 12 horas
§	 Las dosis son en mg/kg.

•	 El manejo de los problemas del recién nacido obliga a mantener 
una homeostasis tan cercana a la normal como sea posible y evitar 
desajustes que impiden incluso que los medicamentos tengan un 
desempeño pleno. Por ejemplo la dopamina no actúa si existe aci-
dosis. Es menester entonces revisar y controlar: pH, PaO2, PaCO2, 
bicarbonato, glucosa, calcio, magnesio, hemoglobina, etc. 

Persistencia del conducto arterioso en prematuros

Por ser una patología que afecta a un grupo especial de neonatos y 
no ser realmente una cardiopatía congénita se tratará en un capítulo 
especial. 99-113, 129

Tabla 12.11 
Dosificación de la digoxina en el recién nacido.

Edad gestacional
Digitalización rápida Mantenimiento

IV VO IV VO

Prematuros
0.015-0.02
(0.02)

0.03-0.04
¼ de dosis 
previa

0.015
(0.01)

Nacidos a
término

0.02-0.04
(0.03)

0.04-0.06
¼ de dosis 
previa

0.02
(0.01)

Figura 12.8 Digitalis lanata (Planta) y teoría de su mecanismo de acción.
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Manejo de cardiopatía congénita conducto dependiente

Prostaglandina E1 (PGE1)

En ciertos neonatos con patología cianótica es obligatoria, a veces, la 
presencia del conducto arterioso abierto para sostener una circulación 
que permita la sobrevida del niño (cardiopatía conducto dependiente), 
para el efecto se puede iniciar tratamiento con PGE1 (Alprostadil) a 
través de una vía segura (vena umbilical o catéter epicutáneo central) 
hasta tener la confirmación del diagnóstico y la aplicación del trata-
miento específico. El tratamiento debe suspenderse si se produce 
agravamiento clínico del paciente.

Indicaciones
1. Enfermedades con flujo sistémico conducto dependiente:

•	 Estenosis aórtica.
•	 Coartación de aorta.
•	 Arco aórtico interrumpido.
•	 Síndrome de hipoplasia del corazón izquierdo.

2. Enfermedades con flujo sanguíneo pulmonar conducto depen-
diente:
•	 Formas severas de tetralogía de Fallot.
•	 Atresia pulmonar con septum ventricular intacto.
•	 Estenosis pulmonar severa en asociación o como parte de 

una cardiopatía compleja.
•	 Algunas formas de atresia tricuspídea.
•	 Algunas formas de heterotaxia.

•	 Dosis de inicio: 0.1 - 0.05 microgramos /kg /minuto, en infu-
sión IV continua. Siempre se empezará con la dosis más baja.

•	 Dosis de mantenimiento: 0.02 - 0.01 microgramos/kg/minu-
to, en infusión IV continua.

•	 Si el conducto está permeable al iniciar el tratamiento, com-
probado mediante ecocardiografía, es posible comenzar con 
la dosis de mantenimiento.

•	 La dosis requerida diaria, se diluye en solución glucosada 
al 5%, se asegurará en todos los casos un ritmo de infusión 

constante mediante el uso de una bomba. La medicación no 
debe mezclarse con otras drogas. La dosis habitual de inicio 
debería ser la menor. En ocasiones, es preciso comenzar con 
dosis altas, vigilando en estos casos los efectos secundarios, 
que suelen ser más importantes y más frecuentes cuanto ma-
yor es la dosis.

•	 Monitorizar al paciente y vigilar fundamentalmente saturación 
de O2, presión arterial, frecuencia respiratoria, temperatura 
corporal y ECG. Si aparece fiebre, utilizar antitérmicos que NO 
sean del grupo de AINES/ácido acetil salicílico porque inhiben 
su acción.

•	 Los efectos secundarios se presentan en un porcentaje cer-
cano al 20% y son en general de poca importancia. Entre 
los más frecuentes se observan: fiebre, irritabilidad, fenóme-
nos vasomotores, hipotensión y apneas. Esta última, poco 
frecuente en niños de término, a dosis habituales, obliga a 
recomendar intubación y ventilación mecánica. Se han des-
crito otros efectos como: edemas, diarrea, friabilidad del te-
jido ductal, engrosamiento de tejidos blandos, hiperostosis 
cortical en huesos largos, hiperplasia antral, e impresiones 
en la mucosa gástrica en casos de tratamientos a largo pla-
zo. Todos los efectos secundarios son reversibles al finalizar 
la administración del medicamento.114,115,116,117,118  Para evitar 
las apneas se usa cafeína y se disminuye la indicación de 
ventilación mecánica.138

•	 La única cardiopatía en la que el tratamiento con prosta-
glandinas está contraindicado es la conexión anómala total 
de venas pulmonares. En esta entidad, la apertura del con-
ducto aumenta el flujo pulmonar con un empeoramiento del 
paciente.

•	 En caso de diagnosticarse in útero una cardiopatía conducto 
dependiente se usará PGE1 desde el momento del nacimiento.

En ciertos casos muy específicos en que se requiere mantener por lar-
go tiempo el conducto arterioso abierto se ha usado la colocación de 
un stent por cateterismo cardíaco hasta decidir la conducta quirúrgica 
más apropiada para el paciente.
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Tratamiento quirúrgico y seguimiento

Patologías de muy buen pronóstico con tratamiento quirúrgico o cate-
terismo intervencionista en las primeras semanas de vida:

El cirujano cardiotorácico debe ser experto y tiene la difícil tarea de 
seleccionar el mejor tratamiento para el niño sea de orden paliativo o 
correctivo, cuenta con el auxilio de toda la información actualizada y 
equipos humanos y tecnológicos de avanzada (Fotos 12.10 y 12.11 y 
Fig. 12.9 y 12.10). La revisión pormenorizada de las técnicas rebasa 
los límites de esta revisión. 

1. Corregibles con cirugía SIN circulación extracorpórea
•	 Conducto arterioso persistente.
•	 Coartación aórtica con o sin disfunción de ventrículo izquierdo.
•	 Anillos vasculares sintomáticos.

2. Corregibles mediante cirugía CON circulación extracorpórea
•	 Comunicaciones intracardiacas simples: CIV, CIA, y sus variantes 

sin compromiso de válvulas aurículo ventriculares, con o sin coar-
tación de la aorta.

•	 Tetralogía de Fallot con buena anatomía (sin colaterales ni hipopla-
sia de arterias pulmonares).

•	 CIV con estenosis subvalvular pulmonar.
•	 Conexión anómala total de venas pulmonares sin hipoplasia de 

venas pulmonares.
•	 Doble vía de salida del ventrículo derecho de las grandes arterias 

sin estenosis pulmonar.

3. Corregibles mediante cateterismo intervencionista:
•	 Estenosis valvular pulmonar o aórtica. 
•	 Recoartación aórtica

El pronóstico final de las cardiopatías en el período neonatal está fuer-
temente influido por las condiciones del paciente al someterse a ciru-
gía y por la presencia de malformaciones asociadas. Las cardiopatías 
no incluidas en esta lista no necesariamente tienen mal pronóstico.

Patologías de mal pronóstico a pesar de tratamiento quirúrgico:

•	 Todas aquellas asociadas a genopatías de pronóstico letal: triso-
mías exceptuando la trisomía 21.

•	 Malformaciones severas de 2 o más sistemas asociadas a la car-

12.10 Anastomosis de Blalock y Taussig.

Figura 12.9 Cambio arterial para D-TGA

12.11 Cerclaje de la arteria pulmonar.

Figura 12.10 Cirugía de Norwod para corrección del  corazón izquierdo 
hipoplásico.
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diopatía congénita: Ej.: digestivo y renal, SNC y digestivo etc.
•	 Patologías cardiovasculares de mal pronóstico inicial:
•	 Atresia pulmonar con CIV y colaterales con arterias pulmonares 

verdaderas de mal calibre o sin continuidad entre ellas.
•	 Ventrículo único o patología con fisiología de ventrículo único con 

insuficiencia severa de válvula AV o arterias pulmonares hipoplasia 
severa (índice de McGoon que valora la relación entre el diámetro 
de los ramos pulmonares con el diámetro de la aorta a nivel del 
diafragma que será igual a 2, si es menor de 1 indica hipoplasia 
severa de arterias pulmonares).

•	 Enfermedad de Ebstein severa con cardiomegalia acentuada, hi-
poplasia de tronco pulmonar e insuficiencia tricuspídea masiva 

•	 Miocardiopatía hipertrófica obstructiva severa bilateral.
•	 Tronco arterioso con insuficiencia severa de la válvula troncal.
•	 Hipoplasia de ventrículo izquierdo con atresia mitral, atresia aórti-

ca y aorta ascendente diminuta (<2 mm de diámetro)
•	 Cardiopatías que requieran cirugía en prematuros de peso menor 

a 2000 g.
•	 Tetralogía de Fallot con agenesia de valvas pulmonares con dilata-

ción severa de arterias pulmonares y compromiso respiratorio en 
primeros dos meses de vida. 

Importante: El pronóstico sombrío de este grupo de cardiopatías pue-
de mejorar en la medida que se avance en su manejo prequirúrgico, 
postquirúrgico y se desarrollen nuevas técnicas quirúrgicas para su 
abordaje.11

Lamentablemente el ser humano ha buscado conseguir el éxito perso-
nal y ha provocado, el manejo de muchos pacientes, con técnicas no 
depuradas que en algunos ha causado déficit en el desarrollo cognos-
citivo y motor que puede llegar hasta el 50% como ocurre en la hipo-
plasia del corazón izquierdo. Esto lleva a pensar en lo más beneficioso 
para cada paciente. Los métodos estadísticos permiten llegar al me-
jor procedimiento para cada patología. De todas formas es necesario 
mencionar que los mejores resultados han llegado con el advenimien-
to de técnicas anestesiológicas y de perfusión más apropiadas para 
los neonatos.156

Tamizaje Cardiológico Neonatal

Se respalda y fundamenta en que: 

a) Un máximo de 67% de cardiopatías llegan a ser detectadas in 
útero en sitios de alta especialidad. En la mayoría de centros 
pasan inadvertidas hasta un 75%.155 

b) El tamizaje neonatal, según las mejores evidencias, es un pro-
cedimiento adecuado para detectar enfermedades que pasa-
rían desapercibidas y producirían alta morbimortalidad.153  

La oximetría de pulso se ha evaluado en muchos estudios multicén-
tricos importantes como un método de screening o tamizaje para la 
detección de cardiopatías congénitas. Alguno demostró sensibilidad 
del 63% y especificidad del 99.8%.162 Estudios provenientes de New 
Jersey (USA), Finlandia, Suecia, Suiza con más de 3000 pacientes 
cada uno, realizados entre 1999 y 2007 apoyan su utilización en vista 
de que los registros de desaturación (concentración de oxígeno en 
valores inferiores a los rangos normales), dentro de las primeras horas 
de vida es fiable para sospechar cardiopatía congénita en neonatos 
asintomáticos. Otros apoyan el método no invasivo pero no lo validan 
como único, ellos refieren que la clínica debe estar presente para que 
la oximetría apoye al diagnóstico y tratamiento. 

En un estudio realizado en Quito154 se encontró que la oximetría de 
pulso sola tuvo sensibilidad de 43% y especificidad de 77% y una re-
lación inadecuada con cardiopatía congénita en recién nacidos asin-
tomáticos de 6 a 48 horas de vida. La pulsimetría asociada a signos 
clínicos mostró una sensibilidad de 48.9% y especificidad de 80%. En 
el mismo estudio los recién nacidos a término dados de alta a las 48h 
de vida, sin signos clínicos anormales y saturación sobre 90% no tu-
vieron cardiopatía. La saturación normal en recién nacidos a término, 
sanos, estudiados en el servicio de Neonatología del HCAM, a 2810 
metros de altura es de 91,05 ± 2,06%.

En el servicio está en curso un programa de tamizaje neonatal con 
ecocardiografía efectuada en las primeras 24 horas de vida. Los datos 
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preliminares dan cuenta de cardiopatías de diversa gravedad que no 
se hubieran descubierto, antes del alta de los niños. De todas formas 
siempre quedarán casos como el conducto arterioso y la CIA que po-
drían ser un problema en el futuro.

Alteraciones del ritmo: Diagnóstico y tratamiento 

•	 Una alteración de la frecuencia cardiaca (FC) suele asociarse a un 
trastorno del ritmo cardiaco, lo cual requerirá la realización de un 
electrocardiograma (EKG) y una valoración cuidadosa del interro-
gatorio y del examen físico porque con habilidad y juicio crítico se 
llegará al mejor conocimiento de estos pacientes.

•	 Actualmente se logran identificar problemas del ritmo en la vida 
intrauterina por medio de la ecocardiografía fetal (como se indicó 
antes) o magneto cardiografía fetal.

•	 Los grandes adelantos en el conocimiento del ritmo cardiaco 
se dieron cuando se monitorizó con EKG por períodos prolon-
gados de tiempo a neonatos prematuros y a término. Se ha 
determinado entre otras cosas lo siguiente: la FC varía entre 
75 y 230 latidos/min en recién nacido a término (RNaT) y de 75 
a 210 latidos/min en RN pretérmino (RnpT). Las contracciones 
auriculares prematuras (CAP) fueron de 10 a 35% en RnaT y de 
2 a 33% en RnpT; ritmos de la unión en 25% de RnaT y del 18 
al 70% en RnpT; pausas sinusales de hasta 72% en RnaT y 6% 
en RnpT. Las contracciones ventriculares prematuras de 1 al 3% 
en RnaT y de 6 a 17% en RnpT. La bradicardia sinusal (menor 
de 90 lat/min) y arritmias sinusales fueron vistas entre el 90% y 
100% de RnpT. La taquicardia supraventricular se vio en el 14% 
de RnaT.

•	 Con todos estos antecedentes se puede asegurar que estos tras-
tornos pueden ser congénitos o adquiridos. Dentro de estos últi-
mos existen taqui o bradiarritmias que la mayoría de veces son 
secundarias a cirugía de corazón y raramente a infecciones del 
miocardio o endocardio.

•	 Aquí se tratarán los trastornos congénitos debidos a problemas 
de generación y/o de conducción presentes desde el período 
neonatal.

Los más comunes son:
•	 Taquicardia sinusal persistente en el neonato: con FC mayor a 180/

min pero inferior a 220 debida a hipovolemia, sepsis, insuficiencia 
cardiaca, fiebre, hipertiroidismo o medicación (catecolaminas o 
teofilina). El tratamiento se orienta a corregir la causa (Fig. 12.11).

•	 Bradicardia sinusal: FC persistentemente inferior a 80/min. Se 
observa en neonatos normales y en forma secundaria a asfixia 
perinatal con lesión en SNC, apnea, sepsis, acidosis metabólica, 
hiperkalemia. A más de tratar la causa no existe un tratamiento 
específico (Fig. 12.12).

•	 La arritmia sinusal vista en neonatos sanos no está, necesariamen-
te relacionada, con la respiración como en niños mayores o adul-
tos. NO posee significado clínico pero podría incrementarse en 
caso de asfixia perinatal con lesión del SNC (Fig. 12.13).

Figura 12.11 Taquicardia sinusal.

Figura 12.12 Bradicardia sinusal.
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•	 La pausa sinusal: vista en neonatos normales obliga, en todo 
caso, a descartar hiperpotasemia o intoxicación digitálica en los 
sometidos a tratamiento con la droga.

•	 Las contracciones auriculares prematuras son vistas, como se dijo 
antes, en fetos y RN normales o luego de cirugía cardiaca o intoxi-
cación digitálica. En este último caso requieren tratamiento y en el 
anterior solo si comprometen el estado hemodinámico (Fig. 12.14).

•	 Los extrasístoles nodales y ventriculares son en su mayoría idiopá-
ticos y pueden verse en neonatos normales. Los nodales por lo ge-
neral no necesitan tratamiento excepto cuando son la consecuencia 
de una intoxicación digitálica. Los ventriculares suelen ser secunda-
rios a cardiopatías congénitas, miocarditis, miocardiopatías, tumores 
cardiacos, hiperpotasemia o asfixia. También ciertos medicamentos 

como catecolaminas, teofilina y cafeína pueden causarlos. El síndro-
me del QT prolongado podría asociarse. Estos extrasístoles llegan 
a ser significativos: a) si existen extrasístoles multiformes (en espe-
cial si están aparejados), b) tienen una cardiopatía de base y c) si 
ocurren en ciclos. Su tratamiento se hará con lidocaína, fenitoína o 
propanolol si la condición amerita (Fig. 12.15 y 12.16).

•	 Ritmo nodal: se descubre en neonatos sanos y en pacientes con 
cardiopatía congénita o tono vagal aumentado. Si está asintomáti-
co no requiere tratamiento en caso contrario, se indicará atropina 
o estimulación eléctrica.

•	 La taquicardia supraventricular es la taquiarritmia más frecuente en 
fetos y neonatos. Presenta 3 modalidades, a saber: a) Taquicardia 
AV recíproca, b) taquicardia auricular no recíproca y c) la nodal. La 
primera es la más común y se caracteriza por frecuencias de 200 
a 300 por minuto que aparecen o desaparecen de manera brusca. 
Se asocia al síndrome de Wolf Parkinson White (WPW) en el 50% de 
neonatos y anomalías estructurales como la enfermedad de Ebstein, 
tumores cardiacos, LTGA y miocarditis. Cuando son de corta dura-
ción no causan los síntomas observados en neonatos con problema 
de mayor severidad que se muestra taquipneico, pálido con succión 
débil, irritable y en pocos casos signos de insuficiencia cardiaca. El 
diagnóstico es electrocardiográfico (Fig. 12.17) y su manejo de elec-
ción la adenosina cuya primera dosis de 100 µg /Kg IV se inyecta de 

Figura 12.13 Arritmia sinusal.

Figura 12.14 Latido Auricular Prematuro.

Figura 12.15 Latido Ventricular Prematuro.

Figura 12.16 Latido Ventricular Prematuro con pausa compensatoria.
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forma rápida en un vaso lo más cercano al corazón, repetirla si hace 
falta c/2 minutos a dosis de 50 µg/kg hasta por cuatro ocasiones más. 
A veces sirven maniobras vagales como la inmersión de la cara en 
bolsa con agua helada por períodos cortos (no más de 20 segun-
dos), no presionar nunca los ojos. En caso de falla cardiaca usar car-
dioversión sincronizada con 0.5 a 1 J/Kg y llegar hasta 5 o 6 J/Kg si se 
considera necesario. En ocasiones se indica estimulación auricular o 
transesofágica directa con cierta eficacia. Para la terapia crónica se 
usar digoxina o bloqueadores β. En el síndrome de WPW se adminis-
trará amiodarona. Cada vez es más popular la ablación con catéter 
en estas modalidades de taquicardia por su carácter curativo. En el 
feto el tratamiento de elección es vía materna con digoxina. Cuando 
es refractaria a amiodarona y de continuar el problema sin control in-
terrumpir el embarazo previa maduración pulmonar, de así requerirlo, 
para ofrecer tratamiento urgente extrauterino.

•	 Fibrilación o flúter auriculares pese a su rareza son las segundas 
en orden de frecuencia. En el feto o neonato, pueden asociarse a 
cardiopatías congénitas (estenosis mitral, atresia tricuspídea Ebs-
tein), miocarditis y sepsis. Se tratará con digoxina y en caso de 
falla cardiaca cardioversión más digoxina (Fig. 12.18).

1. La taquicardia ventricular también es rara pero también es la más 
grave de todas las alteraciones del ritmo. Se asocia a hiperpota-
semia, asfixia, miocardiopatía, tumores cardiacos, miocarditis, car-
diopatías congénitas y síndrome del QT prolongado. Su manejo 
es la terminación de la taquicardia con lidocaína IV o cardioversión 
más el tratamiento de la causa. Medicamentos como el propanolol 
y la fenitoína reducen las recidivas (Fig. 12.19).

•	 La fibrilación ventricular es muy rara vista frecuentemente en neo-
natos sometidos a RCP. Requerirá a más de desfibrilación el ma-
nejo de la causa subyacente (Fig. 12.18).

Figura 12.17 Taquicardia supraventricular. En algunas derivaciones no hay 
trazo.

Figura 12.18 Flúter auricular y fibrilaciones auricular y ventricular.

Figura 12.19 Taquicardia Ventricular no sostenida.
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•	 El síndrome del QT muestra un QTc mayor de 0.46 seg. Se asocia 
a bloqueo AV de 2º grado, bradicardia (20%) y extrasístoles ventri-
culares (10-20%). Puede asociarse a sordera (Sd de Jervell y Lan-
ge – Nielsen) o no (Sd. De Romano Ward autosómico dominante). 
Existe un alto grado de muerte súbita por arritmias ventriculares. Se 
ha estudiado su fisiopatología y se ha encontrado que existen varias 
formas de alteración en los canales de Na, K intracelulares. Rara vez 
se hace diagnóstico intrauterino y se ha sugerido tamizaje con EKG 
a todo neonato. El criterio de este síndrome es medir el QTC en de-
rivación II y debe ser mayor a 0.46 segundos con ausencia de otras 
causas como prematuridad, alteración electrolítica (hipocalcemia) o 
anomalía del SNC o antecedentes familiares del síndrome o sínco-
pe o muerte súbita en relacionados. No existe un tratamiento ideal, 
debe evitar natación y esfuerzos de competencia. Se han usado 
beta bloqueadores (propanolol) y marcapasos con cardioversión 
incluida sin que se logre disminuir significativamente su mortalidad.

•	 Bloqueo aurículo ventricular (Fig. 12.20)
•	 De 1er grado: PR prolongado como se ve en fiebre reumáti-

ca o intoxicación digitálica, o en cardiopatías congénitas (CIA, 
canal AV, Ebstein). Puede ser benigno y solo se tratará si exis-
te intoxicación digitálica.

•	 De 2do grado: causado por cardiopatías congénitas, post ci-
rugía de corazón, miocardiopatía, intoxicación digitálica. Su 
tratamiento va dirigido a la causa y en ocasiones requerirá el 
uso de marcapaso transitorio o definitivo.

•	 De 3er grado: debido a un daño estructural del sistema de 
conducción. Se asocia con cardiopatía congénita (Ej.: CIA) y 
en una tercera parte de casos neonatales con colagenopatía 
(ej.: lupus). Puede detectarse intraútero.

Puntos clave

•	 Los defectos cardiacos son las malformaciones congénitas más 
frecuentes, con una incidencia estimada entre 4 y 12 por 1000 
recién nacidos vivos, según distintos autores. Es mucho más alta 
entre los nacidos muertos.

•	 Los factores de riesgo asociados a CC deben buscarse a través de 
la historia familiar o entre situaciones relacionadas con: deficien-
cia de vitaminas (folatos), agentes ambientales (altura), drogas 
(etanol, hidantoína, ácido valproico, trimetadiona, primidona, car-
bamazepina, litio, cocaína, etc.), factores metabólicos (diabetes 
materna) factores inmunitarios (enfermedades maternas autoin-
munes) agentes infecciosos (rubéola, paperas, Citomegalovirus) 
malformaciones genéticas o cromosómicas.

•	 El diagnóstico prenatal de las malformaciones cardiacas es una 
realidad que va en aumento y perfeccionamiento.

•	 El examen físico de todo recién nacido debe incluir: saturación 
de O2 y medición sistemática de la tensión arterial. La presencia 
de soplo cardíaco, cianosis, falla cardiaca, colapso cardiovascular, 
trastornos del ritmo y fenotipos sugestivos orientan con certeza al 
diagnóstico de CC.

Figura 12.20 Flúter auricular y fibrilaciones auricular y ventricular.
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•	 Para confirmar el diagnóstico de cardiopatía congénita se dis-
pone de: radiografía de tórax, ecocardiografía que realizada por 
personas expertas establece el diagnóstico, en la gran mayoría 
de casos, con seguridad. El electrocardiograma es valioso en el 
estudio y diagnóstico de los trastornos del ritmo y, la prueba de 
la hiperoxia contribuye al diagnóstico diferencial de la cianosis. El 
cateterismo cardiaco y otras formas de intervencionismo tienen in-
dicaciones muy específicas en materia de diagnóstico y aplicacio-
nes, cada vez más amplias, en el tratamiento de ciertas patologías 
aórticas, pulmonares o de los trastornos del ritmo.

•	 Es cada vez más claro que el tratamiento paliativo no ofrece ven-
tajas sobre el definitivo y cuando sea posible la primera cirugía 
debería orientarse a la corrección total de la cardiopatía. En el 
HCAM se está desarrollando la cirugía de congénitos y está en la 
etapa de la realización preferente de cirugías paliativas hasta ga-
nar la experiencia suficiente y tener todo el equipo necesario para 
la práctica de los complejos procedimientos que se requieren para 
las correcciones definitivas.

•	 El manejo de las cardiopatías congénitas, a más de las medidas es-
pecíficas orientadas a mantener un buen funcionamiento del miocar-
dio en asociación con una fisiología pulmonar óptima debe incluir, un 
cuidadoso manejo de aspectos como la alimentación y nutrición. 

•	 Mucho se ha trabajado en materia de diagnóstico y tratamiento 
de las cardiopatías congénitas, poco se ha hecho y avanzado en 
el propósito de establecer su etiología. Es muy probable que los 
avances insospechados en los campos de la genética, bioquímica 
molecular, inmunología e imagenología aporten mucho en el futu-
ro inmediato en este y otros aspectos de la cardiopatía.

•	 El pronóstico final de las cardiopatías en el período neonatal está 
fuertemente influido por las condiciones del paciente al llegar a 
cirugía y por la presencia de malformaciones asociadas.
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Definición

Es de un vaso de tamaño variable que se localiza 5 a 10 mm más allá 
de la arteria subclavia izquierda y que conecta la aorta con el tronco 
pulmonar o la parte proximal de la arteria pulmonar izquierda. Fig. 13.1

Base de datos

•	 Es uno de los cortocircuitos de la circulación fetal. Los otros son el 
conducto venoso y el foramen oval. Todos se encargan de mante-
ner la distribución de la sangre oxigenada suministrada por la vena 
umbilical. Se favorece el envío de sangre de la mejor calidad, en 
materia de oxígeno, a órganos como el corazón y el cerebro evi-
tando la circulación pulmonar, que en esta etapa de la vida, ofrece 
una alta resistencia para derivar, la mayor parte del flujo, hacia la 
circulación distal.

•	 Cierra funcionalmente en las primeras horas de vida en neonatos a 
término23 y pretérminos leves y en edades muy variables en prema-
turos extremos y moderados. 

•	 La persistencia del conducto se debe a fallas del proceso de cierre 
secundarias a distintos mecanismos, especialmente los relaciona-
dos con la producción de prostaglandinas.

•	 La incidencia es elevada especialmente entre los prematuros. En 
un amplio estudio la incidencia de conducto arterioso sintomático 
que precisó tratamiento fue del 28% entre los recién nacidos de 
peso inferior a 1500 g. Puede llegar a un 45% en neonatos de peso 
inferior a 1750 g. Entre RN de peso inferior a 1000g especialmente 
los sometidos a ventilación mecánica, la incidencia de conducto es 
cercana al 80%.

Existen tres características de la comunicación entre aorta y pulmonar 
a través del conducto arterioso:

a) Cortocircuito de izquierda a derecha o sea desde la aorta a la circu-
lación pulmonar.

b) Aumento de flujo pulmonar con sobrecarga diastólica de volumen.
c) Aumento del flujo hacia aurícula izquierda, ventrículo izquierdo y aorta.
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•	 El aumento de oxígeno, de calcio intracelular, y de endotelina-1 
favorecen el cierre del conducto después del nacimiento. En la 
mayoría de nacidos a término se produce una contracción de las 
fibras musculares de la capa media que disminuye el flujo sanguí-
neo luminar, provoca isquemia de la pared interna y produce el 
cierre definitivo del conducto.1

En los prematuros existe disminución del número de fibras muscu-
lares, del tono intrínseco de la pared del conducto y escaso tejido 
subendotelial que condicionan la persistencia del conducto abierto.1 

•	 También hay aumento de la concentración y de la sensibilidad de 
la pared del conducto a las prostaglandinas vasodilatadoras como 
la PgE2 y PgI2. El incremento de producción de óxido nítrico en 
el tejido del conducto impide el cierre del mismo.2 La ventilación 
mecánica para tratar el SDR y la sobrecarga hídrica3,4,5 son eventos 
que favorecen la persistencia del conducto. 

•	 Otros factores opuestos al cierre efectivo del conducto son:9, 24 

1. Falta de remodelación endotelial.
2. Mayor fracaso de cierre en niños con más días de vida. 
3. Infección.
4. Asfixia.
5. Alturas altas y medias sobre nivel del mar.
6. Anomalías cromosómicas.

Existen así mismo factores que disminuyen la persistencia del conducto:

1. Administración de corticoides prenatales.
2. Restricción de crecimiento intrauterino.
3. Ruptura prolongada de membranas.

Fisiopatología

Los efectos funcionales del conducto son muy complejos y no com-
pletamente dilucidados, debido a los efectos en diferentes órganos y 
las limitaciones técnicas para un adecuado control.

Se anotan efectos adversos sobre el pulmón, los riñones, el sistema 
digestivo, el cerebro, el corazón y la microcirculación. En las siguien-
tes líneas se hace un esbozo de los mayores efectos:

1.- Efectos pulmonares: el prematuro nace con menos músculo en 
la arteria pulmonar y un parénquima pulmonar inmaduro. El problema 
asociado con la persistencia del conducto y el pulmón se refiere a 
la presencia de líquido intersticial y la disminución de la compliance 
pulmonar secundaria a edema pulmonar. En ocasiones es muy difícil 
saber si el problema es únicamente pulmonar y/o por el conducto. 
Con el uso del surfactante exógeno se ha logrado dilucidar este pe-
queño dilema. Cuando el paciente ha recibido este tratamiento y se 
ha constatado mejoría clínica y radiológica de la patología pulmonar 
(membrana hialina) un eventual deterioro clínico inclina a pensar que 
el conducto abierto está provocando edema pulmonar, comprobable 
radiológica y ecocardiográficamente. En el manejo, previo al cierre 

Figura 13.1 Representación gráfica de la definición.
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del conducto, sea clínico o por ligadura quirúrgica, en la ventilación 
asistida se usará PEEP alto que servirá para estabilizar al paciente y 
corroborar la presencia de edema intralveolar. El PEEP se bajará pro-
gresivamente luego del cierre del conducto para evitar barotrauma. 
Nunca usar PEEP alto en caso de hipotensión porque la agravará. En 
ocasiones es tal el compromiso que factores relacionados con la cas-
cada de la inflamación pueden desencadenar una crisis hipertensiva 
pulmonar de difícil manejo.

2. Efectos renales y gastrointestinales: un gran cortocircuito por el 
conducto debido a la baja resistencia en la circulación pulmonar pro-
vocará un desvío de sangre hacia esta circulación con notable dismi-
nución del flujo renal, retención de líquidos, aumento del volumen san-
guíneo y eventual progreso hasta una insuficiencia renal. La isquemia 
intestinal es una de las bases fisiopatológicas para explicar la entero-
colitis necrotizante y el conducto tiene la posibilidad de producir esto. 
El uso de indometacina y medicamentos similares se ha relacionado 
con perforación intestinal.

3. Efectos cerebrales: el robo diastólico de flujo sanguíneo por el conduc-
to se ha relacionado en algunos pacientes con hemorragia intracraneana 
e isquemia. Esto se ha podido comprobar con estudios ecográficos.

4. Efectos cardiológicos: la cantidad de flujo que regresa a la aurícu-
la izquierda hará que esta aumente de tamaño, así como el ventrículo 
izquierdo. Cuando existe restricción de volumen estos datos no son 
tan fidedignos y las cámaras izquierdas no están siempre dilatadas 
a pesar de la existencia de un gran cortocircuito. El posible robo de 
sangre de la circulación coronaria llevaría al paciente a una isquemia 
miocárdica que requerirá, de presentarse, de ayuda inotrópica y cierre 
urgente del conducto para evitar una muerte inminente.

5. Efectos sobre la microcirculación: el conducto arterioso produce 
cambios severos en la microcirculación de los prematuros; la densidad 
vascular funcional está reducida, con alteración de la perfusión desde los 
vasos grandes hacia los pequeños. La redistribución del flujo puede ser 
un mecanismo compensador para preservar el metabolismo fisiológico29. 

Diagnóstico

Clínica

El signo más frecuente es un soplo sistólico o continuo en la región in-
fraclavicular izquierda. También se palpa un pulso hiperdinámico. En los 
casos más graves se descubren signos de insuficiencia cardiaca: taqui-
cardia, galope, hepatomegalia, cardiomegalia y edema pulmonar. Un in-
cremento del requerimiento del soporte respiratorio después de un perio-
do de mejoría transitorio en un niño prematuro con SDR es sospechoso 
de apertura del conducto. En un 10% de casos el conducto es silente. 

Para valorar la magnitud del cortocircuito por el conducto se utiliza el 
score cardiovascular adaptado por Yeh y col en 1981 y que se descri-
be en la Tabla 13.1.

Un score de 3 o más indica una relación entre aurícula izquierda y aor-
ta mayor de 1.3 a 1 relacionada con ecocardiografía y ha sido probada 
como efectiva en el 91% de una muestra de 117 pacientes.22

Exámenes

Radiografía de tórax 

Tabla 13.1
Score Cardiovascular de Yeh22

VARIABLE 0 1 2

FC/min <160 160-180 >180

SOPLO Sistólico Diastólico Continuo

PULSOS Normales Braquiales 
amplios

Braquiales y pedios 
amplios

PRECORDIO No Palpable Visible

INDICE C/T* <0.6 0.6-0.65 >0.65

*C/T: Índice cardiotorácico por Rx de tórax.
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Esta incluida en el score  y es de utilidad cuando se encuentra car-
diomegalia, flujo pulmonar aumentado y edema pulmonar (Foto 13.1) 
pero cuando el paciente tiene ventilación mecánica pueden no encon-
trarse pero, esto no excluye el diagnóstico.

Electrocardiograma

Puede ser enteramente normal o tener signos de crecimiento de cá-
maras izquierdas y presencia de isquemia miocárdica.

Ecocardiografía

El eco en sus diferentes modalidades es la prueba estándar de oro en 
el  diagnóstico de conducto arterioso abierto y es de mucha utilidad 
para las decisiones a tomar. El modo M (Foto 13.2), el modo BD, el 
doppler color (Foto 13.3) y el doppler continuo (Foto 13.4) muestran 
los signos a verse. Su sensibilidad y especificidad son altas.

Los signos ecocardiográficos de persistencia del conducto arterioso 
son: visualización directa del conducto, dirección y duración del flujo, 
una relación AI/Ao (aurícula izquierda/ aorta) elevada³ (1.3 a 1) y flu-
jo diastólico reverso en aorta descendente. Se ha observado que la 
persistencia de un flujo continuo a través del conducto después del 
tratamiento con indometacina se asocia con un aumento de su reaper-
tura, siendo más frecuente en niños de pretérmino extremo (menores 
de 1000gm de peso) y en los de mayor edad postnatal en los que se 
retrasó el inicio del tratamiento.

Tratamiento

Existen varias modalidades para el tratamiento del conducto persis-
tente en pretérminos. Se describe lo que la literatura reporta y lo que 
se hace en el Centro de Neonatología del HCAM.

Una vez establecido el diagnóstico se debe instaurar el tratamiento 
el cual sigue siendo controversial, por lo no se deja de insistir que 
lo mejor es la prevención. Para el efecto evitar la sobrehidratación y 

13.1 Cardiomegalia y edema pulmonar en un neonato 
prematuro. 13.2 Relación AI/Ao por ecocardiografìa modo M.
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mantener un nivel de hematocrito entre 40 y 45% en pacientes con 
mayor riesgo de desarrollar un conducto arterioso persistente y sin-
tomático como son los que pesan menos de 1000gm, que sufren de 
membrana hialina, que tienen ventilación con presión positiva y al 
final de la espiración, que han recibido surfactante o que han tenido 
asfixia perinatal.

Además, mientras se decide su tratamiento definitivo, usar furosemi-
da, pese a que existen estudios actuales que más bien la contraindi-
can porque incrementa el riesgo de conducto persistente, cardiotóni-
cos en casos seleccionados (dopamina, dobutamina) y complementar 
con una buena termorregulación, y manejo eficientes del equilibrio hi-
droelectrolítico, metabólico y ventilatorio.

Para el manejo ventilatorio se recomienda aumentar el PEEP hasta 
controlar el flujo por el conducto.

Para el tratamiento se destacan dos corrientes la una es el cierre farma-
cológico y la otra el quirúrgico. Ahora se explicará cada uno de ellas.

Tratamiento clínico
Inhibidores de la sintetasa de prostaglandinas

El uso de indometacina profiláctica reduce la incidencia de conduc-
to persistente, la necesidad de ligadura, de hemorragia pulmonar13, 14 

y de hemorragia intraventricular grave (grados III y IV) pero no afec-
ta ni mejora el seguimiento del neurodesarrollo a los 18 meses de 
edad.15,16,11 Por cada 100 niños tratados con indometacina profiláctica 
se previene la hemorragia intraventricular en 5 niños. Se aconseja apli-
carla en neonatos de muy bajo peso con alto riesgo de sangrado 
ventricular, como aquellos cuyas madres no recibieron betametasona 
prenatal17 y a los nacidos en hospitales primarios sin posibilidad de 
colocar surfactante de modo precoz antes de la referencia. Esquema:
a) 0.2 mg/kg/una sola dosis en las primeras 24 horas de vida o
b) 0.1mg/kg-/dosis por 3 dosis a intervalos de 24 horas.

Tratamiento precoz versus tardío

El tratamiento precoz con indometacina acelera el cierre del conducto, 
sin causar diferencias en la necesidad de cierre quirúrgico ó soporte 
respiratorio, sin embargo produce más efectos adversos (menor diure-
sis e incremento de la creatinina) que el tratamiento tardío.18 Otros pro-
blemas como enterocolitis necrotizante, agravamiento o extensión de 
la hemorragia ventricular, leucomalacia periventricular son algo más 
frecuentes, aunque en forma no significativa, en el grupo tratado pre-
cozmente. Por otro lado el riesgo de persistencia del conducto en los 
niños tratados en forma tardía se incrementó entre los RN con menor 
edad gestacional y entre los que tenían conducto amplio y significa-
tivo. Bajo estas premisas se aconseja tratamiento precoz en recién 
nacidos muy inmaduros o con persistencia de conducto amplio.

Tratamiento de corta o larga duración con indometacina

La persistencia de flujo continuo por el conducto se asoció con incre-
mento de su reapertura en prematuros de edad gestacional igual o 
superior a 26 semanas tratados con tres dosis de indometacina (es-
quema corto). La indometacina cierra el conducto en la mayoría de 
los casos, sin embargo hasta en un 35% ocurre la reapertura. Se ha 
sugerido que un tratamiento prolongado aumentaría la eficacia de cie-
rre con menos efectos adversos. En un meta análisis de 291 niños, el 
cierre fue similar con ambas formas de tratamiento, aunque el régimen 
prolongado se acompañó de un ligero aumento de la frecuencia de 

13.3 Conducto arterioso con flujo de izquierda
a derecha por eco doppler color

13.4 Eco doppler continuo característico de alto flujo
de izquierda a derecha
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reapertura del conducto. Sobre la base de estos y otros estudios no 
existen claras ventajas de un régimen sobre el otro y en la práctica 
diaria se puede utilizar cualquiera de los dos.

La dosificación según la edad postnatal y para cada uno de los esque-
mas se muestra en las Tablas 13.2 y 13.3. 

El ibuprofeno, es tan efectivo como la indometacina para cerrar el con-
ducto, sin reducir, el flujo sanguíneo cerebral, renal o intestinal.19, 20,21 
Un amplio meta análisis de estudios aleatorizados no mostró diferen-
cias en la efectividad del cierre en niños tratados con ibuprofeno o 
indometacina, tampoco hizo notar diferencias de morbilidad (HIV, LPV, 
NEC, ROP, sangrado gastrointestinal) entre los dos grupos. Entre los 
manejados con ibuprofeno hubo menos oliguria, pero la incidencia 
de enfermedad pulmonar crónica a los 28 días fue más frecuente.6 
No existen estudios completos de seguimiento del neurodesarrollo a 
largo plazo. Sobre la base de los datos enunciados, el ibuprofeno, 

Tabla 13.2

Régimen corto:
RNPT > 1250 g: 0,2 mg/kg/ dosis (0-12-36 horas)
RNPT < 1250 g: 0,2 mg/kg seguidas de 0,1 mg/kg a las 12 y 36 horas.
Régimen prolongado de dosis bajas: 0,1mg/kg/día durante 5 - 6 días.

Tabla 13.3

Indometacina
IV en 3 dosis

1a. Dosis
2a. dosis

(12 horas)
3a. dosis

(24 horas)

Menos de 2 días
Entre 2 y 7 días
8 días o más

0.2 mg/kg
0.2 mg/kg
0.2 mg/kg

0.1 mg/kg
0.2 mg/kg
0.25mg/kg

0.1 mg/kg
0.2 mg/kg
0.25mg/kg

no ofrece ventajas sobre la indometacina y ésta debe ser la droga de 
elección para el tratamiento del conducto arterioso persistente.
Vida et al han encontrado que con tratamiento clínico 149 de 201 neo-
natos cerraron su conducto pero el uso de más de 2 ciclos de ibu-
profeno incrementó la incidencia de displasia broncopulmonar y de 
insuficiencia renal aguda25.

Por no disponer de indometacina e ibuprofeno parenterales en el ser-
vicio de Perinatología y Neonatología del HCAM se usa ibuprofeno por 
vía oral a dosis inicial de 10mg/kg y 2 dosis subsecuentes de 5mg/kg 
a intervalos de 24 horas; con resultados igual de satisfactorios que por 
vía parenteral.

Estos medicamentos ocasionan problemas renales ya descritos, san-
grado digestivo transitorio y no grave y alteración en la agregación 
plaquetaria que dura por una semana.

Tratamiento quirúrgico:  
Cuando exista contraindicación para el uso de indometacina o ibupro-
feno; como creatinina sérica mayor de 1.7mg/dl, sangrado intestinal 
o renal francos asociados a problemas de coagulación, enterocolitis 
necrotizante y/o sepsis se toma la decisión de cierre quirúrgico del 
conducto permeable.

La cirugía realizada por expertos tiene un bajo índice de morbilidad y 
mortalidad. El acceso es intercostal con mínima incisión y puede ha-
cerse en la cama del neonato en UCIN. Requiere de analgesia y anes-
tesia general y de toda la experiencia del equipo quirúrgico (Fig. 13.5).

En el servicio del HCAM el protocolo de manejo del conducto, luego 
de establecida la severidad, es primeramente conservador con restric-
ción de líquidos hasta 120ml/Kg/día, mantener hematocrito sobre 40% 
y ventilación mecánica con presiones pico no mayores de 15 cm, tiem-
pos inspiratorios cortos no mayores de 0.35seg y PEEP no mayor de 5 
cm. Si con esto sigue el problema, cierre farmacológico con ibuprofe-
no, no más de 2 ciclos, y luego cirugía (de existir contraindicación para 
uso de ibuprofeno se pasa a esta instancia inmediatamente).
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La cirugía conlleva algunos riesgos descritos en la Tabla 13.4 y re-
ferencia 28.

Pronóstico:

Es excelente si solo tienen el conducto. Estudios informan que cier-
tos prematuros menores de 30 semanas tienen un cierre espontáneo 
hasta un 72% del tiempo. El tratamiento conservador con medicación 
tiene una tasa de cierre del 94%. Un 20 a 30% de conductos que se 
cerraron con un ciclo se reabren y requieren otro ciclo o cirugía.24 

Tabla 13.4
Complicaciones de la cirugía del conducto arterioso persistente.

Complicación Porcentaje
Sangrados o hemorragias intraoperatorios. 1.4 - 10
Fugas de aire. <5 y 6
Neumotórax. 1 y hasta 13
Quilotórax. 1.4 - 3
Atelectasia. 1
Infección. 7.8
Infección de la herida. 1 - 1.7
Desgarro ductal. 2 - 2.5
Mortalidad. 0 - 10
Lesión nerviosa con parálisis de cuerdas vocales. 0.8 - 8.8
Hipotensión transitoria por inducción anestésica 
hipoxia pasajera y/o atelectasia del pulmón izq.

Frecuente.

Requerimiento de vasopresores por hipotensión. 32
Ligadura de arteria pulmonar izquierda. Informes de casos.
Reapertura del ductus o fracaso de ligadura
convencional.

Informes de casos.

13.5 Colocación de paciente y el equipo 
quirúrgico.

13.5a Equipo quirúrgico.
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ABREVIATURAS:
ECLAMC: Estudio Colaborativo Latinoamericano de Malformaciones Congénita <www.eclamcnet.net>

IMN: Informe Mensual de Nacimientos

MOD: March of Dimes Foundation www.modimes.org

NE: No Especificado

Resumen

Se analizaron las frecuencias (prevalencia al nacimiento) de malforma-
ciones observadas en el Servicio de Neonatología del Hospital Carlos 
Andrade Marín. IESS. Quito. (E01 de la red ECLAMC-Ecuador) en el 
período junio 2001 a diciembre 2009. Se observó mayor frecuencia de 
anotia/microtia y labio leporino que en el resto del ECLAMC (80 hospi-
tales en 8 países sudamericanos). Estas mismas malformaciones pre-
senta en Ecuador mayor frecuencia en la altura, que en tierras bajas. 

Introducción

ECLAMC es el acrónimo por las palabras “Estudio Colaborativo Latino 
Americano de Malformaciones Congénitas”. El ECLAMC es un pro-
grama para la investigación clínica y epidemiológica de los factores de 
riesgo en la etiología de las anomalías congénitas en hospitales latinoa-
mericanos, utilizando la metodología caso-control. Por cuanto, más de la 
mitad de las malformaciones no tienen una causa conocida, el objetivo 
principal y la estrategia del ECLAMC es la prevención por medio de la 
investigación. Puede encontrar más información en: www.eclamcnet.net
Por lo tanto el ECLAMC puede ser definido como una red conti-
nental de personas interesadas en la investigación y prevención 
de los defectos al nacimiento.

Evolución del ECLAMC
Evolución Regional:

El ECLAMC comenzó a operar en 1967, como una investigación limi-
tada a la ciudad de Buenos Aires, Argentina. Dos años más tarde, el 
programa se había extendido a hospitales en diversas ciudades de 
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Argentina, Chile y Uruguay. En 1973 el ECLAMC se extendió a siete 
países latinoamericanos: Brasil, Ecuador, Perú y Venezuela, además 
de los tres ya mencionados, y en 1990 a todos los 10 países de Sud-
américa así como también a Costa Rica y la República Dominicana. 

Evolución Nacional:

El Ecuador inició su participación en 1973 con 2 hospitales de la 
ciudad de Quito: El Carlos Andrade Marín del IESS (E01) que se 
mantuvo activo por 6 años y la Maternidad Isidro Ayora (E02) que 
participó por 7 años.

Posteriormente, el interés y el apoyo de la “March of Dimes” (MOD) 
para el estudio de frecuencias y causas de defectos congénitos en 
Ecuador fueron vitales para reactivar a los hospitales que habían par-
ticipado entre 1973 y 1980. Es así como en junio de 2001, la MOD 
financió el entrenamiento para operar en el ECLAMC en la coordina-
ción de Buenos Aires de dos pediatras, de los hospitales E01 (Hos-
pital Carlos Andrade Marín. IESS. Quito) y E02 (Maternidad Isidro 
Ayora. Quito), de los cuales el E02 se mantuvo activo en el ECLAMC 
por un año y el E01 (Hospital Carlos Andrade Marín. IESS. Quito) 
sigue activo hasta la fecha. 

Desde sus orígenes en 1967, el ECLAMC ha estado interesado en 
identificar factores de riesgo para la ocurrencia de defectos congé-
nitos en poblaciones sudamericanas [López-Camelo, Orioli 1996]. La 
frecuencia marcadamente aumentada en Quito ha sido preocupación 
desde su conocimiento hace 20 años [Castilla, Orioli 1986]. 

Esta mayor frecuencia en Quito, también es observada por el ECLAMC 
en otras poblaciones andinas de altura, como La Paz y Bogotá [Casti-
lla, Lopez-Camelo, Campaña, 1999], pudiendo atribuirse a varios fac-
tores, aislados o en interacción. Ellos incluyen a tres características 
que en Sudamérica covarian en estrecha relación directa: la hipoxia 
hipobárica, la etnicidad amerindia y la pobreza. El ECLAMC esá ac-
tualmente recogiendo muestras de DNA para el estudio de genes can-

didatos para anotia/microtia, así como para definición étnica de las 
muestras poblacionales estudiadas.

Los estudios de malformaciones y altura del ECLAMC se extienden a 
otros tipos de malformación, incluyendo altas frecuencias de anotia/mi-
crotia y fisuras labio - palatinas, así como bajas frecuencias de defectos 
del tubo neural en altura [Castilla, Lopez-Camelo, Campaña, 1999].

El objetivo de este informe es reportar y analizar las frecuencias de 
malformaciones observadas en el Servicio de Neonatología del Hos-
pital Carlos Andrade Marín en el período Junio 2001 a diciembre 2009 
con las del resto del programa ECLAMC y con los reportes de últimos 
estudios realizados en nuestro medio.

Material

Fuente de datos y definiciones operativas

Todos los datos provienen de la DBE (Data base Eclamc). 

Los referentes al total de nacimientos, vivos o muertos, pesando 500 g 
o más, provienen del IMN (Informe Mensual de Nacimientos) (Archivo 
Bir.dbf). 

Los referentes a los nacimientos malformados provienen de la ficha de 
malformado y control del ECLAMC (Archivo Bas.dbf)

Todos los datos, del Servicio de Neonatología del Hospital Carlos An-
drade Marín (E01 de la red ECLAMC-ECUADOR) y del resto del ECLA-
MC, corresponden al período 2001-2009. El resto del ECLAMC incluye 
datos de 80 hospitales, distribuidos en 8 países sudamericanos: Argen-
tina, Bolivia, Brasil, Chile, Colombia, Paraguay, Uruguay y Venezuela.

Las malformaciones observadas se discriminan en 60 diagnósticos de 
anomalías mayores y conspicuas al nacimiento, que son las que el ECLA-
MC monitoriza trimestralmente. Ellas están listadas en la Tabla 14.1.
Este análisis se efectúa por malformación y no por malformado, sig-
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nificando que un niño con más de una malformación de los 60 diag-
nósticos elegidos ingresa a la tabla varias veces. Por ese motivo los 
totales de las tablas por diagnóstico no significan niños sino instan-
cias de diagnóstico. Por el contrario, la Tabla 14.2 se refiere a niños 
malformados, afectados por cualquier tipo de malformación, mayor o 
menor, aislada o asociada, incluida o no dentro de los 60 diagnósticos 
seleccionados.

Tabla 14.1
Lista de 60 diagnósticos de anomalías monitorizadas por el eclamc.

745/a An-microtia 755/1 Amelia
746to Defecto conotruncal 755/2 Amputación
746se Defecto septal 755/3 Hipoplasia terminal
746iz Hipoplasia corazón izquierdo 755/4 Focomelia
746pd Persistencia ductus arterioso 755/4 Red.transversal intercalar
746/a Otras cardiopatías 755/5 Red.longitudinal preaxial
746ne Cardiopatía tipo ne 755/6 Red.longitudinal postaxial
7490a Paladar hendido 755/7 Red.longitudinal axial
749/a Labio leporino 755/8 Red.longitudinal, otros tipos
7502 Atresia esofágica 755/9 Reducción:tipos combinados
75111 Atresia duodeno 7556a Subluxación de cadera
75112 Atresia yeyuno íleo 7556b Luxación de cadera
7512 Ano imperforado 75581 Artrogriposis
75141 Malrotación intestinal 75681 Hernia diafragmática
7520 Genitalia ambigua 75682 Defecto de pared abdominal
7522 Hipospadias 75683 Pectorales
75910 Siameses 7593j Síndrome de Down <=19
75921 Ciclopia y equivalentes 7593v Síndrome de Down >=35
75922 Sirenomelia y equivalentes 7530 Agenesia renal
75923 Acardiocéfalo:nene bola 7531 Riñón poliquístico

75724 Bridas amnióticas

Interpretación de los datos

N: Número de casos observados.
Esp: Número de casos esperados Se obtiene por regla de tres simple. Ej. 

Microtia:

En el ECLAMC se observaron 447 casos 
en 848,635 nacimientos en el período 
2001 a 2005.

En el hospital E01 se registraron 14,687 
nacimientos; por lo tanto, si la tasa 
observada fuese igual a la del ECLAMC el 
cálculo sería (447/848,635)×14687 = 
7.7 casos esperados; esto es, si la tasa 
de microtia observada en el E01 fuese 
igual a la del ECLAMC se esperarían 
OBSERVAR 7.7 CASOS. Como en 
este período se observaron en el E01 
31 casos de microtia, por lo tanto, la 
frecuencia en este hospital es 4 VECES 
MAYOR que en el resto de hospitales del 
ECLAMC (O/E = 4.0)

O/E : Relación observado/esperado
Z test: Test estadístico El test es Z=(observado – esperado)/raíz 

cuadrada de casos esperados.

En el ejemplo de microtia sería Z=(31-
7.7)/√7.7=8.4

Cuando Z es mayor que 3 la frecuencia 
observada es significativamente mayor a 
la esperada.

Cuando Z es menor que -3 la frecuencia 
observada es significativamente menor a 
la esperada.
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Material incluido

Período 2001-2009
Datos recogidos en el Servicio de Neonatología del HCAM
Base de datos del ECLAMC de 80 hospitales en ese período.
En la Tabla 14.2 se presentan las características de esos datos.

Métodos

Cálculo de tasas por 10,000 nacimientos e intervalos de confianza al 
95% según distribución de Poisson.
Pasos:

1. Se realizó el control de calidad de registro comparando la fre-
cuencia total obtenida de los 60 diagnósticos.

Tabla 14.2
Número total de neonatos malformados incluidos o no dentro de los 60 diagnósti-
cos seleccionados.

2001-2009 E01 ECLAMC

 N % N %

Nacimientos 27808 4887032

Nacido vivo 27605 4808252

Nacido muerto 203 78780

<=19 años 520 1,87 913639 18,70

>= 35 años 4803 17,27 530103 10,85

Malformados 316 1,14 125278 2,56

Malf  vivos 307 1,11 120455 2,51

Malf  muertos 9 4,43 4823 6,12

2. Se comparó la frecuencia de cada uno de las 60 malformacio-
nes entre los datos del servicio de Neonatología del HCAM de 
Ecuador y del resto del ECLAMC.

Métodos

Base Hospitalaria: Red de Hospitales

La red de maternidades y hospitales del ECLAMC examina entre 
150.000 y 200.000 nacimientos por año. Se registran las anomalías 
mayores y menores diagnosticadas al nacimiento en recién nacidos 
que pesen 500 gramos o más de acuerdo al manual operacional. 
Todas las malformaciones  congénitas detectadas se describen de 
acuerdo a protocolos preestablecidos y se documentan, siempre que 
sea posible, con fotografías y radiografías cuando es posible.

Estudios Caso- control

El recién nacido no malformado del mismo sexo nacido inmediata-
mente después en el mismo hospital es seleccionado como control 
para cada caso. Por lo tanto, se obtiene un grupo sano de controles 
apareados por sexo, tiempo y lugar de nacimiento. Se utiliza el mismo 
formulario y las mismas definiciones para las 50 variables de posibles 
factores de riesgo para los casos y para los controles. 

La información se recoge directamente de la madre durante el puer-
perio por un pediatra entrenado. En los pacientes con historia familiar 
de consanguinidad o de defectos congénitos en algún miembro de la 
familia se confecciona un árbol genealógico.
Cálculo de tasas por 10,000 nacimientos e intervalos de confianza al 
95% según distribución de Poisson.
Pasos:

1. Se realizó el control de calidad de registro comparando la fre-
cuencia total obtenida de los 60 diagnósticos, y

2. Se comparó la frecuencia de cada uno de las 60 malformacio-
nes entre los datos del servicio de Neonatología del HCAM de 
Ecuador y del resto del ECLAMC.
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Resultados
Control de calidad de cobertura 

La Tabla 14.3 muestra la frecuencia total de los 60 diagnósticos inclui-
dos en el análisis. 

El Servicio de Neonatología del HCAM (E01) tienen frecuencias re-
gistradas (3.7%) de malformados igual que las del resto del ECLAMC 
(3.5%). 

Como indicador demográfico de interés, se destaca la alta frecuencia 
de madres añosas (35 años o mayores) en el hospital E01, el que cu-
bre una población asegurada, posiblemente de mayor nivel socioeco-
nómico que los restantes hospitales de Ecuador. 

Hospital “CAM” (E01) y resto del ECLAMC

Los 60 diagnósticos de malformaciones mayores registradas en el ser-
vicio de Neonatología del HCAM se comparan con las del resto del 
ECLAMC, dentro del período 2001-2009. 

Anotia/microtia (código 745/A) y labio leporino (código 749/A) son lo 
dos tipos de malformación más frecuente en  Servicio de Neonatología 
del HCAM (22,66/10.000) y (18.70/10.000) que en el resto del ECLAMC 
(4.65/10.000) y (12.02/10.000), respectivamente.
Se observó baja frecuencia en las siguientes malformaciones: anence-
falia, espina bífida y talipes talo valgo.

Baja frecuencia de edad materna ≤ 19 años. Alta frecuencia de edad 
materna ≥35 años.

Comentarios

La intención inicial de este informe ha sido la de comparar las observacio-
nes de malformaciones en el Servicio de Neonatología del Hospital CAM 
(E01)adscrito a la red hospitalaria en Ecuador con el resto de los países 
sudamericanos cubiertos por el ECLAMC, en el período 2001-2009.

Tabla 14.3
Frecuencias malformativas en el E01 (Hospital Carlos Andrade Marín) comparadas 
con el resto del ECLAMC. PERÍODO 2001-2009.

Cód. Nombre Malformación
Cas 
obs

Cas 
Esp Tasa

Cas 
ECL Tasa O/E Z P

55112 Onfalocele 4 8,2 1,44 1443 2,95 0,5 -1,5

55115 Gastrosquisis 0 7,1 0,00 1252 2,56 0,0 -2,7

7400 Anencefalia 4 18,6 1,44 3276 6,70 0,2 -3,4 -

741 Espina bifida 9 23,5 3,24 4128 8,45 0,4 -3,0 -

7420 Hidrocefalia 26 26,1 9,35 4585 9,38 1,0 0,0

7430 Cefalocele 3 6,4 1,08 1124 2,30 0,5 -1,3

7431 Microcefalia 9 9,0 3,24 1577 3,23 1,0 0,0

744A An-microftalmia 7 6,0 2,52 1046 2,14 1,2 0,4

745/A An-microtia 63 12,9 22,66 2271 4,65 4,9 13,9 +

746TO Defecto conotruncal 14 11,0 5,03 1930 3,95 1,3 0,9

746SE Defecto septal 22 32,3 7,91 5680 11,62 0,7 -1,8

746IZ Hipoplasia corazon izquierdo 2 2,2 0,72 388 0,79 0,9 -0,1

746PD Persistencia ductus 3 4,0 1,08 710 1,45 0,7 -0,5

746/A Otras cardiopatias 10 15,0 3,60 2629 5,38 0,7 -1,3

746NE Cardiopatia tipo NE 1 9,3 0,36 1641 3,36 0,1 -2,7

7490A Paladar hendido 9 11,3 3,24 1992 4,08 0,8 -0,7

749/A Labio leporino 52 33,4 18,70 5876 12,02 1,6 3,2 +

7502 Atresia esofágica 14 8,6 5,03 1520 3,11 1,6 1,8

75111 Atresia duodeno 6 3,2 2,16 562 1,15 1,9 1,6

75112 Atresia yeyunoileo 1 1,4 0,36 243 0,50 0,7 -0,3

7512 Ano imperforado 13 12,8 4,67 2241 4,59 1,0 0,1

75141 Malrotación intestinal 1 1,0 0,36 180 0,37 1,0 0,0

7520 Genitalia ambigua 3 5,8 1,08 1014 2,07 0,5 -1,2

7522 Hipospadias 15 24,6 5,39 4318 8,84 0,6 -1,9

7530 Agenesia renal 2 5,0 0,72 872 1,78 0,4 -1,3

7531 Rinon poliquístico 12 8,0 4,32 1399 2,86 1,5 1,4

7532 Hidronefrosis 18 15,0 6,47 2641 5,40 1,2 0,8
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7541 Talipes equinovaros 28 47,5 10,07 8343 17,07 0,6 -2,8

7542 Talipes talovalgos 2 17,8 0,72 3127 6,40 0,1 -3,7 -

7550A Polidactilia Postaxial 38 47,8 13,67 8395 17,18 0,8 -1,4

7550B Polidactilia Preaxial 14 8,4 5,03 1485 3,04 1,7 1,9

7550R Polidactilia, otros tipos 0 1,8 0,00 315 0,64 0,0 -1,3

75500 Polidactilia tipo NE 0 1,5 0,00 257 0,53 0,0 -1,2

75516 Sindactilia 2-3 ortejos 3 5,0 1,08 875 1,79 0,6 -0,9

7551R Sindactilias, otros tipos 11 10,8 3,96 1896 3,88 1,0 0,1

755/1 Amelia 0 0,6 0,00 113 0,23 0,0 -0,8

755/2 Amputación 5 7,3 1,80 1283 2,63 0,7 -0,9

755/3 Hipoplasia terminal 2 2,7 0,72 479 0,98 0,7 -0,4

755/4 Focomelia 2 0,3 0,72 58 0,12 6,1 2,9  

755/4 Red.Transversal intercalar 2 1,2 0,72 212 0,43 1,7 0,7

755/5 Red.Longitudinal preaxial 4 3,4 1,44 595 1,22 1,2 0,3

755/6 Red.Longitudinal postaxial 0 1,1 0,00 201 0,41 0,0 -1,1

755/7 Red.Longitudinal axial 0 0,7 0,00 119 0,24 0,0 -0,8

755/8 Red.Longitudinal, otros tipos 0 0,1 0,00 26 0,05 0,0 -0,4

755/9 Reduccion:tipos combinados 2 1,6 0,72 284 0,58 1,2 0,3

7556A Subluxación cadera 51 36,5 18,34 6422 13,14 1,4 2,4

7556B Luxación de cadera 5 3,3 1,80 573 1,17 1,5 1,0

75581 Artrogriposis 0 5,1 0,00 889 1,82 0,0 -2,2

75681 Hernia diafragmática 12 7,5 4,32 1318 2,70 1,6 1,6

75682 Defecto de pared abdominal 0 2,1 0,00 368 0,75 0,0 -1,4

75683 Pectorales 1 1,5 0,36 261 0,53 0,7 -0,4

75724 Bridas amnioticas 0 2,3 0,00 399 0,82 0,0 -1,5

7593 Sindrome de down 66 47,2 23,73 8288 16,96 1,4 2,7

75910 Siameses 0 0,8 0,00 138 0,28 0,0 -0,9

75921 Ciclopia y equivalentes 1 0,9 0,36 156 0,32 1,1 0,1

75922 Sirenomelia y equivalentes 1 0,7 0,36 118 0,24 1,5 0,4

75923 Acardiocefalo: nene bola 0 0,3 0,00 51 0,10 0,0 -0,5

7593J Sindrome de down <=19 1 4,0 0,36 699 1,43 0,3 -1,5

7593V Sindrome de down >=35 33 23,9 11,87 4208 8,61 1,4 1,9  

Este objetivo se cumplió siguiendo las normas dictadas en el MANUAL 
OPERACIONAL-EDICION-2002, ECLAMC, Río de Janeiro, 2002 para 
la detección de malformados en nativivos, así como en natimortos. En 
anexos se exponen fotografías de neonatos con los diferentes tipos de 
las dos malformaciones más frecuentes observadas en nuestra sala 
de Neonatología: Anotia/Microtia y labio leporino.

Tabla 14.4 
Características del Hospital CAM de la red ECLAMC-Ecuador.

Código Hospital Provincia Ciudad Altitud
msnm

Especialista 
Responsable

Nacim. 
/año

Período 
activo

E01
Andrade 
Marín

Pichincha Quito 2850
Germán 
Montalvo

3500

Desde 
07 2001 
hasta
presente 
fecha
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ANEXOS
Fotos de pacientes con problemas más frecuentes en el HCAM.

Fisura completa labio-alveolo y paladar bilateral 

Microtia II y apéndice cutáneo en la línea 
trago-oral.

Fisura oral central completa holoprosencefalia

Gran apéndice preauricular.

Labio leporino frustro lado  izquierdo.
Microtia II y apéndice preauricular.

Fisura labial que avanza 2/3 en la clasificación de Kilsner. 

Labio leporino frustro (casi imperceptible).

Fisura unilateral completa labio a asociada alveolo paladar. 
Kilsner 3/3.  

Microtia III. Con implantación muy baja.

Fisura oral unilateral corregida en niño con delección 22q 
Gran apéndice cutáneo en la línea trago-oral.
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FISURA CERVICAL MEDIA

Germán Montalvo
Byron Albuja E.

Resumen

La Fisura Cervical Media es una malformación congénita benigna e 
infrecuente que afecta la piel y el tejido celular subcutáneo de la cara 
ventral del cuello. Al igual que otras anomalías de la línea media su 
etiología estaría en relación a la falla de la fusión de los arcos bran-
quiales. El tratamiento es necesariamente quirúrgico desde el punto 
de vista funcional y estético. Reportamos el primer caso de esta mal-
formación en el Servicio de Perinatología del Hospital Carlos Andrade 
Marín de Quito (Ecuador).

Palabras Clave: fisura, cervical, malformación.

Caso Clínico

Recién nacido de sexo femenino, 38 semanas de edad gestacional. 
APGAR 8-9. Antropometría: peso 3015 gr, talla 48 cm, perímetro cefá-
lico 35 cm. 

Al examen físico se evidencia un defecto vertical en la línea media del 
cuello de 3,5 cm de longitud y 5 mm de ancho. Se extiende desde el 
manubrio del esternón hacia el mentón a nivel de la línea media cer-
vical ventral. Se caracteriza por presentar la apariencia de una cicatriz 
con piel atrófica y superficie eritematosa. En el extremo superior se 
observa un apéndice cutáneo plano de 5 mm y en el extremo inferior 
un orificio fistuloso sin secreción. (Fotos 14.1, 14.2, 14.3). Resto del 
examen físico normal.

La radiografía A-P y la tomografía de tórax son normales.
La Ecografía de cuello no evidencia malformaciones quísticas.
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Discusión

La Fisura Cervical Media es una malformación congénita infrecuente, 
de carácter benigno y de tratamiento quirúrgico1-2

Existen alrededor de 100 casos publicados en el mundo y correspon-
dería aproximadamente al 1,7% de  incidencia entre todas las malfor-
maciones cervicales2 

Anatómicamente se caracteriza por un defecto cutáneo vertical de 2 a 
8 cm de largo y  6 a 7 mm de ancho, que varía dependiendo de la edad 
del paciente. Tiene el aspecto de una cicatriz recién epitelizada. Se lo-
caliza en la cara ventral del cuello y se extiende desde el manubrio del 
esternón hasta el mentón. El extremo superior puede presentar uno o 
dos apéndices cutáneos esféricos.  En el extremo inferior se encuen-
tra siempre un orificio fistuloso por el que no se puede demostrar la 

salida de mucosidad. Los dos extremos se unen por un cordón fibroso 
profundo que en muchas ocasiones impide la extensión completa del 
cuello.1,2,3,4,5 

A nivel primario esta malformación es subdiagnosticada,  siendo habi-
tualmente confundida con quiste tirogloso.2 

Puede asociarse a otras malformaciones como fisura del labio inferior, 
lengua, y mandíbula, paladar hendido e hipoplasia de otras estructu-
ras de la línea media.3,6,7 

La etiopatogenia es controvertida. Se han propuesto varios mecanis-
mos patogénicos como bridas amnióticas, anomalías vasculares que 
provocarían zonas de isquemia con necrosis y cicatriz posterior, rema-
nentes de conducto tirogloso y quiste sinusal.3

Embriológicamente, la región anterior del cuello se deriva de la cresta 
neural. Los arcos branquiales prominentes a la cuarta o quinta semana 
de gestación, crecen medialmente con migración de células mesodér-
micas, produciéndose una fusión en la línea media que posteriormen-
te es cubierta por el ectodermo. La falta de crecimiento del mesoder-
mo y fallas en la fusión de los arcos branquiales son los responsables 
de toda la gama de anomalías de la línea media cervical. Esta falta de 
fusión puede ser ocasionada por un retardo en la migración celular, un 
déficit en la cantidad de células derivadas de la cresta neural o debido 
a anomalías de interacción por fenómenos locales.1,8

La fisura cervical media aislada estaría relacionada con un déficit o 
un retardo en la migración celular del mesodermo del segundo arco 
branquial, lo que explicaría la ausencia de folículos pilosos, glándulas 
sebáceas y sudoríparas; características de esta lesión.1,2,9,10,11 

El estudio histológico determina la presencia de cordones fibrosos 
compuestos por fibras de colágeno entrelazadas con redes elásticas. 
La zona cicatricial superficial presenta zonas de acantosis e hiper-
queratosis con un fondo de tejido subcutáneo normal. Los apéndi-
ces cutáneos del extremo superior están constituidos de piel normal 

14.1 Recién nacido con fisura cervical media que 
se extiende desde el manubrio del esternón hasta 
la base del mentón. 

14.2 Defecto cutáneo vertical con aspecto cica-
triz recién epitelizada. Extremo superior presenta 
apéndice cutáneo esférico. En el extremo inferior se 
observa orificio fistuloso sin salida de mucosidad. 
Los extremos se unen por cordón fibroso profundo.
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y en casos excepcionales de tejido cartilaginoso. El orificio fistuloso 
del extremo inferior está formado por células caliciformes con epitelio 
cilíndrico ciliado pseudoestratificado.1,12,13,14

El tratamiento es necesariamente quirúrgico desde el punto de vista 
funcional y estético, ya sea por una real limitación a la extensión cervi-
cal y/o por su aspecto. 

La técnica quirúrgica con los mejores resultados para el cierre del de-
fecto es el avance de colgajos laterales de piel y alargamiento de la 
zona acortada.15,16,17

Evolución clínico-quirúrgica

La niña fue intervenida quirúrgicamente en el Servicio de Cirugía Plás-
tica del hospital a los 8 meses de edad. La fotografía que se adjunta a 
continuación corresponde al último control a los 2 años de edad en la 
consulta de seguimiento de niños especiales, la misma que demues-
tra la favorable evolución que ha tenido de su fisura cervical anterior.
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