ENFERMEDAD DE LA MEMBRANA HIALINA.
Síndrome de dificultad respiratoria aguda caracterizada por una disnea creciente y cianosis, con tiraje, que comienza al nacimiento o poco después, generalmente en RN pretérminos, debido  a un déficit de sustancia surfactante.
Su incidencia es inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso al nacer. Es más frecuente en hijos de madres diabéticas, los nacidos por cesárea, en embarazos múltiples, partos muy rápidos, antecedentes de hemorragias anteparto y asfixia perinatal. Su incidencia es máxima en varones pretérminos de la raza blanca.

Fisiopatología:

Sustancia surfactante: es una lipoproteína compuesta por lecitina, fosfoglicerina y apoproteínas que recubre las células alveolares y desminuye la tensión superficial a nivel de la interfase aire-agua, lo cual evita el colapso alveolar. También evita el edema pulmonar y protege contra infecciones.
A medida que aumenta la edad gestacional, aumenta la cantidad de fosfolípidos sintetizados y almacenados en los neumocitos tipo 2. Hacia las 24 semanas el surfactante aparece en los pulmones y alcanza cantidades suficientes las 34 semanas (en el líquido amniótico está presente desde las 28 semanas).

Su síntesis depende del pH, la temperatura y la perfusión tisular.

Su producción esta aumentada en:

· Stress intrauterino asociado a CIUR.

· Madres adictas  a la heroína.

· Tto prenatal con corticoides y hormonas tiroideas.

Está inhibida en:

· DM.

· Hipoxia.

· Infección pulmonar.

· Hipotermia.

· Isquemia.

La disminución o ausencia del surfactante, disminuye la adaptabilidad pulmonar, por lo que el pulmón se hace rígido y disminuye el volumen residual y la capacidad funcional respiratoria.

CC:

· Quejido respiratorio o ronquido cuando el niño no llora.

· Polipnea, a veces bradipnea.
· Cianosis incluso cuando respira aires ambiental 

· Retracción torácica de moderada a severa, quejido espiratorio y retracción esternal.

· Disminución o ausencia de murmullo vesicular, ocasionalmente crepitantes finos.

· Otros signos que pueden aparecer: edema, distensión abdominal, depresión neurológica, constipación, oliguria, acidosis respiratoria y metabólica, íleo

Ex. complementarios:

· Gasometría: pO2 disminuida y pCO2 aumentada, pH disminuida. Debe repetirse cada 4-6 horas.

· Oximetría de pulso: mide saturación de O2 en Hb.

· Hb y Hto.

· Coagulograma: puede aparecer trombocitopenia o CID por hipoxemia, hipotermia o infecciones.

· Glicemia puede estar disminuida.

· Calcio y magnesio séricos puede disminuir.

· Bilirrubina elevada frecuentemente.

Rx tórax: 

· Reticulado fino granulado del parénquima pulmonar: (grado I); más grueso: (grado II y III), opacidad total: (grado IV).

· Broncograma aéreo: fundamentalmente sobre la sombra cardiaca.

· Volumen pulmonar disminuido (aspecto de campana). Espacios intercostales ensanchados, costillas horizontalizadas  y diafragma elevado.

Diagnóstico:

· Prenatal: disminución o ausencia del surfactante en el líquido amniótico.

· Métodos biofísicos: Test de Clements.
                                       Método de burbuja.

                                       Surfactómetro.

                                       Espectometría. 

· Métodos bioquímicos: Índice lecitina-esfingomielina.

                                    Estudio del fosfatidilglicerol.

· Métodos inmunológicos.

· Postnatal: antecedentes, cuadro clínico gasometría y Rx tórax. Estudio del surfactante en secreciones bronquiales o gástricas.

Diagnóstico diferencial:

1. Taquipnea transitoria:

· Distress benigno.

· Necesita poco  o ningún oxígeno a las 24 horas.

· Evoluciona en 1-3 días.

2. Neumonía congénita:

· Los signos radiológicos puede ser iguales y la gasometría también.

· Se diferencia por exámenes bacteriológicos y hematológicos.

3. Síndrome del pulmón húmedo del inmaduro: mejora rápidamente.

4. Persistencia de la circulación fetal.

5. Drenaje anómalo total venoso pulmonar: cardiopatía cianótica.

6. Derrames pleurales.

Prevención:

1. Reposo en cama y empleo de tocolíticos ante una amenaza de parto pretérmino.

2. Maduración pulmonar ante amenaza de parto pretérmino de menos de 34 semanas: corticoides (betametazona o dexametasona)  12mg c/12 horas en 4 dosis, 48 horas antes del parto.

3. Evitar cesárea antes del término del embarazo.

4. Correcto manejo de embarazadas y partos de alto riesgo para disminuir la asfixia perinatal.

5. Empleo de surfactante exógeno vía traqueal al nacer, en pretérminos de mesón de 30 semanas con dificultad respiratoria.

Complicaciones:

· Hemorragia pulmonar.

· Hemorragia periventricular.

· Displasia broncopulmonar: mantener pO2 en 60mmHg aproximadamente. Produce destrucción del epitelio respiratorio, lo que lleva a fibrosis pulmonar e insuficiencia respiratoria crónica, con la consecuente muerte neonatal.

· Hipoglicemia.

· Hipocalcemia.

· Hiperbilirrubinemia.

· Íleo paralítico.

· Ductus arterioso permeable.

· Enterocolitis necrotizante.
· Fibroplasia retrolental.

Tto:

1. Corregir hipotermia.

2. Corregir hipoxemia.

3. Corregir trastornos ácido-básicos.

4. Corregir hipotensión.

5. Si hay insuficiencia respiratoria grave: entubar y ventilar.

· Ventilación con presión positiva continua:

· En RN de peso > 1500g.

· Acciones favorables: antiatelectasia,  antiedema, diminuye trabajo respiratorio y regula el ritmo respiratorio.

· Actualmente se estila instilar surfactante por el tubo endotraqueal y retirarlo inmediatamente.

· Ventilación con presión positiva intermitente:

· En RN de < 1500g.

El surfactante exógeno natural, artificial o mixto: 100mg/kg,  se aplica hasta 3 veces en la primeras 36-48 horas, endotraqueal. Esto diminuye las complicaciones (el neumotórax fundamentalmente).

Taquipnea transitoria del RN.

Dificultad respiratoria idiopática tipo II.

Tiene una evolución benigna y es de corta duración (2-3 días).

Generalmente es un  RN  a término que nace por cesárea.
Se cree que en su patogenia intervenga:

· Dificultad en la evacuación o absorción del líquido amniótico.

· Ligero déficit de surfactante.

CC:

· Taquipnea que puede llegar a 120 por minuto.

· Retracción torácica.

· Cianosis ligera.

· Quejido espiratorio.

Laboratorio: 

· Gasometría: no hay hipoxemia, hipercapnia ni acidosis, de estar presente son muy ligeras.

· Hb y Hto normales.

Rx:

· Trazos vasculares marcados.

· Líneas de líquido en las cisuras.

· Hiperaereación.

· Diafragma plano.

· Velo pulmonar y derrame pleural en ocasiones.

Tto: oxígeno a bajas concentraciones y supresión de la vía oral mientras que la frecuencia respiratoria sea mayor de 80 por minuto.

Broncoaspiración de líquido amniótico meconial.

Síndrome de dificultad respiratoria debido a la aspiración de meconio por el feto, anteparto o durante el trabajo de parto. Es la manifestación respiratoria de asfixia intraútero o intraparto. Se observa en a términos y fundamentalmente postmaduros y bajo peso al nacer. Generalmente el meconio pasa al líquido amniótico durante un sufrimiento fetal o un episodio de hipoxia.

Etiopatogenia:

El material aspirado pasa a los alvéolos y bronquios y se produce atelectasia y enfisema obstructivo generalizado e inflamación, en ocasiones se produce un neumotórax y/o neumomediastino. En las primeras 24 horas.

El líquido amniótico provoca una neumonitis química y si hay infección del líquido amniótico aparecen lesiones inflamatorias.

Además ocurre vasoconstricción pulmonar severa con hipertensión pulmonar, fundamentalmente si hubo asfixia crónica.

Todo esto produce hiperventilación (acidosis respiratoria) e hipoxemia con acidosis metabólica.

CC:

· Manifestaciones generales:

· Niño deprimido.

· Piel, uñas, cordón umbilical, bucofaringe y vías aéreas con meconio.

· Si hay insuficiencia placentaria crónica: niño largo, delgado, ceñudo, con la uñas, la piel y el cordón amarillos; la piel sin vérmix y descamada, cordón con poca gelatina.

· Manifestaciones respiratorias:

· Taquipnea.

· Retracción torácica. 

· Cianosis.

· Gemido.

· Pueden aparecer estertores.

· Puede presentar neumotórax o neumomediastino por obstrucción de la vía aérea.
Complicaciones:

· Neumotórax.

· Neumomediastino.

· Bloqueo aéreo.

· Hipertensión pulmonar.

· Hemorragia pulmonar.

· BNM.

· Trastornos de la coagulación.

Ex. complementarios:

· Rx tórax:

· diámetro antero-posterior aumentado.

· Espacios intercostales ensanchados

· Diafragma aplanado.

· Infiltrados parcheados gruesas bandas en ambos campos pulmonares.

· Gasometría: 

· Acidosis mixta.

· Hipoxemia: es severa cuando hay hipertensión pulmonar.

· Puede haber hipocapnia o estar normal.

· Coagulograma: 

· hipoprotombinemia.

· Trombocitopenia en ocasiones.

· CID a veces.

· Otros que pueden alterarse: Hb, Hto, Glicemia y calcio sérico.

Pronóstico:

· Si hay buena aspiración del meconio rápidamente, el cuatro clínico y a mortalidad disminuyen.

· Cuando aparece neumotórax: reservado.

· Si hay hipertensión pulmonar + neumonía: el 50% fallece.

· En caso de hemorragias pulmonares: muy malo.

· Cuando aparecen complicaciones: malo.

Complicaciones:

· Encefalopatía hipóxica isquémica.

· Necrosis corticomedular renal.

· Disfunción miocárdica.

· Enterocolitis necrotisante.

Tto: 

· Prevención de la asfixia fetal: laringoscopia directa para ver si hay meconio y se aspira orofaringe y tráquea antes de que llegue a pulmón.

· Tto general del distress respiratorio: asistencia ventilatoria.

· Aplicar presión de distensión ligera o moderada: para mejorar atelectasia.

· Antimicrobianos.

· Cuando no responde a la ventilación se administra agente tensoactivo.
Neumonía congénita estreptocóccica.

Generalmente ocurre rotura prematura de membrana y las secreciones maternas ascienden por el canal del parto, infectando al feto.
Radiológicamente es semejante a la membrana hialina.

Tto:

1. Vías aéreas permeables.

2. temperatura adecuada.

3. Oxigenoterapia.

4. Lactancia materna.

5. Corregir desequilibrio hidromineral y ácido-base.

6. Gasometría frecuente.

7. Antimicrobianos.

8. Sufactante si es necesario.

Bloqueo aéreo del RN.

Se le denomina a la localización de aire fuera del árbol respiratorio, en el tórax, que produce dificultad cardiorrespiratoria. Pede ocurrir la muerte del paciente.

Causas:

· Idiopática.

· Maniobras de resucitación.

· Aspiración bronquial de líquido meconial u otra sustancia.

· Enfermedad de la membrana hialina.

· Neumonía.

· Hipoplasia pulmonar.

Formas clínicas y radiológica:

1. Enfisema intersticial.

2. Neumomediastino: abombamiento del tórax, ruidos cardiacos  apagados.

3. Neumotórax.

4. Neumoperitoneo.

5. Neumopericardio: ruidos cardiacos abolidos y signos de taponamiento cardiaco.

6. Enfisema subcutáneo.

Hijos de madres diabéticas.

Fisiopatología:

En madre diabética que no son tratadas adecuadamente, el exceso de azúcar atraviesa barrera placentaria y provoca hiperglicemia en el feto. El feto como respuesta aumenta la secreción pancreática de insulina. Una vez fuera del claustro materno, el RN es retirado de su fuente de azúcar pero la actividad pancreática continúa elevada y ocurre hipoglicemia.

CC:

1. Tienden a ser grandes, obesos (por la grasa corporal y la visceromegalia).

2. Cara inflamada,  pletórica (similar al Cushing).

3. Cardiomegalia.
4. Llora mucho.

5. Apático.

6. Placenta y cordón umbilical exageradamente desarrollados.

7. Taquipnea.

Complicaciones:

· Hipoglicemia.

· Hipocalcemia.

· Hiperbilirrubinemia.

· Síndrome de distress respiratorio.

· Trauma obstétrico.

· Malformaciones congénitas.

· Trombosis de venas renales.

· Membrana hialina, es el de mayor frecuencia.

Pronóstico:

· Propenso a obesidad (infancia y adultez).

· Mayor incidencia en desarrollar diabetes mellitus.

· Mayor riesgo para padecer trastornos del desarrollo intelectual. (por hipoglicemia sintomática).

Tto:

1. Cuidados especiales desde el nacimiento, por lo que debe saberse el grado de infección materna.

2. Es frecuente la disminución de la glicemia de 1-4 luego del nacimiento, por lo que requiere glicemia frecuente.

3. Se recomienda desde el nacimiento dextrosa 5-10%.

4. Si hipoglicemia transitoria: glucagón 0,3mg/kg IM o EV.

5. Adrenalina: 0,01ml/kg SC.
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