CIANOSIS

eBuscar cianosis central frente a
periférica y persistente frente a
intermitente,

eEsfuerzo respiratorio,

«S2 simple frente a
desdoblamiento,

ePresencia de soplo cardiaco.
el a acrocianosis es a menudo, un
ha||azgo normal en recién
nacidos.

ePrueba de provocacién con oxigeno
«Gasometria arterial o pulsioximetria
preductales/posductales para evaluar un

cortocircuito derecha-izquierda y

transiluminacién del térax para descartar un

posible neumotérax.

eHemograma completo con férmula,
eGlucosa sérica,

eRadiografia de térax,
eElectrocardiograma (ECG) y ecocardiografia.
«Considerar obtener hemocultivo, cultivo de orina'y
de liquido cefalorraquideo (LCR) si se sospecha
sepsis, y
«Concentracién de metahemoglobina si la cianosis es
desproporcionada en relacién con la hipoxemia.

e En nifios menores de 5 afios,

la causa de la infeccién en
el 95% de los casos son los
virus siendo de buen
pronostico, pero un pequefio
porcentaje pude padecer
complicaciones como otitis,
sinusitis y neumonia.

ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS

SDR en recién nacido
prematuro,

Aspiracién de meconio,
Neumoniaq,
Hipertensién pulmonar
persistente.

SURFACTE
EXOGENO

« Si el recién nacido tiene
<26 semanas de gestacidn,
la primera dosis se
administra normalmente en
la sala de parto o en cuanto
se estabilice, y

« .puede repetirse a intervalos

deéh. I

ADMINISTRACION

« Ajustar el oxigeno inspirado para
mantener la saturacién de O2 entre el
85% y el 94% hasta que la retina esté
totalmente vascularizada,

« entre el 94% y el 98% si las retinas son

maduras N

« >97% en caso de hipertensién
pulmonar. I
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COMPLEMENTARIO

» Hipotermia,

 Hemorragia intraventricular (HIV)

eHipertensién pulmonar
persistente del recién nacido

(HPPRN),
eHernia diafragmatica,

EVALUACIé,N DIAGNOSTICO + Hipoglucemia,
EXPLORACION —] DIFERENCIAL . Sepsis
FiSICA « Shock.
& « Apnea central,
ANALISIS —1 PED'ATR'A —t—— NEUROLOGICO = - Hipoventilacién central,
CLiNICOS C
» Meningitist.
OPTION 7 S — RESPIRATORIO
MEDICAMENTOS HEMATOLOGICO CARDIACO .

» o Depresion respiratoria por

medicamentos de la madre
(como sulfato de magnesio
o narcéticos).

e Policitemia,

« Metahemoglobinemia

eInsuficiencia cardiaca

congestiva,

eCardiopatia congénita

ciandtica.

eHipoplasia pulmonar,

eAtresia de coanas,
eNeumotdrax,

«Sindrome de dificultad
respiratoria (SDR),

eTaquipnea transitoria del recién
nacido TTRN),

eNeumonia,

eAspiracién

de meconio.



SINDROME DE
DIFICULTAD
RESPIRATORIA

e ePrematuridad,

e eDiabetes materna,

« «Cesdrea sin antecedente
de parto previo,

« oAsfixia perinatal,

« Segundo gemelo,

« eRecién nacido previo con

FACTORES

SDR.

La dificultad respiratoria empeora durante las
primeras horas de vida, evoluciona en 48-72 h y
mejora posteriormente:

DE RIESGO

1.Soporte ventilatorio y oxigenacién.

Tratamiento con surfactante.

TRATAMIENTO

PRESENTACION PEDlATRl,A A

CLiNICA

1. La recuperacién se acompafia de una diuresis muy

intensa. * Lorem ipsum dolor sit amet,
o consectetur adipiscing elit.
2. Hallazgos en la radiografia de térax: patrén
reticulogranular en los campos pulmonares, puede
oscurecer los bordes cardiacos.

DEFINICION I

« eDeficiencia de surfactante pulmonar (una mezcla
de fosfolipidos y proteinas que disminuye la tensién

superficial y previene el colapso alveolar).

« oF| surfactante se produce por los neumocitos

SURFACTANTE =—

alveolares de tipo | en cantidades crecientes desde

la semana 32 de gestacidn:

e 1. La administracién de esteroides a la madre antes

del parto disminuye la morbilidad y la mortalidad

PAPEL

neonatales.

« 2.El riesgo de SDR disminuye en los recién nacidos

de >24 hy <7 dias después de la administracién de

esteroides a |0. madre.

——

INCIDENCIA

« < 30 semanas de gestacién: 60% sin
corticoides prenatales, 35% en aquellos
que recibieron corticoides prenatales.

« 30-34 semanas de gestacidn: 25% sin
corticoides prenatales, 10% en aquellos
que recibieron corticoides prenatales.

« > 34 semanas de gestacién: el 5%.

FISIOLOGIA

Inmadurez de sistemas enzimaticos

=== = Edema
m'::;'m Asfixia Hipotermia  proguccion de surfactante} e el
\ + Tension superficial +——— Inastivacicn
Inactivacian de surfactante
de surfactante / Colapso alveolar
+ CRF Compliance pulmonar #

o~

+PO2  PCO2t

Cortocircuite  Shunt Penneahilldadc—a‘pi:r;\-ﬁdama veP
(s} intrapalm

Acumulo de proteinas
Alveolares fibrina
6h — membranas hialinas
eosinéfilas

MADUREZ
PULMONAR

* eHipertensidon materng,

e eEnfermedad falciforme,

o eAdiccidén a narcdticos,

e eRetraso del crecimiento
intrauterino,

e eRotura pro|ongac|c1 de
membranas y

o oSufrimiento fetal..

~

‘El papel del surfactante

Casi siempre, tus pulmones se mantienen inflados gracias a un fluido llamado
surfactante, producido per células especializadas y compuesto por proteinas
de grasa, Ademas, se cree que juega un rol importanie en la prevencion de las
infeccionas pulmonares

-8in surfactante LS g Sodmn
los alvéolos estan pamd shranter
recubiertos £
de un liquido acuoso, et
pero como las moléculas
que lo componen se
cohesionan, las paredes
alveolares se arrastran
hacia dentro y pueden
llegar a colapsarse.

-Con surfactante Pared
Ciertas células de la " e
pared alveolar
segregan moléculas de
surfactante, las que
reducen la cohesion al

B pasar entre el fluido. Méloculas
\_\ Asi, los alvéolos E) surfactanlis,
L\ | permanecen
.\ Inflados para permitir Forzas roduckias
|\ el paso del aire. [§ enwe las mokéculas
\ 2 @ Tk
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