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INTRODUCTION

The syndrome de breathing distres neonatal (SDR) or iliness of membrane
hialina (EMH) it is the breathing pathology ma it frequents in the newly
born one premature. Typically it affects to the newly born ones of fewer of
35 weeks of age gestacional (EG) and it is caused by deficit de
surfactante, substance tightens active produced for the neumocitos type ii

that it covers the alveoli.

Their incidence increases inversely regarding the age of gestation in way
that affects to 60% of the smallest de 28 weeks of (EG) and to fewer of 5%
of the biggest de 34 weeks of (EG) clinically it is presented later at the
birth or little time with polipnea and progressive breathing difficulty that
oxigenoterapia specifies. The hipoxemia and different grades of breathing
and metabolic acidosis associated to hipercapnia are the discoveries
gasometricos; radiologicamente appears a bilateral image, ma or less
homogeneous, of or pacification of the lung parenquima with air rough
grass with characteristic aspect de “"VIDRIO ESMERILADO" that, in the
cases ma burden, it takes to the call "PULMON BLANCO™".

The handling of these patients is complex and it requires a treatment
multidisciplinar of it supports. The introduction of the prenatal corticoides
to accelerate the lung maturation and the treatment postnatal with
surfactante has modified its natural evolution, diminishing its

morbimortalidad.




INTRODUCCION

El sindrome de distrés respiratorio neonatal (SDR) o enfermedad de
membrana hialina (EMH) es la patologia respiratoria mas frecuente en el
recién nacido prematuro. Tipicamente afecta a los recién nacidos de
menos de 35 semanas de edad gestacional (EG) y es causada por déficit
de surfactante, sustancia tenso activa producida por los neumaocitos tipo |l

gue recubre los alvéolos.

Su incidencia aumenta inversamente respecto a la edad de gestacion de
manera que afecta al 60% de los menores de 28 semanas de EGy a
menos del 5% de los mayores de 34 semanas de EG. Clinicamente se
presenta al nacimiento o poco tiempo después con polipnea y dificultad
respiratoria progresiva que precisa oxigenoterapia. La hipoxemia y
distintos grados de acidosis respiratoria y metabdlica asociada a
hipercapnia son los hallazgos gasométricos; radiolégicamente aparece
una imagen bilateral, mas o menos homogénea, de o pacificacion del
parénquima pulmonar con bronco grama aéreo con aspecto caracteristico
de “vidrio esmerilado” que, en los casos mas graves, lleva al llamado

“pulmon blanco”.

El manejo de estos pacientes es complejo y requiere un tratamiento
multidisciplinar de soporte. La introduccion de los corticoides prenatales
para acelerar la maduracion pulmonar y el tratamiento postnatal con
surfactante ha modificado su evolucién natural, disminuyendo su

morbimortalidad.
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CAPITULO I.

1. CAMPO CONTEXTUAL PROBLEMATICO

CONTEXTO NACIONAL, REGIONAL, LOCAL Y/O INSTITUCIONAL

Los pacientes infectados por distrés respiratorio son por lo general
los neonatos que reciben asistencia en terapia respiratoria a mas

de seis dias en la terapia intensiva de neonatos.

Por lo general los pacientes que ingresan a la terapia intensiva de
neonatologia del Hospital Gineco Obstétrico Enrique C. Sotomayor,

reciben asistencia ventilatoria mecéanica.

Distrés Respiratorio es una probleméatica del 35% de los pacientes
gue se manejan en la terapia de neonato del Hospital Gineco
Obstétrico Enrique C. Sotomayor.

En si el disefio de protocolo de la terapia respiratoria, estudio a
realizar en UCIN de la maternidad Enrique C. Sotomayor de enero
a junio del 2011, es una alternativa que se quiere poner en practica
para erradicar el problema latente que se esta dando en el Ecuador
con mayor incidencia de mortalidad en los neonatos desde el afo
2011.

Debido al alto indice de VIP, la exposicién de oxigeno, labrada de
la via aérea, la distensibilidad pulmonar baja, con atrapamiento
aéreo agudo, el conducto arterioso permeable y la prolongaciéon de

la ventilacion mecanica estos perjuicios son mas pronunciado en el




recién nacido prematuro con menos de 32 semanas de gestacion y

peso inferior a 1500g.*

Para ello se desea disminuir las complicaciones en los prematuros
pretérminos con Distres Respiratorio la aplicacién de un protocolo
de terapia respiratoria en la Maternidad “Enrique C. Sotomayor”.

Ademas se reducira la estancia en UCIN de los neonatos y a largo
plazo asi mismo reduciremos el tiempo de hospitalizacion

posibilitando que sean atendidos mayores nimeros de pacientes.

1.2 SITUACION ACTUAL DEL OBJETO DE

INVESTIGACION

En las salas del Hospital Enrique C. Sotomayor, se observan casos
de neonatos con distrés respiratorio. Ya que ésta, no es otra que
una anomalia en el desarrollo de los pulmones de los nifios.
Actualmente en el Hospital Gineco Obstétrico Enrique Sotomayor
anualmente nacen 227.000 niflos de los cuales 8.500 han

ameritado hospitalizacion por su extrema prematurez.

En la actualidad de los 8.500 prematuros que ameritaron ser
hospitalizados por su gravedad, el numero de 1000 prematuros
actualmente ingresan al area de terapia intensiva de neonato y sala
N° 1 y N°2 del Hospital para recibir asistencia debido al distres

respiratorio.

Debido que el distrés es un trastorno entre los recién nacidos
prematuros, cuyos pulmones no estan completamente maduros, de
tal forma que cuanto mas baja es la edad gestacional mas
probabilidad tienen de padecer esta patologia, se ha considerado
realizar esta investigacion clave para evitar la mortalidad de los

neonatos.




Para ello el manejo terapéutico se determina de acuerdo con el
examen pulmonar, la valoracion del color de piel, la oxigenacion de
la sangre, los parametros de dificultad respiratoria (hundimiento de
costillas o aleteo nasal), la escala (apgar) y silverman, la fiebre y el

ritmo de la respiracion.

1.3 FORMULACION DEL PROBLEMA

1.3.1 Problema General
e (;Cbmo incide el alto nimero de neonatos que nacen a diario
en la Maternidad Enrigue C. Sotomayor con Distrés
Respiratorio, para de esta manera ofrecer técnicas y
procedimientos que ayude a disminuir la morbimortalidad y

mejorar la salud del mismo?

1.3.2Problemas Derivados
e (Cuales son las consecuencias del poco control de las madres
en el periodo gestacional por su nivel socio cultural y
econdmico, ocasionando el distrés respiratorio en neonatos.
e ¢ Cudles son los tipos de técnicas utilizados en el manejo de
neonatos con distrés respiratorio?
e (;/COmo incide la morbimortalidad de neonatos con distrés

respiratorio?




1.4 DELIMITACION DE LA INVESTIGACION

El proyecto de investigacion esta delimitado de la siguiente

caracteristica

Delimitacion espacial: La investigacion se realiza en la sala de
cuidados intensivos neonatales, sala de prematuros 1y 2 del
hospital Gineco -obstétrico “Enrique C Sotomayor “de las ciudad

de Guayaquil.

Delimitacion Temporal: La unidad de observacién seran los
recién nacido que ingresan a dicha sala durante los meses de

enero a junio del 2011.

Unidad de observaciéon: La unidad de observacion que
intervienen son médicos, pediatra, personal de enfermeria,
terapista respiratorio, datos estadistico de los neonatos que se
encuentran en el hospital Gineco - obstétrico “Enrique C
Sotomayor “de la ciudad de Guayaquil en el periodo

comprendido de enero a junio del 2011.

1.5 JUSTIFICACION
Esta Investigacion es un aporte para el conocimiento de los futuros
licenciados en terapia respiratoria y para el mejoramiento de la vida de los

neonatos que presentan distrés respiratorio.

Conociendo la importancia de la terapia respiratoria en el tratamiento de
oxigenacion y ventilacion mecanica y en la evolucién de recién nacidos
gue requieren de su aplicacién. Sabemos que es un recurso de extrema
utilidad en la atencion a neonatos criticamente enfermos que requieren de

soporté vital, pero también que no esta excepto de riesgos, por lo que su




uso debe restringirse a los casos en los que en realidad, los beneficios, se

presupongan mayores que los dafios al paciente.

Es importante porque este tipo de trabajo no se ha realizado en nuestra
comunidad a pesar de la alta frecuencia con que se presentan los casos
de enfermedad de distrés respiratorio que es bastante alta, por frecuencia

en que se presenta en neonatos de bajo peso especialmente.

Con este trabajo damos a conocer nuestros conocimientos sobre el tema
y sobre todo demostrar las ganas de seguir sirviendo a nuestra

comunidad.

1.6 OBJETIVOS

1.6.1 Objetivo General
e Demostrar el efecto beneficioso de la terapéutica
respiratoria como medida complementaria en el manejo
del neonato con distrés respiratorio en los recién nacidos,
crear evidencias respecto al rol del terapista respiratorio
para estudios posteriores en neonatos prematuros con

otro tipo de patologia asociada a la misma.




1.6.2 Objetivo Especifico

Determinar el tipo de protocolo terapéutica respiratoria
gue reciben los neonatos con distrés respiratorio de la |
Maternidad “Enrique C. Sotomayor”.

Ofrecer de manera clara y breve un método terapéutico,
para asi reducir el alto indice de morbimortalidad y la
gravedad de la secuela a corto plazo.

Determinar la incidencia de morbimortalidad de neonatos
con distrés respiratorio, ingresados en el area de

prematuro 1y 2 de la Maternidad Enriqgue C. Sotomayor.




CAPITULO II.

2.1 ALTERNATIVAS TEORICAS ASUMIDAS

ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL NEONATO
Al nacer, el nifio parece desproporcionado, tiene una cabeza de gran
tamafio dado principalmente por el volumen del craneo y constituye cerca

de la cuarta parte de la longitud total del nifio.

En el recién nacido de término, en reposo y acostado de espaldas, tiene
una postura de flexion y esté influida por la posicién intrauterina y la edad

gestacional.
Cabeza.

Los huesos del craneo estan unidos por una membrana: las fontanelas
("molleras"), que permite que la cabeza se amolde en el momento del
parto y siga su crecimiento después del nacimiento. La fontanela anterior
0 bregma, corresponde a un espacio con forma de rombo, de tamafio
variable. Se cierra alrededor de los 18 meses. La fontanela posterior o
lambdaica, pequeiia, de forma triangular, y se cierra alrededor de los dos

0 tres meses.
El cuello es corto, simétrico, flexible, con pliegues profundos y humedos.
Cara.

La cara es pequefa y redonda, tiene el menton un tanto retraido y la nariz

algo aplanada por la presién dentro del Gtero.

Los ojos estan firmemente cerrados al nacer, no tiene cejas y puede
tener pestafas largas. El nifio es muy sensible a la luz y sonidos intensos

y presenta un parpadeo protector. Comienza a ver desde el nacimiento,




sigue los objetos colocados en su campo de visién y ven mejor a una
distancia de 20 cm., distancia que alcanzan generalmente cuando es
colocado al seno materno. Enfoca un objeto en cerca de 10 segundos.
Prefieren los patrones simples, por ejemplo, 6valos como la cara materna;
las im&genes nitidas a las difusas; les gustan los colores muy
contrastantes como el blanco y negro y de mediana intensidad, como

rosas, amarillos y verdes.
La nariz.

La nariz es pequefia, poco prominente, relativamente plana, angosta y
muy flexible. El nifio es un respirador nasal, estas son estrechas y pueden
estar levemente obstruidas por acumulacion de secreciones. En la nariz
se observa pequefias puntos blancos llamados millium que aparecen en
también en el mentdn y frente, representan glandulas sebaceas que se
obstruyen, son benignas y desaparecen espontaneamente en un par de

semanas.
La boca.

En la boca, los labios son himedos, brillantes, de color rojo violaceo,
estan bien delimitados e integros. La mucosa debe estar hUumeda y
rosada. Al nacer pueden existir dientes, que se denominan
supernumerarios, Son poco comunes y caen espontaneamente antes de
gue erupciones los dientes. El sentido del gusto esta desarrollado y

comienza a funcionar al nacer, tiene preferencia por los sabores dulces.
La oreja.

En la oreja, el conducto auditivo externo es evidente, corto, recto aunque
a veces se presenta tortuoso. La trompa de Eustaquio es corta y ancha, lo

gue puede favorecer la otitis.

El torax.




Las claviculas y costillas estan en posicion horizontal; el térax del recién

nacido tiene una forma cilindrica.

La formacién del nédulo mamario tiene directa relacion con el crecimiento
intrauterino, por lo que es Util para estimar la edad gestacional. Hacia el
tercer dia de vida en algunos casos se observa aumento de volumen
mamario y la compresién puede dar salida de secrecion lactea llamada
también, "leche de brujas".

El nimero de latidos cardiacos en reposo es de a 120 a 140 por minuto.
Varia de acuerdo a los cambios de actividad del nifio. Los movimientos
respiratorios oscilan entre 40 y 60 respiraciones por minuto, la respiracion

es de tipo abdominal con movimientos de térax y abdomen sincronizados.

Los valores de presion arterial varian segun peso y edad del nifio. Siendo
en promedio la presion diastolica de 40 a 46 mmHg, y la sist6lica de 55 a
80 mmHg.

El abdomen

Es simétrico; globuloso, facilmente depresible. Es frecuente encontrar

diastasis.

El cordon umbilical esta formado por los vasos umbilicales. Al nacer es de
color blanco azulado y humedo, por lo general se corta y liga mas o
menos a 2 6 3 cm. de la pared abdominal. Cambia de color y aspecto
desde el nacimiento y cae entre el séptimo y décimo dia. Al caerse el

cordon, los vasos sanguineos estan funcionalmente ocluidos.

La columna vertebral al nacer practicamente no presenta curvaturas,
éstas comienzan a formarse a medida que el desarrollo motor progresa.
Las deposiciones reciben el nombre de meconio, se producen por la
evacuacion de material que se ha acumulado en el intestino del nifio en el

ultimo periodo de la vida intrauterina; habitualmente son de color verde




oscuro casi negro, de consistencia viscosa. Dura por lo general tres a

cuatro dias.

Los dias siguientes se van haciendo verde amarillentas (deposiciones de
transicion) y luego amarillas, deposiciones definitivas, cuyas

caracteristicas dependen del tipo de lactancia que recibe el nifio.
Genitales masculinos:

En el recién nacido de término, el escroto es pendular, con arrugas que
cubren el saco pigmentado y de tamafio variable. Los testiculos estan en
el escroto, algunas veces pueden encontrarse en el conducto inguinal y

descender con maniobras suaves o calor.

El pene, es de apariencia blanda, tamafio variable. El prepucio o piel que
cubre el glande, suele estar adherido a él y es estrecho, situacion llamada
fimosis, la que es fisioldgica a esta edad. Se debe retraer el prepucio en

forma suave.

Genitales femeninos

En la recién nacida de término los labios mayores cubren casi totalmente

a los menores y clitoris, a pesar de existir diferencias individuales.

Durante los primeros dias del nacimiento puede observarse una secrecion
vaginal blanquecina mucosa y lechosa, y en algunos casos
sanguinolentas llamadas seudo-menstruaciones, resultado de la crisis
hormonal, ocurrida por efecto de las hormonas maternas. Situacion

normal y pasajera.

Extremidades.

Las caderas se deben abducir en forma simétrica. Las extremidades

superiores e inferiores son cortas al nacer y los movimientos deben ser




simétricos. En la planta de los pies encontramos los pliegues cutéaneos,

muescas que son el indice mas fidedigno de maduracion.

Las manos se encuentran empufiadas. Las ufias estan bien formadas y
son de forma y tamafio variable, los lechosungueales deben ser de color
rosado, pudiendo observarse un tono levemente azulado en casos de

cianosis distal, especialmente en las primeras 6 horas de vida.

La piel.

La piel se presenta reseca, debido a la pérdida del unto sebaceo que la
cubre al nacer y la adaptacion al aire seco del ambiente, entre el segundo
y tercer dia presenta descamacion, especialmente en la zona de los
pliegues. En las primeras 24 horas se observa con frecuencia acumulo de
liquido bajo la piel, es decir, edema en parpados y cara. Presenta lanugo,
un vello fino que cubre el dorso y hombros. Es abundante en el prematuro
y cae espontaneamente durante el primer afio de vida siendo sustituido

por el vello definitivo.

Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo

Definicion: El sindrome de Distrés Respiratorio Agudo consiste en
una alteracion aguda y severa de la estructura y funcion pulmonar
secundaria a una injuria inflamatoria aguda que ocasiona edema
pulmonar difuso producto de un aumento de la permeabilidad del

capilar pulmonar.

Sus caracteristicas clinicas distintivas, incluyen un deterioro de la

oxigenacion, disminucion de la complicacion pulmonar y de la




capacidad pulmonar residual e infiltrados pulmonares bilaterales en
la radiografia de térax, aparecen horas o dias después de una injuria

pulmonar directa.

El manejo de la insuficiencia respiratoria que ocasiona requiere
de asistencia ventilatoria. En esta area los avances en el
conocimiento de la fisiopatologia de la injuria pulmonar han causado
cambios sustanciales en los métodos tradicionales de ventilacion
artificial permitiendo desarrollar novedosos modos ventilatorios y
medidas adjuntas que junto con la mejoria en los métodos de
soporte vital han permitido una disminucion significativa de la

mortalidad aunque sigue siendo muy elevada.

Desde su primera descripcion, en 1967, el sindrome de distrés
respiratorio agudo (SDRA) ha recibido mas atencién que ninguna

otra entidad aislada dentro de los cuidados intensivos.

Durante el paso de estos mas de 30 afios se han producido
sustanciales avances en el conocimiento de su epidemiologia y su
fisiopatologia aunque sigue siendo una condicion devastadora y su

tratamiento continla siendo basicamente de soporte.

El SDRA fue descrito inicialmente por Ashbaugh y Petty en 1967
ellos propusieron como criterios para su diagndstico: la presencia de
disnea severa, taquipnea, cianosis refractaria a la oxigenoterapia,
perdida de la complicacion pulmonar y la presencia de un infiltrado
alveolar difuso en el Rx de térax y lo llamaron “Sindrome de distrés
respiratorio del adulto” por su estrecha semejanza con el distrés

respiratorio en los nifos.

Debido a que esta definicidn inicial carecia de criterios especificos que

pudieran ser usados para identificar la entidad Sistematicamente,




existieron controversias sobre su incidencia, su historia natural y su

mortalidad.

En 1994 se publicaron los resultados de una reunion de
expertos de la Sociedad Toracica Americana y la Sociedad
Europea de Medicina Intensiva que tuvo como objetivo desarrollar
una definicion uniforme del SDRA como ayuda en los proyectos de
los experimentos clinicos. En esta conferencia de consenso
Europeo — Americano (CCEA) los investigadores estuvieron de
acuerdo en que el SDRA es la forma mas severa de injuria
pulmonar aguda y recomendaron que el sindrome fuera llamado
“Sindrome de distrés respiratorio agudo” en vez de “Sindrome de
distrés respiratorio del adulto”

Ellos proponen como criterios para el diagnéstico de la

IPA (injuria pulmonar aguda) y el SDRA:

1) Desarrollo agudo,

2) Presencia de un infiltrado bilateral en una radiografia antero
posterior de térax,

3) una presién en cuiia de la arteria pulmonar [118 mmHg o
ausencia de evidencias clinicas de hipertension de la auricula
izquierda y

4) un punto de corte de la relacion PaO2 / FiO2 (1 300
(independientemente del empleo o no de PEEP) para la IPA y uno

[1200 para el SDRA, siendo esta la unica diferencia entre ellos.
Esta nueva definicion tiene 2 logros significativos:
(1) Reconoce que la severidad de la injuria pulmonar varia y

(2) Su facil aplicacion en el marco clinico; pero a su vez tiene

algunos aspectos problematicos




La suposicion, subyacente, de que el espectro de severidad de la
IPA implica que un paciente que desarrolla una insuficiencia
respiratoria deba de progresar de la IPA al SDRA por lo que uno
también puede asumir que un paciente con SDRA tiene peor
pronostico que aquellos con una PaO2 / FiO2 entre 200 y 300.

El punto de corte de la relacion PaO2 / FiO2 es independiente
del nivel de PEEP usado; aun cuando la oxigenacion puede estar,
inconsistentemente, afectada por al PEEP (efecto de presion

positiva al final de la espiracion).

Las opacidades radioldégicas necesitan ser bilaterales pero sus
caracteristicas no estan bien definidasi por lo que pueden ser

confundidas aun entre expertos.

La presencia de una presion en cufia del capilar pulmonar > 18
mmHg excluye el diagnostico de IPA y del SDRA pero es claro
gue pacientes con estas entidades pueden tener una sobrecarga
de volumen o una insuficiencia cardiaca con aumento de la
presion en la auricula izquierda. Los dos problemas pueden
coexistir pero la definicion actual no tiene en cuenta esta
superposicion (al tratar de excluir a los pacientes con edema

pulmonar primariamente cardiogénico).

Finalmente la actual definicién clinica no especifica la enfermedad
subyacente ni explica el mecanismo por el cual es lesionado el
pulmédn, esto es importante porque la tasa de mor mortalidad varia

dependiendo de la etiologia.

Cudales son las causas mas frecuentes.




Existen varias enfermedades que se manifiestan como
dificultad respiratoria y que se pueden clasificar en
pulmonares y extra pulmonares.

Pulmonares: neumonia, aspiracion de meconio,
neumotorax o escapes aereos, hemorragia pulmonar,
taquipnea transitoria y enfermedad de membrana hialina.
Extra pulmonares: atresia de coanas, laringomalacia,
insuficiencia cardiaca, hernia diafragmatica congénita,
fistula traqueo esofagica, asfixia, entre otras.

En el prematuro, la causa mas frecuente es la
enfermedad de membrana hialina secundaria a
inmadurez en el desarrollo pulmonar y déficit de una
sustancia llamada surfactante.

Como se manifiestan. La sintomatologia principal del
SDR incluye tres signos cardinales: taquipnea
(respiracion rapida), retraccion de partes blandas y
guejido.

La dificultad respiratoria suele ser progresiva y puede
aparecer cianosis (coloracion azulada de piel y mucosas),

problemas para alimentarse y compromiso de conciencia.

Incidencia:

No ha sido posible realizar una estimacion exacta de
la incidencia de la IPA y del SDRA debido a la carencia
de una definicién uniforme ya lo heterogéneo de las

causas Yy de las manifestaciones clinicas.




El primer estudio epidemiolégico que utilizo la
definicién del consenso Europeo — Americano reporto una

incidencia de 17.9 casos por cada 100000 habitantes para la IPAy de 13.5

casos para el SDRA.

Desordenes clinicos y factores de riesgo:

Los datos sobre los factores y marcadores de riesgo se han
generado primariamente para el SDRA lo que refleja sus
limitaciones; estos pueden ser divididos en aquellos que causan una
injuria pulmonar directa (primaria) y aquellos que producen una
lesion pulmonar indirecta (secundaria) en el marco de un proceso

sistémico.

Desordenes clinicos asociados con el SDRA.

La prevalencia de cualquier condicibn de riesgo varia
considerablemente en las diferentes instituciones pero de manera

general la sepsis es la mas comun.

El riesgo de distrés aumenta si junto a los factores y marcadores
de riesgo el paciente tiene condiciones pre disponentes entre ellas

Se encuentran:

1) la edad avanzada

2) el sexo femenino

3) el abuso cronico del alcohol
4) el tabaquismo

5) la enfermedad pulmonar crénica




6) la severidad de la enfermedad subyacente

7) la combinacion de factores de riesgo.

Algunos datos sugieren que los pacientes con Diabetes Mellitus

pueden tener una incidencia disminuida del SDRA.

Injuria pulmonar directa
(IPAD)

Causas comunes:
Neumonias.

Aspiracion de contenido
gastrico.

Causas menos
comunes:

Contusion pulmonar.
Embolismo graso.

Injuria por inhalacion.
Ahogamiento incompleto.
Edema  pulmonar de
reperfusion trasplante
pulmonar o embolectomia
pulmonar.

Injuria pulmonar indirecta
(IPAI)

Causas comunes:

Sepsis.

Trauma severo no pulmonar
con Shock.

Politransfusion.

Causas menos comunes:
Sobredosis de drogas.
Pancreatitis aguda.

By pass cardiopulmonar.

Insuficiencia respiratoria del recién nacido

La insuficiencia respiratoria (distrés respiratorio), es uno del

sindrome mas frecuente en neonatologia. Aunque en la mayoria de

las pocas ocasiones esta producida por patologias cardiaca,

nerviosa, metabodlica, muscular, etc.

En la dltima década, los avances terapéuticos (surfactante, nuevas

modalidades de ventilo terapia, tratamientos fetal), han producido

un descenso importante en la mortalidad, si bien no en la

morbilidad, ya que ésta depende, por una parte, del desarrollo




pulmonar, que en el recién nacido (sobre todo en el prematuro) es
anatomica y funcionalmente incompleto y por otra, de los
importantes cambios que deben producirse en el momento del
nacimiento para pasar de la respiracion placentaria al intercambio

gaseoso pulmonar, que se ven influenciados por muchos factores

Como nacimiento prematuro, asfixia perinatal, cesarea y farmacos
sedantes administrados a la madre, entre otros.

Los signos de insuficiencia respiratoria en el recién nacido (RN)
van a estar en parte relacionados con la causa desencadenante, e
incluyen:

Cambios en la frecuenciay el ritmo respiratorio: En general se
observa polipnea (>60 rep/min), en todos los cuadros con
compliance pulmonar disminuida, con objeto de poder vencer la
resistencia elastica.

Por el contrario, en las patologias que cursan con obstruccion
de la via aérea y aumento de la resistencia, la respiracion es lenta
y profunda. La polipnea seguida de apnea respiratoria, €s un signo
de mal pronéstico, anuncio de una parada respiratoria inminente,
bien por fatiga muscular o por hipoxia.

Cianosis: acompafando a la insuficiencia respiratoria es signo de
hipo ventilacion alveolar severa y/o alteraciones en la ventilacion-
perfusién, que conducen a cortocircuitos de derecha-izquierda

intrapulmonares.

Para valorar de una forma obijetiva, rapida y por la simple
inspeccion clinica, la intensidad de la insuficiencia respiratoria, se
utiliza universalmente el test de Silverman, que puntta de 0 a 2 los
siguientes signos: aleteo nasal, quejido espiratorio, retraccion

intercostal, retraccion subcostal y disociacion toraco-abdominal. La




severidad del distrés es directamente proporcional a la puntuacion
obtenida en el test.

Tratamiento:

A muchos nifios prematuros se les administra el agente surfactante
después del nacimiento directamente en los pulmones, para
suplementar el propio surfactante natural del nifio y aliviar los
sintomas del SDR. También se trata con oxigeno suplementario o
mediante asistencia respiratoria con un ventilador o respirador. Sin
tratamiento, un neonato con distrés respiratoria puede fallecer.®
De manera preventiva, si las contracciones prematuras y el parto
precoz parecen evidentes, el médico puede

administrar corticosteroides para acelerar la maduracién de los
pulmones del feto y con ello prevenir este tipo de problemas

respiratorios.

Surfactante Pulmonar:
El surfactante pulmonar es una sustancia que hace que los

alveolos pulmonares no se colapsen y se mantengan abiertos.

Imaginate una bolsa de plastico de ésas del supermercado. Déjala

sobre la mesa. ¢ Qué le pasa? Se colapsa sobre si misma.

Ahora toma esa misma bolsa, pintala con laca por fuera
sosteniéndola abierta hasta que se seque, y vuélvela a dejar sobre

la mesa. Ahora no se colapsa, ¢ verdad?.

El surfactante pulmonar actla exactamente igual que esa laca,
manteniendo los alveolos abiertos para que el aire pueda entrar y

salir.



http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADndrome_de_distr%C3%A9s_respiratorio#cite_note-manualmerck-0
http://es.wikipedia.org/wiki/Corticosteroides

El principal problema del bebé prematuro es que sus pulmones
todavia no producen surfactante, y por eso los prematuros mueren
de insuficiencia pulmonar. Inyectandole corticosteroides a la madre
cuando se estima que el bebé va a ser prematuro aumenta la
produccion de surfactante y también aumenta dramaticamente las

probabilidades del bebé de sobrevivir.

Es una sustancia producido por los neumocitos tipo Il cuya funcion
es impedir el colapsamiento de los pulmones en cada
aspiracion/espiracion, es decir bajar los niveles de tensién
superficial de los pulmones, ésta sustancia se comienza a partir del
7° mes de gestacidn, por eso en partos prematuros de 7 meses,
muchos neonatos no han elaborado su propio surfactante y podrian
morir a causa de un paro respiratorio; es por eso que en ese tipo
de neonatos se les tiene que aplicar surfactante artificial hasta que

sus neumocitos tipo Il la produzcan por si mismos.

APGAR

Es un método utilizado inicialmente por el médico neonatélogo,
para evaluar al recién nacido. Para establecer su estado funcional
mediante la técnica de APGAR

Por lo general, la prueba se le administra al bebé en dos
ocasiones: la primera vez, un minuto después del nacimiento y la
segunda vez, cinco minutos después del nacimiento. A veces, si el
estado fisico del bebé resulta preocupante oy si el resultado de la
segunda prueba es bajo, se puede evaluar al bebé por tercera vez
10 minutos después del nacimiento.

Se utilizan cinco factores para evaluar el estado fisico del bebé y
cada factor se evalla siguiendo una escala del 0 al 2, siendo 2 la
maxima puntuacion posible. Los factores son los siguientes:

Aspecto (color de la piel)




Pulso (frecuencia cardiaca)

Irritabilidad (respuesta refleja)

Actividad y tono muscular

Respiracion (ritmo y esfuerzo respiratorio)

Los médicos, y personal de terapia respiratoria suman las

puntuaciones de estos cinco factores para calcular la puntuacion

de Apgar. La puntuacion que puede obtener un bebé oscila entre el

Oy el 10, siendo 10 la maxima puntuacién posible.

Puntuacion de Apgar

Factor de
Apgar
Frecuencia

cardiaca(pulso

)

Respiratorio(rit

mo y esfuerzo)

Irritabilidad(res

puesta refleja)*

Normal
(superio
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latidos
por
minuto)
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o
normale
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Se
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estornu
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Inferior
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irregular
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facial o
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discreta

Ausente
(sin
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respiraci

on)

Ausente
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respuest
aala

estimula




Actividad(tono

muscular)

Aspecto(color
de la piel)

ante la
estimula

cion

Activo,
movimie
ntos
exponta

neos

Color
normal
por todo
el
cuerpo
(manos
y pies
rosados

)

s ante
la
estimul
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Brazos
y
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dos con
poco
movimi
ento
Color
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(pero
manos
y pies
azulado

s)

Sin
movimie
nto, tono

laxo

Coloraci
on azul-
grisacea
0
palidez
por todo
el

cuerpo




> Enfermedad de membrana hialina (EMH)

La EMH es una de las causas mas frecuentes de distrés
respiratorio en el neonato y la segunda causa de mortalidad en este
periodo, precedida tan sélo por las malformaciones congénitas.
Aunque tipicamente es una patologia del pre término, cuya
incidencia es inversamente proporcional a la edad gestacional
(afecta al 60-80% de los RN nacidos antes de la 28 semanas de

gestacion), también puede ocurrir en el RN a término

Fisiopatologia

La alteracion fundamental es un déficit de surfactante a nivel de
la interface aire-liquido en el alvéolo pulmonar, que conduce a un
aumento de la tension superficial, con tendencia al colapso alveolar
al final de la espiracion, disminucion de la capacidad residual
funcional y de la compliance pulmonar. Esta situacion produce
hipoxemia por la aparicion de cortocircuitos intrapulmonares
derecha-izquierda. El aumento de la permeabilidad capilar por la
hipoxemia, junto con la formaciébn de edema por déficit de
surfactante, producen en el interior del alvéolo un acumulo de
material rico en proteinas, que al organizarse, a las 4-6 horas de
vida, recubre de modo homogéneo la superficie alveolar. Las
caracteristicas  histopatolégicas de este material eosindfilo
(membranas hialinas), justifican la denominacion inicial de esta

enfermedad.

La inmadurez de los sistemas enzimaticos que permiten la
sintesis de cantidades adecuadas de surfactante en los neumocitos
tipo Il es la causa mas frecuente. La sintesis y/o liberacién de

surfactante puede verse comprometida por la asfixia perinatal, la




hipotermia y la diabetes materna; la presencia de meconio o edema
en el espacio alveolar puede conducir a una inactivacién del

surfactante.

Cuadro clinico

El distrés respiratorio es de comienzo inmediato al nacimiento,
aumentando de intensidad hasta las 48-60 horas de vida. La
gravedad es mayor a menor edad gestacional, o cuando se asocian
factores tales como asfixia, hipotermia o acidosis. Los sintomas
comienzan a mejorar hacia el 5°-7° dia, si no se presentan

complicaciones.

La polipnea, una alta puntuacion en el test de Silverman y la
cianosis son los signos clinicos mas frecuentes. La auscultacion
muestra hipo ventilacion simétrica bilateral acusada. La afectacion
del estado general es importante, con hipo actividad y escasa
respuesta a estimulos. Con frecuencia también hay alteraciones

hemodindmicas como relleno capilar lento e hipotension arterial.

El pH y gases sanguineos muestran hipoxemia, con cifras de
Pa02 <50-60 mm Hg ya en etapas iniciales; la hipercapnia es algo
mas tardia, salvo en los casos muy severos. Suele existir también

acidosis metabdlica, secundaria a la hipoxemia e hipovolemia.

La radiografia de térax muestra un volumen pulmonar disminuido,
con caja toracica campaniforme, patron reticulogranular difuso y

homogéneo y broncograma aéreo que sobrepasa la silueta cardiaca.

Como datos de laboratorio especificos destaca la determinacion
del perfil pulmonar: El cociente lecitina/esfingomielina < 2 y la

ausencia de fosfatidil-glicerol (PG) en aspirado faringeo o traqueal




obtenidos en las primeras horas de vida, son signos de inmadurez

pulmonar.

Profilaxis

Como la EMH esta asociada a la prematuridad, las medidas
encaminadas a evitar el nacimiento de un RN prematuro, seran
efectivas para prevenir la EMH. La administracion prenatal de
corticoides a la madre (betametasona o dexametasona) entre 24
horas y siete dias antes del parto, acelera la maduracion de los
mecanismos de sintesis de surfactante, reduciendo la incidencia y
gravedad de la EMH; también han demostrado efecto beneficioso
por favorecer el cierre del ductus en el RN inmaduro. Su uso debe
ser evaluado en todos los partos que se desencadenen antes de la
34 semanas de edad gestacional, afiadiendo tocoliticos para inhibir

durante ese periodo las contracciones uterinas.

Otras medidas profilacticas muy importantes son evitar la hipoxia,
acidosis e hipotermia, durante e inmediatamente después del parto,
ya que todos estos factores interfieren negativamente en la sintesis y

liberacion del surfactante.

Tratamiento

Ademas de las medidas generales a tomar en todo RN con
patologia severa y el tratamiento de la insuficiencia respiratoria con
oxigenoterapia, presion de distension continua y ventilacion asistida,
no cabe duda desde la década de los 80, que la administracion de
surfactante exégeno por via intratraqueal, es una medida eficaz que

ha conseguido reducir la mortalidad y complicaciones del RN con




EMH, como ha quedado demostrado en numerosos estudios

multicéntricos.

Los fosfolipidos constituyen el 80.7% de la molécula de
surfactante. De ellos la lecitina (dipalmitoil-fosfatidil-colina), es el

mas abundante y el mas eficaz para disminuir la tensién superficial.

La administracién es siempre a través de tubo endotraqueal a la
dosis de 60-100 mg/kg. de peso. Dado que la administracién en
forma de bolos y posterior ventilacion con bolsa puede asociarse a
aumentos y descensos importantes en la velocidad de flujo cerebral
y supone un mayor riesgo de hemorragia intracraneal, la pauta de

actuacion y el material recomendable serian:

Antes de administrar surfactante se debe comprobar la correcta
posicion del tubo endotraqueal, aspirar secreciones, extraer sangre
arterial para pH y gases, anotar parametros del respirador, presion
arterial, frecuencia cardiaca y temperatura corporal. Si el RN precisa
FiO2 mayores de 0.4 y/o presenta valores de PaO2 bajos, se
recomienda subir en 2 cm de H20 el pico de presién inspiratoria y la
FiO2 al 100% previo a la administracion de surfactante.

Durante la administracion de surfactante se debe vigilar
estrechamente al paciente para detectar la presencia de descensos
de PO2, bradicardia/taquicardia, bajadas de saturacion, aumentos
de la pCO2, el reflujo de surfactante por tubo endotraqueal, arcadas
etc. Si el paciente ha mostrado estabilidad gasométrica y de signos
vitales durante todo el proceso, se debe volver a colocar la FiO2 y
PIP a los valores iniciales. Si por el contrario, si durante la
administracion de surfactante o con posterioridad hay alteraciones

gasomeétricas, cambios hemodinamicos, hay que descartar la




obstruccion del tubo endotraqueal, o bien la intubacién selectiva de

un bronquio principal, neumotérax o atrapamiento aéreo.

Es importante lograr elevar el pH por encima de 7.25. Si hay
acidosis metabdlica, administrar 1-2 mEqg/Kg de bicarbonato sédico
1M (diluido al medio). Los valores de pCO2 se mantendran entre 40-
50 mmHg.

Cuanto mas precozmente se administre el surfactante a estos
RN, mas rapida sera la mejoria en la funcién pulmonar y menor la
necesidad de oxigeno y ventilacion mecanica disminuyendo asi los

riesgo de per oxidacion y baro trauma.

» MEMBRANA HIALINA TIPO 'Y II

Planificacién del cuidado de terapia respiratoria

1. Aplicar normas de ingreso a la unidad de cuidados intensivos
neonatal.

Segquir las normas de atencion del Neonato

Manipular al nifio con estrictas medidas de asepsia.

Colocar al nifio en incubadora a temperatura de 36 - 36.5 C°.
Administrar los liquidos en bomba de infusion. .

Evaluar por signos de enrojecimiento en area umbilical.
Administrar oxigenoterapia prescrita (carpa de O, al 60%).
Verificar con analizador de O, la concentracion cada 4 horas.

© © N o o b 0N

Utilizar el nebulizador de la carpa con calentador.

10.Cambiar el agua del nebulizado cada 8 horas.




11.Verificar que no haya agua en la conexion corrugada de la
carpa.

12. Auscultar entrada de aire pulmonar.

13.Valorar por aumento de insuficiencia respiratoria: aleteo
nasal, retracciones intercostales, quejidos respiratorios,
cianosis, y apneas.

14.Valorar y reportar gases arteriales.

15. Efectuar fisioterapia de térax y aspiraciones.

16.Mantener vias aéreas permeables.

17.Evaluar caracteristicas de secreciones.

18.Evaluar por signos de sepsis: piel marmérea, apneas,
cianosis, llenado capilar lento.

19. Tomar constantes vitales cada 4 horas.

20.Mantener el equipo de entubacion preparado.

» MEMBRANA HIALINA TIPO III'Y IV

Planificacion del cuidado de enfermeria

N o g kM

Aplicar puntos 1.1, 1.2., 1.3., y 1.4. m de membrana y hialina tipo
[yl

En caso de deterioro respiratorio asista al nifio en intubacion
endotraqueal.

Mantener ambul y mascarilla en unidad del paciente.

Brinde los cuidados de enfermeria al paciente incubado.

Ausculte entrada de aire pulmonar.

Mantener vias aéreas permeables.

Efectuar fisioterapia de torax y aspiraciones cada 4 horas y
P.R.N.

Valorar y reportar gases arteriales.




9. Conocer parametros del respirador.
10.Realizar cambios de posicion cada 2 horas.

11.Tener preparado Surfactante para su administracion
intratraqueal (segun técnica habitual).

12. Administrar bicarbonato de sodio segun prescripcion.

13. Administrar relajantes indicados.

14.Evaluar caracteristicas de secreciones.

15. Evaluar cianosis, apnea, aumento de insuficiencia respiratoria.

16.Coloque al nifio pulsioximetro.

17.Ventilar con ambu y mascarilla en caso de de saturacion.
> Enfisema intersticial

Es un hallazgo radiolégico, que aparece en las primeras horas o
dias en RN muy inmaduros que con EMH que precisa ventilacién
mecanica. Se manifiesta radiolégicamente por la aparicion de
pequefias burbujas (como un panal de abeja), uni o bilaterales,
secundarias al acumulo de aire en el espacio intersticial. Condiciona
mayor dificultad para el intercambio gaseoso e hipertension
pulmonar por compresion de los capilares pulmonares, lo que

aumenta la hipoxemia e hipercapnia de la enfermedad de base.

El riesgo de baro trauma puede minimizarse en estos RN de alto
riesgo usando picos de presién muy bajos (12-15-18-cm de H20),

tiempos inspiratorios cortos (<0.45 seq) y frecuencias elevadas.

> Neumomediastino




Se produce cuando el aire extra alveolar ocupa el mediastino,
produciendo unos tonos cardiacos apagados y una disminucién del
murmullo vesicular. Radiolégicamente se caracteriza por un halo
hiperlicido, que bordea la silueta cardiaca y eleva el timo, dando

lugar a la tipica imagen en vela de barco. No requiere tratamiento

especifico, aunque si vigilancia y medidas de cuidados generales.

Normalmente se reabsorbe en 2-3 dias.
> Neumotoérax

Se produce cuando el aire extra alveolar llega al espacio pleural.
La situacibn mas grave es el neumotdrax a tension, que debe
sospecharse en un RN sometido a ventilacibn mecanica que
presenta un deterioro brusco, con hipo ventilacién de un hemitorax y
desplazamiento del latido cardiaco hacia el otro, junto a hipoxemia e
hipercapnia.

Dado que la complicacion mas frecuente del neumotérax a
tension en el pretérmino es la hemorragia en la matriz germinal y/o
en el sistema ventricular (tanto por la hipoxemia e hipercapnia como
por las dificultades en el retorno venoso), si el deterioro clinico es
grave y no se puede disponer de examen radiolégico inmediato,
debe realizarse una puncion del hemitorax afecto, util desde el punto

de vista diagnostico y terapéutico.

El tratamiento definitivo del neumotorax a tension es la colocacion
de un catéter de derivacion pleural, del calibre adecuado para la
edad gestacional del paciente, a nivel del 2° espacio intercostal, por
debajo de la linea medio clavicular. Por lo general es efectiva la




colocacion de un sello de agua, pero en casos con fistula bronco

pleural a veces es necesario afadir una aspiracion suave.

> Neumopericardio

Es el acumulé de aire en el espacio pericardico. Menos frecuente
que el neumotorax, el cuadro clinico es potencialmente muy grave,
con riesgo de taponamiento cardiaco. Debe sospecharse al dejar de
auscultarse el latido cardiaco pese a existir sefial eléctrica en el

monitor.

Generalmente se presenta en pretérminos con enfisema
intersticial y/o neumotdrax. Radiologicamente se observa un halo
hiperlicido que bordea una silueta cardiaca pequefia y que, a
diferencia del Neumomediastino, la separa del diafragma. El

tratamiento es la puncion evacuadora urgente.

> Infeccion pulmonar precoz

Es un cuadro de insuficiencia respiratoria grave, que afecta a RN
a término y a prematuros, que se presenta en las primeras 48 horas
de vida y que se asocia con un cuadro séptico generalizado, con
afectacion metabdlica y hemodinamica y que conduce con

frecuencia a shock y fallo multiorganico.

Los agentes etioldégicos mas frecuentemente implicados son el
Estreptococo del grupo B (Streptococcus agalactiae) y Escherichia
coliy, con menor frecuencia, otras enterobacterias, Listerias,
Haemophilus, etc. Estos microorganismos colonizan la vagina

materna y, bien via ascendente (en casos de bolsa rota




precozmente), bien durante el parto, colonizan e infectan

secundariamente al RN.

El cuadro clinico es indistinguible de una sepsis precoz,
destacando, por la severidad y precocidad, la aparicion de
hipotensién, pausas de apnea e insuficiencia respiratoria severa con
hipoxemia. Aparece acidosis metabdlica llamativa y en pocas horas
puede evolucionar hacia un shock séptico.

Las alteraciones radiologicas pueden simular una enfermedad de
membrana hialina, o un sindrome de mala adaptacién pulmonar,
pero en general la afectacion tiende a ser mas asimétrica que en la
EMH, las condensaciones alveolares de mayor tamafio y con

frecuencia puede haber derrame pleural.

La administracién precoz de antibioticos es de vital importancia
dentro del esquema terapéutico de estos pacientes, dada la

progresion fulminante del cuadro infeccioso.

La correccion de las alteraciones hemodindmicas, metabdlicas y
de la insuficiencia respiratoria, debe hacerse simultaneamente con la
administracion de antibiéticos, dada la rapidez con que estos

pacientes pueden entrar en situacion de shock y fallo multiorganico.
> Sindrome de aspiracion de meconio

El sindrome de aspiracion de meconio (SAM) se produce como
consecuencia de la entrada de liguido amniético tefiido de meconio a
la via aérea distal y alvéolos pulmonares, cuando el feto o RN realiza

Sus primeros movimientos respiratorios.




En el 5-15% de los RN se observa liquido amnidtico tefiido de
meconio, la mayor parte de las veces como signo de hipoxia
perinatal. Sin embargo, la incidencia y gravedad del SAM ha
disminuido en los ultimos afios, debido a dos medidas: mejor control

de los embarazos y partos de riesgo y actuacion profilactica,

limpiando y aspirando de modo sisteméatico el contenido de la via
aérea superior y traquea en todos los nifios que tienen liquido
amniético tefiido de meconio, antes de que se inicien los primeros

movimientos respiratorios tras el nacimiento.

El meconio es desplazado a las pequefas vias aéreas distales
con los primeros movimientos respiratorios. Esta obstruccién de la
via aérea condiciona un aumento de la resistencia y una distribucion
irregular de la ventilacion alveolar; también las particulas de meconio
pueden actuar mediante un mecanismo valvular, produciendo aéreas
de hiperinsuflacion con el consiguiente riesgo de rotura alveolar,
neumotérax y neumomediastino, complicaciones frecuentemente

asociadas al SAM.

Por dltimo, en los RN con SAM existe una mayor incidencia de
infeccion, ya que la proliferacion de gérmenes se ve favorecida por

la presencia de meconio en el alvéolo.

Los sintomas de distrés aumentan durante las primeras 24 horas
y algunos de estos pacientes requieren ventilacibon mecanica. El
cuadro remite en el espacio de 3-4 dias, pudiendo persistir tan solo

polipnea.

Los casos mas graves presentan hipercapnia e hipoxemia desde
las primeras horas de vida, requiriendo ventilacibn mecanica y altas

concentraciones de oxigeno..




La radiografia del térax, muestra condensaciones alveolares

irregulares bilaterales, que alternan con areas de hiperinsuflacion.

> Hipertension pulmonar persistente en el recién nacido

En el momento de nacimiento se inicia una serie compleja de
fenébmenos que tienen como objetivo sustituir la placenta por el
pulmén como o6rgano de intercambio de gases. La circulacion
pulmonar del recién nacido se adapta a la nueva situacion, con una
progresiva disminucién en las resistencias vasculares pulmonares y
un incremento en el flujo sanguineo al pulmén, para conseguir, a
través de una adecuada perfusion alveolar, la funcion de intercambio
gaseoso. Cualquier hecho que perturbe esta transicion ordenada

produce hipertension pulmonar persistente neonatal (HPPN).

La distension pulmonar y el incremento en la PO2, parecen ser
los responsables iniciales de la caida de la resistencia vascular
pulmonar tras el nacimiento, bien directamente o a través de
mediadores endogenos. Los cambios en los mediadores vaso
activos enddégenos con aumento de los vasodilatadores (oxido nitrico
y prostaciclina) y disminucién de los vasoconstrictores (leucotrienos
y endotelinas), parecen estar implicados ademas, en la posterior
disminucién de la resistencia vascular periférica durante los primeros
dias después del nacimiento. El fracaso de esta transicién da lugar a
HPPN, en la que si bien las causas pueden ser de distinto origen, es

posible que los mecanismos desencadenantes sean comunes.

El sindrome de HPPN se caracteriza por una marcada
hipertension pulmonar y una vaso reactividad pulmonar alterada, que
conduce a la aparicion de cortocircuitos derecha-izquierda extra
pulmonares (ductus y foramen oval) e intrapulmonares, que causan

hipoxemia critica, con mala respuesta a los aumentos en la FiO2




inspirada. La patologia previa de estos recién nacido y la hipoxemia,
conducen con frecuencia a fallo miocardio, con disminucion del
gasto cardiaco, que agrava la hipotension sistémica lo que aumenta
el paso de sangre de derecha a izquierda, cerrando circulos

viciosos, que explican la extrema gravedad de estos recién nacido.

Los resultados que se obtienen en nifios con HPPN dependen, en
gran parte, de la patologia de base y de la efectividad en el manejo

inicial.

ASPECTOS GENERALES DEL TRATAMIENTO DE LA
DIFICULTAD RESPIRATORIA NEONATAL

> Monitorizacion y cuidados del recién nacido con

dificultad respiratoria

Todo neonato con dificultad respiratoria debe ser observado en
incubadora o cuna térmica, que permita una vigilancia continua y un
acceso rapido y facil. La monitorizacién continua de la T2 con un
sistema de servo control, permitirh mantener al recién nacido en un
ambiente térmico neutro, disminuyendo de esta manera el consumo

de oxigeno.

La monitorizacion de la PO2 transcutanea o0, mas
frecuentemente, de la SatO2 por pulsioximetria y el control de la
FiO2, resultan imprescindibles evitar los riesgos tanto de la hipoxia
como de la hiperoxia (especialmente en pretérminos); ademas, en
distrés severos, sometidos a ventilacibon mecanica, también util la

monitorizacion de la PCO2 transcutanea.




Durante los primeros dias de vida es importante la canalizacion
de arteria umbilical (localizando el catéter a nivel de aorta toracica,
entre T8-T9). Esto permite la toma de muestras, la monitorizacion de
la tensién arterial y la perfusion de fluidos.

El control de glucemia, calcemia, balance hidroelectrolitico y
equilibrio &cido base es también fundamental, para evitar
complicaciones que pueden repercutir negativamente sobre la

funcién pulmonar y sobre la evolucion del paciente.

> Terapéutica general de los problemas respiratorios del

recién nacido

Independientemente de las medidas aplicables a cualquier
enfermo critico, de especial importancia en el recién nacido y sobre
todo en el pretérmino, por la escasa reserva funcional de sus
sistemas organicos ante situaciones de estrés, existen una serie de
medidas especificas del distrés respiratorio neonatal, basadas en
criterios clinicos, radiolégicos y gasométricos. El objetivo de estas
medidas terapéuticas es mantener el pH superior a 7.30, la PaO2

entre 50-70 mmHg y la PaCO2 entre 40-60 mmHg. Incluyen:
Oxigenoterapia

Su objetivo es la correcciébn de la hipoxemia. Se debe usar
siempre humidificado y caliente y, siempre que se precisen
concentraciones superiores al 40%, en carpas o cupulas que rodeen
la cabeza del neonato, con objeto de evitar descensos bruscos de la
FiO2 durante la exploraciéon o manipulacion del paciente. La FiO2
administrada debe estar monitorizada en todo momento mediante

oximetros.




Presion de distensiéon continua (PDC)

Cuando la administracion de oxigeno no es suficiente para
mantener la PaO2 entre 50-70 mmHg, el uso de PDC puede ser Uutil,
al aumentar la capacidad residual funcional y mejorar la relaciéon
ventilacion/perfusion, alterada en muchas patologias que cursan con
distrés respiratorio. Con ella continua mejoramos la hipoxemia y el
esfuerzo respiratorio del recién nacido, ademés de sus efectos anti

edema pulmonar.

La PDC puede aplicarse por via nasal o traqueal. La via nasal
evita los problemas derivados de la intubacion traqueal, pero es
menos efectiva, ya que al alvéolo llega aproximadamente un 20%
menos de la presion aplicada. Cuando la PDC se aplica por via
nasal (NEEP) se suelen emplear presiones entre 4-10 cm de H20.
Cuando la PDC la aplicamos por via traqueal (CPAP), se emplean
presiones entre 3-6 cm de H20. La PEEP seria la PDC administrada

durante la ventilaciéon asistida.

La PDC en el periodo neonatal es util para el tratamiento precoz
de los recién nacido con enfermedad de membrana hialina, cuando
con FiO2 del 40% hay hipoxemia. Ademas, tiene la ventaja de evitar
el agotamiento del recién nacido y el consumo de surfactante,
disminuyendo la necesidad de ventilacion mecéanica, sobre todo

cuando el recién nacido con EMH tiene un peso superior a 1500 gr.




Ventilaciéon Mecanica (VM)

Las indicaciones gasométricas de la VM en el periodo neonatal
son la presencia de hipoxemia y/o hipercapnia y acidosis, pese del
uso de oxigeno en carpa y/o PDC. Desde un punto de vista clinico
son indicaciones de ventilacion mecanica la presencia de distrés

severo y/o pausa de apnea.

El procedimiento més utilizado para ventilar a RN es la aplicacién
de presion positiva intermitente con respiradores de flujo continuo,
limitados por presion y ciclados por tiempo. Los parametros iniciales
del respirador dependeran de la patologia del recién nacido. Como
regla general, es conveniente usar el menor pico de presion que sea
capaz de producir excursiones respiratorias eficaces, tiempos
inspiratorios no superiores a 05 seg y una relacién
inspiracion/espiracién 1/1,3, con frecuencias superiores a 50 ciclos
por segundo. Con todo ello se reduce el riesgo de baro trauma,

neumotérax y displasia broncopulmonar.

Cuando el recién nacido no se adapta bien al respirador, se
pueden emplear como sedantes midazolam o fentanyl. El uso de
relajantes musculares como el pancuronium debe reservarse para
pacientes criticos seleccionados, en los que con la sedaciéon no es

suficiente.

Existen algunas alternativas a la ventilacibn mecanica

convencional del neonato, que incluyen:
Ventilacion mecanica sincronizada

El soporte ventilatorio neonatal se hace habitualmente con

ventilacion mandatoria intermitente. No obstante, al tratarse de




respiradores de flujo continuo, permiten respirar espontdneamente

entre los ciclos de la ventilacién mandatoria.

Sin embargo, en ocasiones las respiraciones espontaneas del RN
coinciden con fases ins/espiratorias de la ventilacion mandatoria,
generando  desadaptaciébn, cuyas consecuencias incluyen
inestabilidad hemodinamica, compromiso del flujo sanguineo

cerebral, aire ectopico.

Ventilacion de alta frecuencia

El termino de ventilacion de alta frecuencia (VAF) describe un
grupo de técnicas que permiten una ventilacién alveolar adecuada,
con volumenes tidal (VT) bajos, iguales o inferiores al espacio
muerto, a frecuencias superiores a 3 Hz (1 Hz = 60 ciclos por

minuto).

La VAF presenta una serie de ventajas derivadas del bajo
volumen utilizado, consiguiendo un intercambio efectivo de CO2 y
02 con menores presiones pico, minimas variaciones de presiones y
de volumenes de ventilacion y por lo tanto menor impacto sobre la

funcién cardiopulmonar.

Se logra con ello disminuir el baro trauma y el volutrauma sobre

la via aérea y alvéolos pulmonares.

Oxigenacion por Membrana Extracorpérea (ECMO)

Desde que en 1985 Barlett utiliz6 la ECMO por primera vez en
recién nacido a término con grave insuficiencia respiratoria, las
incesantes mejoras técnicas han ido aumentando su rentabilidad,
hasta alcanzar actualmente supervivencias mayores del 70% en

nifos con mortalidad prevista superior al 80%.




Béasicamente consiste en desviar la sangre del paciente hacia el
circuito de ECMO (por medio de la gravedad), donde circula
ayudada por una bomba de perfusién hasta ponerse en contacto con
una membrana semipermeable (el oxigenador), que permite la
oxigenacion y la liberacion de anhidrido carbdnico; finalmente, la
sangre es calentada y devuelta al paciente. Por tanto, pese a su
nombre, el ECMO no so6lo permite la oxigenacion extracorpérea, sino
que también favorece la liberacion de CO2 y mejora la circulacion

sistémica.

Escala aplicada para la determinacion de edad gestacional

En neonatologia, el test de Capurro (o método de Capurro) es un criterio utilizado para estimar la
edad gestacional de un neonato. El test considera el desarrollo de cinco parametros fisiolégicos y

diversas puntuaciones que combinadas dan la estimacién buscada.

Rangos para las edades gestionales

El método puede determinar cinco intervalos basicos para la edad

gestacional:

o Postmaduro: 42 semanas 0 mas.

e Atérmino: entre 37 y 41 semanas.

o Prematuro leve: entre 35 y 36 semanas.

e Prematuro moderado: entre 32 y 34 semanas.
o Prematuro extremo: menos de 32 semanas.

e A cada parametro fisiol6gico se le asocia una puntuacién de acuerdo con la siguiente tabla:




ESCALA PARA VALORACION DE DIFICULTAD
RESPIRATORIA

Test de Silverman-Anderson

El test de Siverman-Anderson, es un test que se utiliza mucho
para la valoracién de la dificultad respiratoria en neonatologia, un
valor superior a 3 significa que hay una discreta dificultad
respiratoria, un valor entre 3 y 5 significa que hay una dificultad
respiratoria moderada y un valor superior a 5 significa que la
dificultad respiratoria es grave. Un valor superior a 7 necesita de una

asistencia a la ventilacion.

Test
Silverman - 0 1 2
Anderson

Toérax

o Ritmicos inmovil. L
Movimientos Disociacion
i ] y Abdomen i )
téracoabdominales téracoabdominal
regulares en

movimiento
o Intenso y
Tiraje intercostal No Leve

constante
Retraccién
L No Leve Intensa
xifoidea
Aleteo nasal No Leve Intensa
N ) ) Audible con Audible sin

Quejido espiratorio No ] )

estetoscopio estetoscopio




Test de Downes

SIGNO 0 1 2
F.R <59x 60-80 x° >81x
Cianosis no Con aire Con O2 al 40%
central ambiental
Entrada/ aire bueno Regular
Quejido no Divisibles con Audibles a
espiratorio sonendoscopio distancia
Retracciones no moderadas marcadas

subcostales o

subxifoideas

Puntuaciones

1 - 3 Dificultad respiratoria leve = O2 al 40%

4 - 6 Dificultad respiratoria moderada= CPAP

>7  Dificultad respiratoria severa= ventilacibn mecanica




Manejo ventilatorio:

Por definicion un paciente distresado estd severamente
hipoxémico y requiere de asistencia ventilatoria mecéanica para lograr

un adecuado intercambio de gases.

Medidas generales:

- Soporte cardiovascular: existen pocas dudas de que la
inestabilidad del sistema cardiovascular debe ser rapidamente
corregida administrando volumen y/o drogas vaso activas para
mantener una adecuada perfusion periférica, teniendo en cuenta que
el nivel exacto de soporte varia en cada paciente y de sus
enfermedades asociadas.

Una restriccion liquida con un balance hidrico negativo y una
disminucion del agua pulmonar extravascular se ha asociado con
una mejoria en la supervivencia al compararlo con el tratamiento

estandar.

- Control de la infeccion: recientes evidencias sugieren que el
reemplazo rutinario de los catéteres vasculares en ausencia de
infeccibn no es necesario, de igual manera el cambio de tubo
endotraqueal después de un intervalo de tiempo definido no se

recomienda.

El uso rutinario de antibiéticos profilacticos en el paciente no
inmunodeprimido no esta justificado. La descontaminacion selectiva
del tubo digestivo o de la trAquea disminuye su colonizacion pero la
influencia de esto en la mortalidad de los pacientes con IPA no se ha
demostrado. La aspiracion continua subglotica es una excelente

estrategia profilactica para disminuir la incidencia de neumonia




asociada a la ventilacion. El tratamiento antibiotico, de ser posible,

debe guiarse por el resultado de los estudios bacteriolédgicos.

- Soporte nutricional: es esencial mantener un aporte nutricional
adecuado evitando en todo caso la sobrecarga de volumen y la
hiperglucemia. El mantenimiento de la nutricibn enteral tiene
importante efectos sobre la respuesta inmune del huésped ademas
de disminuir la incidencia de la colonizacion gastrica por bacilos

Gram-negativos, de ulceras de estrés y atrofia de la mucosa.

- Otras medidas: se recomienda el uso de tratamientos
antitrombdticos. La profilaxis de la ulcera de estrés probablemente
sea Uutil pero existen diferencias en la eficacia y los efectos
colaterales de los diferentes tratamientos.

La mejor estrategia futura puede derivarse de identificar
subgrupos de pacientes con mecanismos fisiopatoldgicas y
bioguimicos similares de su enfermedad quienes, puedan responder

a un tratamiento apropiado para un proceso especifico




> DIAGNOSTICO DE TERAPIA RESPIRATORIA

PATRON RESPIRATORI INEFICAZ, RELACIONADO CON
ALTERACION DEL INTERCAMBIO GASEOSO EVIDENCIADO CON
ACROCIANOSIS, DISNEA, QUEJIDO, RETRACCION XIFOIDE, TIRAJE
SUBCOSTAL.

OBJETIVO 1

Identificar signos y sintomas de Distrés respiratorio

Intervenciones:

- Valorar en el neonato los riesgos de distrés respiratorios

- Evaluar en forma permanente los signos de distrés
respiratorio

- Valoracion de Silverman — Anderson y otros signos asociados

- Monitorizaciébn de signos vitales: Frecuencia Respiratoria,
Presion arterial, Temperatura y Frecuencia cardiaca.

- Colory aspecto de la piel

- Monitorizacién constante de gases sanguineos

- Mantener y maximizar la funcién pulmonar

- Aspiracion de secreciones.

OBJETIVO 2

Prevenir las complicaciones de la administracién de oxigeno




Intervenciones:

- Vigilar la presencia de signos y sintomas que indiquen

complicaciones
- Recomendaciones generales para la administracion de oxigeno

OBJETIVO 2

Promover la recuperacion de la funcién pulmonar

Intervenciones:

- Programar higiene respiratoria a los pacientes intubados o con aumento
de secreciones traqueobronquiales

- Aspiracion de secreciones.

- Asistencia en el manejo de la terapia con surfactante

- Educacioén a los padres

2.2 CATEGORIAS DEL ANALISIS TEORICO CONCEPTUAL.

Se tratan algunos de los conceptos fundamentales del distrés respiratorio
y la importancia en el disefio de tratamiento en terapia respiratoria, asi
como su origen y desarrollo. Se analizan los principales aspectos tedricos
de los analisis cuantitativos y su importancia para explicar los procesos

gue llevaron al desarrollo de dichos andlisis.

Se realizan ciertas valoraciones sobre los fundamentos y los
componentes basicos de estas disciplinas, Utiles para comprender sus

potencialidades para los centros de informacién y bibliotecas.

Toda profesion es una mezcla de teoria y practica, debe existir una

relacion armonica entre estos dos elementos, sin excederse ni el uno ni el




otro. Cada disciplina practica descansa en un cuerpo tedrico, toda
valoracion préctica tiene lugar en un cuerpo teorico. La terapia respiratoria
a pesar de ser disciplinas esencialmente practicas también descansa en
fundamentos tedéricos importantes, que facilitan su mejor comprension, asi

como la apreciacion de su utilidad y desarrollo.

2.3 PLANTEAMIENTO DE HIPOTESIS
2.3.1. Hipotesis General
¢ Determinar mediante las diferentes técnicas, procedimientos
terapéuticos respiratorios, disminuiria la morbimortalidad de los
neonatos con distrés respiratorio.
2.3.2 Hipotesis Especifica
@ La aplicacion de técnicas y procedimientos de terapia
respiratoria evita las complicaciones en los recién nacidos con

distrés respiratorio.

# Optimizar el adecuado suministro de gases medicinales a través

de métodos invasivos y no invasivos de ventilacibn mecanica

2.4 OPERACIONALIZACION DE LA HIPOTESIS ESPECIFICAS

VARIABLES

+ Dependiente.- Protocolo de terapia respiratoria.

* Independiente.- Recién nacidos con distrés respiratorio.




VARIABLE

INDICADORES

INSTRUMENTOS

Dependiente:
Protocolo de terapia

respiratoria

Administracion de
surfactante pulmonar,

oxigeno terapia

.Radiografias de térax
gases arteriales,
examenes

complementario.

Independiente:
Recién nacidos con

distrés respiratorio.

Enfermedad de
Membrana Hialina,

Hipertension pulmonar

Escala de silverman,
oximetria d pulso,

inspeccion fisica

Interviniente:
Peso, edad

gestacional

Evolucion clinica,
deterioro o

mejoramiento

Historias clinicas




CAPITULO IlI

3. METODOLOGIA

3.1. Tipo de investigacion

La investigacion sera de tipo descriptiva, explicativa, investigativa y
retrospectiva, se analizaran el cuadro de estadistica de las salas de
prematuro 1y 2 de la maternidad Enrique C. Sotomayor de la ciudad

de Guayaquil en el periodo comprendido de enero a junio del 2011

3.2. Universo y Muestra

3.2.1. Universo y muestra

Nuestro Universo seran: Todos los neonatos que presentaron
Distrés Respiratorio en la Maternidad Enriqgue C. Sotomayor de la
Ciudad de Guayaquil durante el periodo comprendido de enero a

junio del 2011, que fueron 200 neonatos que representan el 100 %




3.3. Métodos y técnicas de recoleccion de informacién
3.3.1. Métodos
Los métodos que se utilizamos para esta investigacion fue: Descriptivo,

investigativo, explicativo y retrospectivo

Método descriptivo: Con este método se realizara la descripcion
del problema, permitiendo clasificarlo y ordenar la estadistica de
acuerdo a las prioridades a fin de interpretar y describir el rol de las
auxiliares de enfermerias aplicadas a neonatos con distrés

respiratorio

Método explicativo: Con este método se podra explicar la situacién

actual del problema y la solucién del mismo

3.3.2. Técnicas
Para el desarrollo del presente estudio se extendio un oficio al Dr. Luis
Hidalgo Director Técnico de la Maternidad Enrique C. Sotomayor de la
ciudad de Guayaquil, quien aprueba el acceso al departamento de

estadistica y al area de Neonatologia 1 y 2 de esta Institucion.

Ya en estadistica, se procedié a buscar en el informe de egresos de
Neonatos hospitalizados, el diagnostico de Distrés Respiratorio por el cual

ingresan y el correspondiente numero de Historia Clinica.

La informacion se obtuvo de manera secundaria a través de las historia

clinicas elegidas de los pacientes.




La lectura cientifica se organizo por medio de bibliografia de textos,

folletos, revistas, e Internet.

Se obtuvieron: fotografia a neonatos con distrés respiratorio en el area de
prematuro 1y 2 de la Maternidad Enrique C Sotomayor de Guayaquil.

3.4. Procedimiento

Para la realizacion de la investigacion sobre el distrés respiratorio se
definié un plan basico de investigacion, el cual se disefio de acuerdo a las

siguientes actividades

. Orientaciones previas

. Seleccion del tema

. Aprobacién del tema

. Seleccion de la bibliografia

. Delimitacion del campo de investigacion

. Recopilacion de informacion

. Aplicacion de instrumentos de recoleccion de datos
. Andlisis de informacién y seleccién de contenido
. Tabulacidon y procesamiento de informacion

. Redaccion del borrador de la tesis

. Revision del borrador

. Disefo de la propuesta

. Presentacion y aprobacion

. Defensa y exposicion de la tesis




CAPITULO IV

4. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se realizo un estudio descriptivo, investigativo y recolectivo.

En la Maternidad Enrique C. Sotomayor de la ciudad de
Guayaquil, reporta en el afio 2011 en el periodo comprendido
De enero — junio 200 neonatos de la area 1 y 2 de neonatologia.

4.1. Tabulaciones e interpretacién de datos

GRAFICO N° 1

DISTRIBUCION SEGUN EL PARTO DE LAS MADRES DE NEONATOS
CON DISTRES RESPIRATORIO EN LA MATERNIDAD ENRIQUE C.
SOTOMAYOR DE LA CIUDAD DE GUAYAQUIL EN EL PERIODO
COMPRENDIDO DE ENERO - JUNIO DEL 2011
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Mi universo es que de los 200 neonatos nacidos en la Maternidad Enrique
C. Sotomayor de la Ciudad de Guayaquil 123 casos que corresponde a un
(61.5%) fueron partos por cesareas, y que 77 casos que corresponde a

(38.5%) fueron partos normales.

GRAFICO N° 2

DISTRIBUCION SEGUN LA EDAD GESTACIONAL DE NEONATOS CON
DISTRES RESPIRATORIO EN LA MATERNIDAD ENRIQUE C.
SOTOMAYOR DE LA CIUDAD DE GUAYAQUIL EN EL PERIODO
COMPRENDIDO DE ENERO - JUNIO DEL 2011
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Mi universo es que de los 200 neonatos nacidos en la Maternidad Enrique
C. Sotomayor de la Ciudad de Guayaquil 109 casos que corresponde a un
(54.5%) fueron neonatos nacidos entre 28 a 34 semanas de edad
gestacional, y 91 casos que corresponde a (45.5%) fueron neonatos

nacidos entre 35 a 40 semanas de edad gestacional.




GRAFICO N° 3

DISTRIBUCION SEGUN EL SEXO DE NEONATOS CON DISTRES
RESPIRATORIO EN LA MATERNIDAD ENRIQUE C. SOTOMAYOR DE
LA CIUDAD DE GUAYAQUIL EN EL PERIODO COMPRENDIDO DE
ENERO - JUNIO DEL 2011
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Mi universo es que de los 200 neonatos nacidos en la Maternidad Enrique

C. Sotomayor de la Ciudad de Guayaquil 105 casos que corresponde a un

(52.5%) fueron neonatos Femeninos, y 95 casos que corresponde a

(47.5%) fueron neonatos Masculino.




GRAFICO N° 4

DISTRIBUCION SEGUN EL DIAGNOSTICO DE NEONATOS CON
DISTRES RESPIRATORIO EN LA MATERNIDAD ENRIQUE C.
SOTOMAYOR DE LA CIUDAD DE GUAYAQUIL EN EL PERIODO
COMPRENDIDO DE ENERO - JUNIO DEL 2011.
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Mi universo es que de los 200 neonatos nacidos en la Maternidad Enrique
C. Sotomayor de la Ciudad de Guayaquil 20 casos que corresponde a un
(10%) fueron neonatos con patologia de Membrana Hialina, 30 casos que
corresponde a (15%) fueron neonatos con patologia de Aspiracion de
Meconio, 135 casos que corresponde a un (67.5%) fueron neonatos con




patologia de Distres Respiratorio, 10 casos que corresponde a un (5%)

fueron neonatos con otras patologia.

GRAFICO N° 5

DISTRIBUCION SEGUN LA MORTALIDAD DE NEONATOS CON
DISTRES RESPIRATORIO EN LA MATERNIDAD ENRIQUE C.
SOTOMAYOR DE LA CIUDAD DE GUAYAQUIL EN EL PERIODO
COMPRENDIDO DE ENERO - JUNIO DEL 2011.

MORTALIDAD
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Mi universo es que de los 200 neonatos nacidos en la Maternidad Enrique
C. Sotomayor de la Ciudad de Guayaquil 178 casos que corresponde a un
(89%) fueron neonatos dados de Alta y que 22 casos que corresponde a
un (11%) fueron neonatos Fallecidos.




4.2 COMPROBACION Y DISCUSION DE HIPOTESIS

De los 200 neonatos con distrés respiratorio que ingresaron a prematuro 1
y 2 corresponde (100%), 109 neonatos con edad gestacional de 28 a 34
semanas que corresponde (54.5%) y 91 neonatos con edad gestacional

de 35 a 40 semanas corresponde (45.5%)

Por lo tanto los neonatos que nacen con edad gestacional de 28 a 34

semanas tienen mas incidencia a tener el distrés respiratorio.

De los 200 neonatos que ingresaron a la area de prematuro 1 y 2
corresponde (100%), 178 neonatos con distrés respiratorio fueron dados
de alta que corresponde (61.5%) y 22 neonatos con distrés respiratorio

fallecieron que corresponde (11%).

Por lo tanto se hace factible implantar que el bajo indice de neonatos con
distrés respiratorio fallecidos en el periodo comprendido de enero a junio
del 2011.La maternidad Enrique C. Sotomayor de la Ciudad de Guayaquil,
consta con el personal capacitado, técnicas y equipamiento para asi

disminuir la mortalidad de los neonatos con distrés respiratorio.




4.3CONCLUSIONES

Al culminar nuestra investigacion con 200 pacientes llegamos a las

siguientes conclusiones.

Que 105 pacientes fueron de sexo femenino que corresponden el 52.5% y
95 son del sexo masculino que corresponden al 47.5%, de los cuales el

grupo en el que hubo predominio del sindrome fue en el femenino.

Estas conclusiones las obtuvimos en base de un analisis minucioso, que
nos proporciono datos de las historia clinicas de los neonatos con distrés

respiratorio

La tasa de mortalidad de los neonatos con distrés respiratorio en la
Maternidad Enrique C. Sotomayor fue muy baja, concluyendo que esta
institucion cuenta con un equipo y personal especializado para disminuir

las incidencias y fallecimientos de los neonatos con distrés respiratorio.




5. PROPUESTA ALTERNATIVA

5.1 PRESENTACION
A lo que se quiere llegar con esta propuesta es a erradicar la
morbimortalidad de los neonatos, con distrés respiratorio
mediantes, concientizacion de las madres del control prenatal,
mejorando el protocolo de terapia respiratoria y el equipamiento de

los suministro de oxigeno.

5.2 OBJETIVOS
5.2.1 OBJETIVO GENERAL
o Disminuir el indice de neonatos con distrés respiratorio
mediante prevencion prenatal y mejoramiento de los

protocolos de terapia respiratoria.

5.2.2 OBJETIVO ESPECIFICO
o Innovar un protocolo de tratamiento en terapia
respiratoria
o Desarrollar un programa educativo de prevencion en
educacion sexual, embarazo, enfermedades sexuales,

planificacion familiar, control prenatal.




5.3 CONTENIDOS
La campafa de difusion permanente, sobre prevencion del distrés
respiratorio dirigido a madres que acuden al Hospital Gineco — obstétrico,
de la ciudad de Guayaquil, tiene como propésito mejorar la calidad de

vida de los neonatos.

La propuesta es factible porque pretende mejorar la mentalidad en las
mujeres embarazadas, en los cuidados que deben tener durante el

embarazo, para tener hijos sanos.

La propuesta es viable porque a través de la misma incrementaran
expectativas sobre como prevenir la enfermedad del distrés respiratorio,

y poder reducir el indice de mortalidad RN.

La propuesta se basara en lo siguiente para su ejecucion:
Personal Capacitado

Madres embarazas

Nuevo enfoque de como prevenir la enfermedad.
Presupuesto para ejecutar el proyecto.

Por lo tanto los contenidos seleccionados serviran de mucha ayuda para
las charlas con las mujeres embarazadas que acuden al hospital Gineco —

obstétrico “Enrique C. Sotomayor”, de la ciudad de Guayaquil.




5.4 DESCRIPCION DE LOS ASPECTOS OPERATIVOS DE LA
PROPUESTA

La actividad mas relevante utilizada para la elaboracion de la Propuesta

se desarrolla de la siguiente manera:

Presentacion de los resultados obtenidos del diagndstico a las mujeres

embarazadas que acuden al Hospital Gineco — obstétrico “Enrique C.

Sotomayor”, de la ciudad de Guayaquil.

Seleccionar y elaborar material de apoyo para las charlas.

Describir | el cronograma de las diferentes actividades dirigidas a las

mujeres embarazadas que acuden al Hospital.

5.5 RECURSOS

5.5.1 Recursos humanos:

Director de Tesis

Estudiantes investigadoras

Personal del Hospital Maternidad “Enrique C. Sotomayor”
Directivos del Departamento del Programa de Licenciatura.

Neonatos del Hospital Maternidad “Enrique C. Sotomayor”

5.5.2 Recursos materiales:

Computadora
Papel bond A4
Pendrive
Internet

Impresora




Camara fotogréafica

Texto de apoyo

Material de apoyo técnico: video, CD

Plumas

5.5.3 Recursos Fisicos:

Area de emergencia del Hospital Maternidad “Enrique C.

Sotomayor”
Salas

Biblioteca virtuales

5.5.4 Recursos Financieros:

ACTIVIDAD MATERIAL PREUPUESTO
Activacion de Papel bond $10,00
conocimientos previos | Pluma
a la ejecucion de la
propuesta
Analisis de los Papel bond $ 10,00
resultados Pluma
Difusion de Resultados | Computadora $ 300,00

Proyector
Capacitacion continua | Audiovisuales: $,1200,00

al personal de
enfermeria del area de
neonatologia

Material educativo
(plumas carpetas
tripticos afiches, folletos)
Manuales del MSP:
Atencién al infante




Norma y protocolo
neonatales
Formularios
Plumas

TOTAL

$1520,00




5.6 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

MESES

ACTIVIDAD SEMANAS

ene-11

Agost-11

Dic-11

Feb -12

Abri-12

1/2|3

1

2

3

4

1

2

3

Selecciéon Tema

Entrega del Tema

Aceptacion del tema de investigacion

Revicion de textos bibiograficos

Elaboracion de tesis

Elaboracién del cuerpo del trabajo

Elaboracion del Marco Teorico

Elaboracion de metodologia

Analisis y discusién de resultados

Analisis del Borador de la Tesis

Entrevista con Director de la Tesis

Primera Revisién

Segunda Revision

Tercera Revision

Cuarta Revision

Quinta Revision

Revision Final

Entrega de Tesis

Sustentacion de Tesis
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ESTADISTICAS DE NEONATOS CON DISTRES RESPIRATORIO DE LA MATERNIDAD ENRIQUE C.
SOTOMAYOR DE LA CIUDAD DE GUAYAQUIL EN EL PERIODO COMPRENDIDO DE ENERO A JUNIO DEL
2011.

MES DE ENERO DEL 2011
FECHA I. FECHA E EDAD G. PESO PARTO SEXO DX APGAR
02/01/2011 | 08/01/2011 37S 2419G G NORMAL M RNP/PEG 6A7
SDR
02/01/2011 | Prematuro 33S 1424 G CESAREA F SDR 6A7
% HBN. SI
04/01/2011 | 08/01/2011 30S 1021 G CESAREA F RNP/PEG 7A8
SRD
HBN. SlI
04/01/2011 | 05/01/2001 37S 2307 G CESAREA M PNT/PEG 6A7
SDR
04/01/2011 |ROBERT.GIL 35S 3024 G CESAREA F RNP/PEG 6A7
SDR
05/01/2011 | 06/01/2011 35S 3024 G NORMAL F RNP/PEG 5 A7
SDR




05/01/2011 | 14/01/2011 29 S 510G CESAREA SDR SA7
FALLECE HBN * ABO
06/01/2011 N.I 33S 1005 G CESAREA RNP/PEG 6 A9
SDR
HBN * ABO
06/01/2011 | 14/01/2011 34 S 2355 G NORMAL PNP/AEG 8A9
FALLECE SDR
07/01/2011 | 07/01/2011 30S 879G CESAREA SDR 4, 7,7
TIN RNPT/AEG
ENH
07/01/2011 | 09/01/2011 36S 2318 G NORMAL SDR 6 A8
N.I RNPT/AEG
07/01/2011 | 20/01/2011 36 S 2146 CESAREA SDR 4,6, 8
PNT/PEG
08/01/2011 | 23/01/211 32 1240 CESAREA SDR 4,7,7
08/01/2011 | 15/01/2011 35 1784 NORMAL RNP/PEG 4,6,8
N.I HPPRN * HBN
08/01/2011 | 20/01/2011 34 2100 CESAREA RNPT/AEG 7A8
SDR
09/01/2011 | 12/01/2011 38 1724 CESAREA SDR 7A8
DR PNT/PEG
TTRN * HBN
09/01/2011 | 17/01/2011 36S 2519 G CESAREA SDR 4,7,7
P IV ALTA RNP/PEG
10/01/2011 | 16/01/2011 35S 2565 G CESAREA SDR. I 7A8
HBN.S/I
11/01/2011 | 18/01/2011 35S 1667 G NORMAL SDRII 4,7,7




ALTA RNPT/AEG
HBN. S/I
11/01/2011 | 18/01/2011 35S 1859 G NORMAL RNPT/AEG 7TA8
DR SDRIII
HBN. S/I
12/01/2011 | 16/01/2011 36S 2769 G NORMAL RNT/AEG
DR SDR
HBN I/ABO
12/01/2011 | 18/01/2011 34S 2553 G CESAREA SDR 7A8
RNP/PEG
15/01/2011 | 16/02/2011 29 S 2553 G CESAREA RNOT/AEG 6A8
ENIM
BN
HBN. S/I
SDR
16/01/2011 | 21/01/2011 37S 2822 G CESAREA RNT/AEG 6A7
N ALTA SDR
17/01/2011 | 23/01/2011 36S 2765 G CESAREA RNPT/AEG 6A8
N ALTA SDR
18/01/2011 | 19/01/2011 34 S 2063 G NORMAL RNPT/AEG 8A9
N ALTA SDRIII
RF*I WURN
17/01/2011 | 21/01/2011 36S 2441 G CESAREA RNPT/AEG 6A8
N SDRIII
HBN. S/I
17/01/2011 | 23/01/2011 37S 2450 G CESAREA SDR 8A9
N.P.A TTRN




HBN. S/I

17/01/2011 | 25/01/2011 38S 4596 G CESAREA SDR 8,8,8
N.P.A RNT/AEG
HPP-NN
19/01/2011 | 23/01/2011 37S 1918 G NORMAL SDR 1,57
N RNPT/AEG
19/01/2011 | 09/02/2011 39S 2281 G CESAREA SDR 7A8
DR ALTA RNPT/AEG
19/01/2011 | 21/01/2011 34S 1712 G CESAREA RNPT/AEG 6A8
P IV NI HBN. S/I
SDR
19/01/2011 | 20/01/2011 35S 1855 G CESAREA RNPT/PEG 8A9
SDR
HBN, S/I
21/01/2011 | 26/01/2011 30S 1310 G CESAREA SDR SA7
RNT/AEG
21/01/2011 | 24/01/2011 37S 2520 G CESAREA RNPT/AEG 8A9
N SDR
HPPRN
21/01/2011 | 25/01/2011 34 S 2583 G NORMAL RNPT/AEG 7A8
N DR SDR
23/01/2011 | 24/01/2011 29S 960 G CESAREA RNPT/AEG 3A6
N SDR
23/01/2011 | 27/01/2011 36 S 2860 G CESAREA RNPT/AEG NO
NI SDR VALORABLE
24/01/2011 | 04/02/2011 33S 1754 G NORMAL RNPT/PEG
SDR 9AS8




24/01/2011 | 04/02/2011 34 S 1760 G CESAREA M SDR 6 A9
ALTA RNPT/PEG
24/01/2011 | 25/01/2011 38S 3716 G CESAREA M SDR
FALLECE RNT/AEG 8A9
25/01/2011 | 03/02/2011 35S 2240 CESAREA F RNPT/AEG 156
SDR
HBNS S/I
25/01/2011 38S 3716 CESAREA F SDR 8A9
RNT/AEG
25/01/2011 | 26/01/2011 37S 2391 G NORMAL F RNT/PEEG 7A8
DR SDR
25/01/2011 | 25/01/2011 34 S 1326 CESAREA M SDR 13,5
DR RNPT/PEG
EMH
26/01/2011 | 28/01/2011 33 1966 CESAREA F SDR 4,7,7
RNPT/AEG
HBN S/I
27/01/2011 | 30/01/2011 38S 2417 G CESAREA M SDR 3,6,8
DN LEVE
RNT/PEEG
27/01/2011 | 03/03/2011 30S 1123 CESAREA M SDR 1A4
27/01/2011 | 30/01/2011 33S 1534 CESAREA F SDR 6,7,8
DR RNT/AEG
28/01/2011 | 10/02/2011 28 702 CESAREA F RNTP/AEG 2,6,8
FALLECE HBN S/I
29/01/2011 | 04/02/2011 37S 2277 G NORMAL F SDR 8A9

RNT/PEEG




HPX IABO

30/01/2011 | 02/02/2011 30S 1968 CESAREA F SDR 8A9
RNT/AEG
HBNS S/I
30/01/2011 | 02/02/2011 38S 2843 CESAREA M SDR 7,8,8
MES DE FEBRERO DEL 2011
FECHA I. FECHA E EDAD G. PESO PARTO SEXO DX APGAR
02/02/2011 | 12/02/2011 40.S 2924 CESAREA F SDR 4,6,8
RNT/PEG
02/02/2011 | 18/02/2011 36S 2298 CESAREA M SDR 6,8
ALTA RNT/AEG
HIV62
03/02/2011 | 10/02/2011 35S 2014 CESAREA F SDR 6,7,8
PASA A.G RNT/AEG
HPPN SEVER
03/02/2011 37S 3517 G SDR
ALTA
04/02/2011 | 04/02/2011 27 S 639 G CESAREA F SDR 24,7
FALLECE
04/02/2011 | 20/02/2011 31S 1393 CESAREA M SRD 8A9
PASA NI RNT/AEG
05/02/2011 | 10/02/2011 28 S 512G NORMAL M SDR 5A7
FALLECE
05/02/2011 | 12/02/2011 36S 2383 G CESAREA M RNPT/AEG 24,7




SDR

06/02/2011 | 14/02/2011 30S 1067 G | NORMAL SDR 1,5,6
FALLECE RNT/AEG
HER. DIAF.
06/02/2011 | 09/02/2011 36S 2638 G | NORMAL SDR 1,5,6
PASA ATIN RNT/AEG
HER. DIAF.
09/02/2011 | 13/02/2011 38S 2336 G| CESAREA SDR 7,7,9
ALTA RNT/AEG
MALF. ESOF.
10/02/2011 | 18/03/2011 30S 865G | CESAREA SDR 7A8
ALTA RNPT/AEG
10/02/2011 | 21/02/2011 37S 3404 G | CESAREA SDR 6,9,9
RNT/AEG
HPP
BN
10/02/2011 | 10/02/2011 32S 1802 G | CESAREA SDR 3A7
FALLECE RNPT/AEG
MALF. ESOF.
10/02/2011 | 10/02/2011 32S 1905G | CESAREA SDR 6,7,8
RNT/AEG
11/02/2011 | 23/03/2011 30S 953G | CESAREA SDR 5,6,8
ALTA RNT/AEG
12/02/2011 | 15/02/2011 38S 2932G | NORMAL RNT/AEG 4,78
SDR
HBN. S
12/02/2011 | 10/03/2011 33S 1344G | CESAREA SDR 6A8




RNPT/AEG

EMHN

13/02/2011 | 22/02/2011 32S 1815 G CESAREA RNP/AEG 4A6
PASA DR IMHIS
SDRII

14/02/2011 | PASA NINO 35S 1604 G CESAREA SDRIII 6A8
DE JESUS RIXIVV

15/02/2011 | 25/02/2011 33S 2017 G NORMAL RNAT/AEG 6A8

ALTA SDR

HB S/

15/02/2011 | 25/02/2011 33S 1748 G NORMAL RNPT/AEG 8A10
16/02/2011 | 22/02/2011 34 S 1882 G CESAREA SDR TA7
ALTA RAPT/AEG

BN
HBN. S/I
16/02/2011 32S 1014 G RNP
17/02/2011 32S 1831 G RNP
SDR
17/02/2011 | 24/02/2011 31S 1588 G CESAREA SDR 6,7,8
PASA
14 H ANGEL RNPT/AEG
EMM
18/02/2011 PASA 32S 1103 G CESAREA SDR 6,8,8
DR RNT/AEG
20/02/2011 | 04/04/2011 32S 1500 G CESAREA DISPLOCIO 2,57
FALLECE BRONCOPUL.




20/02/2011 |  PASA 325S 1884 G | NORMAL SDR Il
22/02/2011 | 26/02/2011 37S 2442 G | NORMAL RNT/AEG 7A9
PASA NI SDRII
MBN S/I
22/02/2011 | 10/03/2011 35S 1756 G| CESAREA RNPT/AEG 1,57
SAM
SDR
HPP
HP
RNPT/AEG
23/02/2011 | 28/02/2011 30S 879G | CESAREA RNPT/AEG 4,77
ALTA SDR
23/02/2011 | 27/02/2011 28'S 700 G NORMAL RNPT/AEG 3,69
FALLECE DRI
SDR
24/02/2011 | 27/03/2011 30S 1106 G| CESAREA RNPT/AEG 6A8
EMM
HBN
SDR
24/02/20121| 25/02/2011 41S 2979 G | NORMAL SDR 2,58
FALLECE RNT/AEG
SAM
APS
25/02/2011 | 05/03/2011 40 S 2983 G | NORMAL SDR Il 7A8
ALTA RNT/AEG
26/02/2011 | 02/03/2011 | 355S 3800 G | NORMAL

PASA DR




26/02/2011 | 31/03/2011 30S 1267 G CESAREA F SDR 6,7,9
ALTA
26/02/2011 | 16/03/2011 32S 1409 G CESAREA F SDR 3,5,7
IMHIS
APN. PREN.
27/02/2011 | 06/03/2011 34 S 1900 G CESAREA M SDR 6,8,8
PASA A. G. RNT/AEG
27/02/2011 | 10/03/2011 38S 2060 G F
ALTA
28/02/2011 | 03/03/2011 37S 2531 G CESAREA F SDR 7A9
ALTA RNT/AEG
MES DE MARZO DEL 2011
FECHA I FECHA E EDAD G. PESO PARTO SEXO DX APGAR
02/03/2011 | 09/04/2011 35S 1863 G CESAREA M SDR 6,7,8
02/03/2011 | 11/03/2011 38S 3002 G CESAREA F SDR 4,6,8
FALLECE HPPAN-PDA
NEUMOTORAX
DERECIA
03/03/2011 35S 1967 G DIST
SDR
06/03/2011 | 16/03/2011 35S 1900 G CESAREA M SDR
PASA PL RTX RPM I
07/03/2011 36 S 2319 G SDR




09/03/2011 | 10/03/2011 36S 1862 G | CESAREA SDR 5,8,2
NEUMOTORAX
10/03/2011 | 02/04/2011 32S 1202 G SDRII 6A8
11/03/2011 | PASA NINO 35S 2197 G SDR
JESUS
13/03/2011 38.50 S 2598 G SDR
DR NEUMONIA
14/03/2011 32S 1802 G RNP/AEG
SDR
14/03/2011 | FALLECE | 3256 S 1802 G PAL. ENDIDO
LAB. LEPORINO
SDR
RNPT/AEG
14/03/2011 32S 1802 G SDR
HIPERTENSION
GESTACIONAL
15/03/2011 32S 1821 G SDR
RNPT/AEG
16/03/2011 | 21/03/2011 32S 1845G | CESAREA IHBN XABO 6A8
BRONCONEUMONIA
17/03/2011 30S 1154 G | CESAREA SDR 6A8
HPP
18/03/2011 33.56 S 1024 G HIPOGLICEN
SDR
18/03/2011 | 23/03/2011 29S 700 G SDR
FALLECE HIPERGLICEM
18/03/2011 33 SDR




18/03/2011 33S 1024 G M SDR
MEM. PUSUL.
18/03/2011 | 31/04/2011 33S 1731 G CESAREA M SDRII 6A8
HBN. S/I
19/03/2011 38S 2940 G SDRII
20/03/2011 31.56 S SDR
RNPT/AEG
REFLUJO
GASTROESOFICO
20/03/2011 31S F SDR
RNPT/AEG
20/03/2011 32S 2201 G F AEG
SDR
20/03/2011 31S F SDR
RNP/AEG
22/03/2011 34.56 S 1232 G F SDR
22/03/2011 31S 1112 G RNP/AEG
SDR
SEPSIS
23/03/2011 30S 1042 G M SDR
PEG
23/03/2011 | 28/03/2011 36 S 2628 G NORMAL M SDR TA7
DR HBN. S/I
25/03/2011 3756 S 2650 G RNT/AEG
SDR
25/03/2011 37S 3135G M SDR




RNPT/AEG

27/03/2011 35S 2496 G F SDR
PEG
28/03/2011 38S 1776 G F SDR
28/03/2011 33S 1776 G RNP/AEG
SDR
28/03/2011 | 02/04/2011 28 S 821G | CESAREA SDR 5,6,8
30/03/2011 | 08/04/2011 34S 1929 G | CESAREA SDR 7A8
31/03/2011 | 11/04/2011 27S 1200 G | CESAREA SDR 1,4,6
FALLECE
MES DE ABRIL DEL 2011
FECHAI. | FECHAE | EDADG. PESO PARTO | SEXO DX APGAR
03/04/2011 | 08/04/2011 35S 2148 G | NORMAL F SDR 3,6,7
05/04/2011 33.56 S CESAREA | M SDR
HPP
07/04/2011 | PASANINO | 30.56 S 1481 G | CESAREA RNPT/AEG
JESUS SDR
08/04/2011 35.56 S 1721G | NORMAL F RAPT/AEG
08/04/2011 33.56 S 1524G | CESAREA | M RNPT/AEG
SDR
08/04/2011 33.56 S 1524 G | NORMAL M SDR
RNPT/AEG
09/04/2011 38.56 S 3990G | NORMAL M SDR




ASFIXIA PERIN

09/04/2011 27.56 S 887 G CESAREA M SDR
13/04/2011 32S 1783 G CESAREA M SDR
13/04/2011 35S 2109 G CESAREA F SDR
14/04/2011 29 S 1167 G CESAREA F SDR
HIV
15/04/2011 33S 1450 G CESAREA M SDR
HIPERGLICEM
15/04/2011 34S 2150 G CESAREA M SDR
DEPRESION
NEONATAL
MALF. CORAZON
16/04/2011 32S 2007 G CESAREA M SDR
NEUMOTORAX
19/04/2011 37S 1944 G NORMAL F SDR
RNT/AEG
22/04/2011 33S 2600 G CESAREA M SDR
(DIFICULTAD
RESPIRAR)
22/04/2011 34 S 1149 G CESAREA M SDR
(DIFICULTAD
RESPIRAR)
22/04/2011 33S 1475 G CESAREA M ENFER.MEMB.
HIOL IMV
RNPT/AEG
25/04/2011 36 S 2403 G CESAREA F SDR




27/04/2011 29-30 S 1050 G CESAREA F SDR
28/04/2011 34 S 1592 G NORMAL SDR
HIPOGLICEMIA
30/04/2011 37S 3035 G NORMAL M SDRII
MES DE MAYO DEL 2011
FECHA L. FECHA E EDAD G. PESO SEXO DX APGAR
02/05/2011 36S 2193 G CESAREA M (DIFICULTAD
RESPIRAR)
ASFIXIA
SDR
03/05/2011 30S 1415 G CESAREA M SDR
DEPRESION
CESAREA NEONATAL
03/05/2011 30.56 S 1415 G M SDR
CESAREA DEPRESION
04/05/2011 | 16/05/2011 38.56 S 2732 G F SDR
FALLECE NORMAL PLACENTA
PREVIA
04/05/2011 31.56 S 9238 G NORMAL F SDR
CORDON EN
EL CUELLO
05/05/2011 39S 2903 G CESAREA M SDR
AEG
09/05/2011 35-36 S 2190 G NORMAL F SDR




11/05/2011

36S

1735 G

SDR

13/05/2011

35.56 S

1664 G

CESAREA

SDR

PEG

PRECLAMIPSIA

14/05/2011

39S

3148 G

SDRIII

ASP. MEC.

14/05/2011

35S

1887 G

SDR

AEG

14/05/2011

35.56 S

1281 G

CESAREA

SDR

ECLAMOSIA

(DIFICULTAD

RESPIRAR)

HIPROGLIC

15/05/20113

33.56 S

2322 G

CESAREA

SDR

HIPERT.PULM.

MEMB. HIOLINA

15/05/2011

35.56 S

2302 G

CESAREA

SDR

RIESG. INFEC.

ANTECEDENTE

MATERNO

15/05/2011

34 S

2183 G

CESAREA

SDR

ASFIXIA

DERRAME

PLEURAL

17/05/2011

35.56 S

1641 G

CESAREA

SDR

ENF.MEMB.




HIOLINA
17/05/2011 | 20/05/2011 38.56 S 2808 G CESAREA SDR
ALTA
19/05/2011 37S 2760 G CESAREA SDRII
ASF.PERINATAL
19/05/2011 | 21/05/2011 33S 1823 G CESAREA SDR
ALTA RIESG. INFEC.
XRPM
20/05/2011 32S 1269 G CESAREA SDRII
RIESGO
HIPOGLICERINA
21/05/2011 31S 1399 G CESAREA SDR
MEMB. HIOLINA
21/05/2011 33S 1864 G SDR
23/05/2011 31S 1148 G CESAREA SDRII
ASFIXIA
NEONATAL
LEVE
24/05/2011 30S 1175 G CESAREA SDR
FALLECE MEMB. HIEL.
26/05/2011 35S 2032 G CESAREA SDR
28/05/2011 39S 2656 G NORMAL SDRI I
DEPRESION
NEOMATAL

MES DE JUNIO DEL 2011
[ [




FECHA I. FECHA E EDAD G. PESO PARTO SEXO DX APGAR
06/06/2011 32.56 S 1096 G CESAREA F SDR
06/06/2011 | 15/06/2011 38S 3450 G NORMAL M SDR

FALLECE
07/06/2011 30S 1435 G CESAREA M SDR
RIESG. INFEC.
ANTECEDENTE
MATERNO
07/06/2011 37S 3002 G CESAREA M RNT/AEG
SDR
11/06/2011 | 16/06/2011 26 S 500 G CESAREA F SDR
FALLECE
13/06/2011 30S 1473 G CESAREA SDR
14/06/2011 | 20/06/2011 33.56 S 2524 G NORMAL F SDR
ALTA SEPSIS
TEMPRANA
14/06/2011 36.56 S 2732 G CESAREA F SDR
SEPSIS
TEMPRANA
15/06/2011 32.56 S 1964 G CESAREA SDRI I
16/06/2011 | 19/06/2011 31S 1648 G CESAREA SDR
FALLECE
16/06/2011 32S 1300 G CESAREA F SDR
ENFER. MEMB.

HEILINA




17/06/2011 31S 1649G | CESAREA | F SDR
20/06/2011 | 01/07/2011 27S 828G | CESAREA | F SDR
FALLECE PREMATURO
22/06/2011 | 07/07/2011 36 S 2862 G F SDR
FALLECE TUMORACION
ABDOMINAL
QUISTICA
25/06/2011
26/06/2011 25 S 794G | CESAREA SDR
ASFIXIA
PERINATAL
28/06/2011 32S 1900 G | CESAREA SDR
VIH
29/06/2011 36 S 2604 G SDRII
29/06/2011 | 22/07/2011 | 33.56 S 2524 G | CESAREA SDR
ALTA SEPSIS
TEMPRANA
29/06/2011 | 14/07/2011 36 S 2783 G | NORMAL SDR







LISTA DE ABREVIATURAS

SDR. Sindrome de distrés respiratoria
CPAP . Presion positiva continta en la via &rea
APP.- amenaza de parto pre terminé

APGAR es un examen clinico de neonatologia, tocologia, empleado
atilmente en Gineco Obstetricia y en la recepcidon pediatrica, en donde el
meédico clinico pediatra o neonatblogos certificado realiza una prueba

medida en 3 estandares

PA Presion Arterial

02 Oxigeno

Min. Minutos

LEC Liquido Extracelular

HIV Hemorragia Interventricular

FR Frecuencia Respiratoria

FiO2 Fraccion Inspirada de Oxigeno

FC Frecuencia Cardiaca

EMH Enfermedad de Membrana Hialina
DBP Displasia Broncopulmonar

DB Decibeles

CMV Citomegalovirus

ARM Asistencia Respiratoria Mecéanica
UCIN Unidad De Cuidado Intensivo Neonatal
UCIN Unidad de cuidados intensivos neonatales
TcO2 Transcutaneos de 02

T Temperatura

SNC Sistema Nervioso Central



http://www.clinicadelronquido.es/Tratamientos/Tratamientos/CPAP.html

Sa02
RNPT
RN
REC
PCR
PaO2
VAF
ECMO
MH
IPA
SAM
HPPN
PDC

Saturacion De Oxigeno

Recién Nacido Pretérminos

Recién Nacido

Recomendacién

Proteina C Reactiva

Presion Arterial

Ventilacién de alta frecuencia
Oxigenaciéon por Membrana extra corporal
Membrana Hialina

Injuria Pulmonar Aguda

Sindrome de Aspiracion del Meconio
Hipertension Pulmonar Persistente en el recién nacido

Presiéon de Distension Continua




MATERNIDAD ENRIQUE C. SOTOMAYOR DE LA
CIUDAD DE GUAYAQUIL




AREA DE PREMATURO Il DE NEONATOLOGIA DE LA MATERNIDAD
ENRIQUE C. SOTOMAYOR DE LA CIUDAD DE GUAYAQUIL.

Neonato con cpap nasal, presenta distrés respiratoria y taquipnea

transitoria

Autoras de la investigacion de tesis en el area de prematuro Il de
neonatologia de la Maternidad Enrique C. Sotomayor




Neonatos en ventilacion mecanica con distrés respiratorio




MONITORIZACION

VAR 3

’«'v T g W -»"V*-w 157 93

Equipos Neonatales




CPAP NASAL

TERMOCUNAS

EQUIPO DE OXIGENOTERAPIA




VALORACION FRECUENTE, MINUCIOSA Y ESMERADA.




ATELECTASIA

pulmonar /4




RADIOLOGIA




RADIOLOGIAS EN NEONATOS







