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PERSISTENCIA DEL CONDUCTO ARTERIOSO

El ductus arterioso (DA) estructura vascular que conecta la aorta descendente
proximal con la arteria pulmonar principal cerca del origen de la rama
pulmonar izquierda,se cierra espontaneamente después del nacimiento en la
mavoria de los recién nacidos a término (RNT).

En los prematuros el cierre
del DA se produce con
frecuencia mas alla de la
primera semana de vida,
especialmente en aquellos
gue precisan ventilaciéon
mecanica

La incidencia varia desde
un 20% en prematuros
mayores de 32 semanas
hasta el 60% en menores

de 28 semanas.

La presion elevada de
oxigeno produce cierre
ductal, mientras que la
hipoxemia induce
relajacion.

Las prostaglandinas
(PGEZ2) y prostaciclinas
(PGI2) circulantes y
producidas localmente,
muy elevadas en el feto,
inducen vasodilatacion del
DA.

Adm excesiva de liquidos se ha relacionado
ampliamente como factor predisponente.

Furosemida en los 1ros dias de vida se ha relacionado
con una incidencia mas elevada de PDA
probablemente porque induce la liberacion de PGE2

Indometacina Profil4ctica. (asociado con mayor
incidencia de oliguria aunque no con insuficiencia

Ibuprofeno Profilactico. (asociado con hipertensién
pulmonar grave. Las pruebas actuales no apoyan el

renal grave).
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COMUNICACION INTERAURICULAR

Tipo de anomalia cardiaca congénita, en la que hay una abertura en el tabique que
separa las dos cavidades superiores del corazoén.

Las cardiopatias congénitas en conjunto aparecen en 8 de
cada 1000 nacidos vivos, la comunicacién auricular
aislada supone el 10-15% de las cardiopatias congénitas.

Sintomas dependeran sobre todo del tamafio del agujero y
de la sangre que se mezcla entre auriculas.

CIA tipo Ostium secundum: mas frec
(70%), en regidn central del tabique; en
fosa oval.

CIA tipo Ostium primum: en region Defocto Ostium
inferior del tabique, asociado a :
insuficiencia mitral.

CIA tipo seno venoso: asociado a otras

. . Defecto “Seno
malformaciones (drenaje venoso pulmonar venoso”
anémalo). Inferior

CIA tipo seno coronario: poco frec
(<1%).

Si la lesidon es pequefa sin apenas mezcla de sangre, px estara sin
sintomas.

Abertura es mas grande, puede tener sintomas como;
Escasa ganancia de peso

Aumento de infecciones respiratorias

Dificultad para comer y cansancio.

Casos graves, se puede producir insuficiencia cardiaca; polipnea y
diaforesis

Dx sospecha con la auscultacién de un soplo.
La confirmacion mediante una ecocardiografia.

CIA pequefia se puede cerrar de forma espontanea durante el
primer afio de vida, sin ninguna complicacion posterior.

En caso de cortocircuito de sangre significativo cierre por
cateterismo cardiaco o cirugia.




COMUNICACION INTERVENTRICULAR.

Orificio en el tabique interventricular, puede encontrarse en cualquier punto del mismo, ser Gnico o mdultiple y con tamafio y
forma variable. Pueden presentarse aisladas o formando parte integrante de otras cardiopatias mas complejas

Cardiopatia congénita mas frecuente.

CIV perimembranosas:

Son las mas frecuentes,

constituyendo el 75-80%
del total.

El septo membranoso es
una pequefia zona
adyacente a la valvula
adrtica, por debajo de la
misma en el lado
izquierdo y contiguo a la
valvula tricaspide en el
lado derecho.

CIV musculares o del septo
trabeculado:
entre el 5y 20% del total.

En al lado derecho, el septo
trabeculado se extiende entre las
inserciones de las cuerdas
tricuspideas, el apex y la crista
supraventricular. Pueden subdividirse
en apicales (las mas frecuentes),
centrales y marginales o anteriores

CIV infundibulares: aprox el 5 a
7% de las CIV (30% en poblacién
asiatica).

El septo infundibular comprende
la porcion septal entre la crista
supraventricular y la valvula
pulmonar. Son defectos en el
tracto de salida del ventriculo
derecho debajo de la valvula
pulmonar y asocian con
frecuencia insuficiencia adrtica.

Posicion anatémica de los defectos' : CIV infundi-
bular. b: musculo papilar del cono.

¢: CIV perimembranosa. d: CIV musculares margi-
nales. e: CIV musculares centrales.

f: CIV del septo de entrada. g: CIV musculares api-
cales.

CIV del septo de entrada (posteriores):

5 a 8% de las CIV.
Separa las porciones septales de los anillos mitral y tricspide.
Son defectos posteriores e inferiores a los membranosos, por
detras de la valva septal de la valvula tricispide. Condiciona la
relacion del tejido de conduccién

Los mecanismos compensatorios que
permiten adaptarse a la sobrecarga de
volumen incluyen:

Efecto Frank-Starling, la
hiperestimulacion simpética y la
hipertrofia miocardica. Con sobrecarga
de volumen importante del ventriculo
izquierdo se produce insuficiencia
cardiaca congestiva entre las 2y 8
semanas de vida.

Combinacion de CIV, enfermedad
vascular pulmonar y cianosis se
denomina complejo de Eissenmenger

El tamafio del defecto se expresa en relacién con el del anillo aértico:

+ Grandes (aproximadamente el tamafio del anillo o mayores)
4+ Medianas (entre un tercio y dos tercios)
+ Pequenas (inferiores a un tercio del anillo aértico).

CIV pequefia estan asintomaticos, el patrén alimentario, de crecimiento y
desarrollo es normal. El Unico riesgo es la endocarditis infecciosa.
Habitualmente se detecta un soplo en las primeras semanas de vida.

CIV mediana o grande pueden desarrollar sintomas en las primeras
semanas de vida, mas precoces en el prematuro que en el nifio a
término.

La clinica consiste en taquipnea con aumento de trabajo respiratorio,
sudoracién excesiva debida al tono simpético aumentado y fatiga con la
alimentacion, lo que compromete la ingesta calorica y conduce, junto con
el mayor gasto metabdlico, a escasa ganancia ponderal.




SINDROME DE ASPIRACION DE MECONIO.

consiste en la inhalacion de liquido amniético tefiido de meconio intradtero o intraparto su
incidencia disminuye a medida que mejora la atencion obstétrica y los cuidados

inmediatos del RN.

Se consideran factores
predisponenes todos los
responsables de hipoxia perinatal
cronica y desencadenantes todos los
causantes de hipoxia aguda
intraparto.

Clinicamente SAM en RN con
antecedentes de asfixia y liquido
amniético meconial, sobre todo si se
visualiza meconio por debajo de las
cuerdas vocales durante la
reanimacion

Clasicamente el SAM se caracteriza
por la presencia de un DR intenso,
precoz y progresivo con taquipnea

retracciones, espiracion prolongada e

hipoxemia, en un neonato que
presenta ufias, cabello y cordon
umbilical tefildos de meconio.

Liquido tenido Dificultades Radiografia
de meconio para respirar confirmatoria

El meconio aspirado puede producir una neumonitis
quimica responsable de edema pulmonar y disfuncion
del surfactante responsables de ateletasias y desarrollo : . .
de shunt intrapulmonar lo que favorece la hipoxia Tanto el paso del meconio al liquido amnidtico
también puede producir obstruccién aguda de la via como los movimientos respiratorios intrauterinos
aérea que cuando es completa da lugar a atelectasias estarian provocados por la hipoxia que al producir
regionales con desequilibrio de la ventilacion perfusion 02y CO2 estimularian la respiracion. A su vez la
y aumento de las resistencias pulmonares con hipoxia favoreceria la eliminacion de meconio
instauracion de cortocircuito derecha-izquierda y estimulando el peristaltismo intestinal y la
sindrome de persistencia de circulacion fetal. relajacion del esfinter anal.

Debe evitarse la ventilacion pulmonar con mascarilla 0 a través de tubo traqueal antes de realizar una
aspiracion traqueal rigurosa que permita extraer la mayor parte del liquido meconial.

El tratamiento debe ir dirigido a mantener una saturacion de O2 entre 85-95% y un pH superior a 7,20 mediante
ventilacion inicial con CPAP nasal a presién de 4-7 cm de H20

En algunos casos sera necesario emplear ventilacion de alta frecuencia y si hay hipertension pulmonar, 6xido

nitrico inhalado.




TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO

Proceso respiratorio no infeccioso que inicia en las primeras horas de vida y se resuelve entre las 24 y 72
horas posteriores al nacimiento, con mas frecuencia en RN de término o cercanos a término, que nacen por
cesarea o en forma precipitada por via vaginal, lo que favorece el exceso de liquido pulmonar.

La Taquipnea Transitoria del Recién Nacido es el resultado de alveolos que permanecen hiumedos al no
producirse reabsorcion del liquido de forma adecuada.

El pulmén del RN que nace por cesarea no experimenta la expresion mecanica ejercida durante el parto y el que nace
precipitadamente por via vaginal al no haber experimentado las fases del trabajo de parto y la exposicion a las catecolaminas
liberadas durante el mismo; los alvéolos que retienen liquido comprometen el intercambio gaseoso y favorece la hipoxemia,
produce edema intersticial y disminucién de la distensibilidad pulmonar, siendo esto la causa de la taquipnea (compensatoria) y
del colapso parcial bronquiolar que condiciona atrapamiento aéreo

El liquido pulmonar reabsorbido sera drenado a través de los
linfaticos a la circulacién venosa pulmonar y el que no logré ser
absorbido a través de los canales de Na, se eliminara como
consecuencia de la vasodilatacion capilar.

En un lapso de 48 a 72 horas este liquido es removido
progresivamente, mejorando la oxigenacion y disminuyendo la

frecuencia respiratoria Antecedentes maternos:
4+ Asma
+ DM
Antecedentes del Recién Nacido #+ Tabaquismo
%+ Macrosomia %+ Adm de abundantes liquidos
+ Género masculino %+ Sedacion por tiempo prolongado
4+ Embarazo gemelar 4+ Ruptura de membranas mayor de 24 horas
4+ Nacimiento de termino o cercano al término 4+ Sin trabajo de parto
+ Calificacion de Apgar menor de 7 + Trabajo de parto precipitado

Exploracién Fisica.

Los signos generalmente se presentan dentro de las primeras 6 horas de vida:
Taquipnea: frecuencia respiratoria > 60 respiraciones por minuto
Taquipnea que persiste por mas de 12 horas

Campos pulmonares sin estertores

Saturacion de O2 menor de 88% por oximetria de pulso
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ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE.

La enterocolitis necrosante neonatal (ENN) es la patologia digestiva adquirida mas frecuente y grave en el
periodo neonatal, su etiologia sigue siendo desconocida.
La isquemia, el hipercrecimiento bacteriano y la respuesta inflamatoria sistémica intervienen en el
desarrollo del proceso.

La prematuridad siendo mayor su incidencia cuanto menor es la EG y mas bajo
el peso al nacer y la alimentacién enteral con formula previo a la presentacion
de la enfermedad son los Unicos factores evidentemente asociados.

La mayor susceptibilidad de los nifios prematuros se atribuye a la inmadurez de
la motilidad intestinal, de la funcién digestiva, de la regulacién del flujo
sanguineo mesentérico vy de aspectos inmunoldaicos, locales v sistémicos

Manifestaciones clinicas.

» Signos de retraso en el vaciado gastrico, con restos
biliosos
» Distensién abdominal.
» Sangre en heces macro o microscopica.
Los signos sistémicos incluyen
aspecto séptico, apneas, alteraciones hemodinamicas (tiempo de
llenado capilar alargado).

El curso suele ser de empeoramiento progresivo, con abdomen
cada vez mas distendido y doloroso a la palpacion. En casos
avanzados pueden aparecer cambios de color en la piel del
abdomen en forma de enrojecimiento o color violace

Tabla I. Clasificacién de la ENC segiin los Estadios de Bell

I.- Sospecha de ENC:
a.- signos sistémicos leves: apnea, bradicardia, inestabilidad térmica, letargia
b.- signos intestinales leves: distensién abdominal, restos gastricos (pueden ser

biliosos), sangre oculta en heces. Implicados en la etiopatogenia.
c.- radiograffa de abdomen: normal o con signos no especificos La asfixia perinatal, el crecimiento intrauterino
I1- ENC confirmada: restringido, la poliglobulia, la PCA, la hipotension
a.- signos sistémicos moderados arterial. la adm de indometacina. de

b.- signos intestinales adicionales: silencio abdominal, dolor a la palpacién del abdomen
c.- signos radiolégicos especificos: neumatosis intestinal o gas en el sistema portal.
d.-alteraciones analiticas: acidosis metabdlica, leucopenia, trombocitopenia

[1I- ENC avanzada: El sind de intesti t dari
a.- afectacion sistémica grave: hipotensién arterial, signos evidentes de shock sindrome de Intestino corto, secundario a

b.- signos clinicos de peritonitis resecciones amplias en uno o varios tiempos, es

c.- signos radiolégicos de gravedad: neumoperitoneo la secuela digestiva mas grave
d.- alteraciones analiticas: acidosis metabélica y respiratoria, leucopenia y neutropenia,

trombocitopenia, coagulacion intravascular diseminada, proteina C muy elevada

blogueadores de los receptores H2 y la
cateterizacion de vasos umbilicales.
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