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Introduccion

Sindrome de dificultad
El cambio de la respiracion respiratoria
intrauterina a través de la
\4}1( placenta a la respiracion
extrauterina — alteracion a
adaptacion cardiopulmonar que Gran numero de patologias

es la que produce el problema. con clinica respiratoria,
pudiendo ser causa pulmonar

o extrapulmonar.

Gravedad se
relaciona con la

etiologia y con las Una de las razones mas
semanas de comunes para la admisidn
gestacion. >
de los RN a UCI.



<28 SDG:
80-90%

Epidemiologia

< 1.500 gr cerca
del 50%

En prematuros:
5-10%




CRONOLOGIA DEL DESARROLLO PULMONAR FETAL Y POSTNATAL

PERIODO EMBRIONARIO
(Semana 4-7)

Laryngotracheal
tube

Esophagus

Diverticulo
respiratorio)

Yemas

Trachea bronquiales
primarias

= =

e 4ta semana: Aparicion del
diverticulo respiratorio en la
pared ventral el intestino
anterior

» Separacion de traquea y
esofago

e Bifurcacion de yemas
bronquiales primarias

 HITO: Formacion de laringe,
traquea, primordios pulmonares,
Iobulos y segmentos
broncopulmonares

PERIODO PSEUDOGLANDULAR

(Semana 7-17)

* .59 Epitelio

\4 cuboidal,
aspecto de
exocrina

Yemas bronquiales terciarias
hasta bronquiolos terminales

e Epitelio cuboidal, aspecto de
glandula exocrina

» Morfogénesis ramificada
hasta 20 generaciones

» Diferenciacion epitelial
proximal con cilios

o HITO: Arbol respiratorio hasta
bronquiolos terminales,
sistema vascular y cartilaginoso

e NO viabilidad fetal (sin
intercambio gaseoso)

PERIODO CANALICULAR
(Semana 17-26)
‘ Divisién
~— unidades
A \condyctorgsy
. \ cresp:ratonas
[ U
| AN
%

Conductos

alveolares

Redes
. capilares

capilares

pulmonar

e Division unidades ,
conductoras y respiratorias

e Formacion del acino y
conductos alveolares

* Intensa angiogénesis y red
capilar inicial

 Neumocitos Tipo Il
sintetizan surfactante

e Minima posibilidad de
sohrevida con UCI

PERIODO SACULAR
(Semana 26-36)

- Diferenciacion de
— Neumocitos Tipo |
Consolidado de
barrier -barrie

e

Surfactante
adecuado desde
semana 32 ——
para prevenir
atelectasia

24 28 32

e Expansion de la superficie de
intercambio

e Formacion de sdculos y
tabiques gruesos

e Diferenciacion de
Neumocitos Tipo |

o Surfactante adecuado desde
semana 32 para prevenir
atelectasia

» Mayor probabilidad de
sobrevida

@ :

P

> |

Formacion de
alvéolos definitivos

septacion
secundaria |

Septos
secundarios

~ Fussed
capilllaros

{
L B -
(@ A=) N
AT i

e Formacion de alvéolos
definitivos por septacion
secundaria

e Accion de fibroblastos y
elastina

* Fusion de red capilar

e Intensa alveolarizacion
primeros 6 meses, se
extiende hasta 3 afios

* Madurez pulmonar
definitiva a los 8 anos

0 meses 3 anos 8 afios



TRANSICION FETAL A NEONATAL NORMAL: CAMBIOS HEMODINAMICOS CLAVE

ANTES DEL NACIMIENTO _ > DESPUES DEL NACIMIENTO
SURFACTANTE:
PLACENTA: PULMONES: . o
Intercambio Gaseoso Llenos de Liquido, L}Z‘,’,f,’;"g;‘ Eﬁe Estabilldad Alyeolar
y Nutricion. Alta RVP Baja RVP : B | J
(Resistencia Vascular 8 -
Pulmonar) z \
S FLUJO f
= SANGUINEO
< PULMONAR
= AUMENTADO SURFACTANTE:
FLUJO vk Surfacrar anTe:
SANGUINEO (=) Estabilidad Alveolar
PLACENTARIO o
(Alto Retorno) : L=
QERECRAMEN OV EO): i FORAMEN OVAL (FO):
; Dere%h‘;ﬁ'z’gﬂ'fe‘ida g Cerrado (gerrad® g,eﬂ‘}f" RVS aumenta
= (Pinzamiento del Cordon) 3 (Pinzamiento del
RVP muy alta _ CONDUCTO CONDUCTO ARTERIOSO (DA): SR
RVS ARTERIOSO (DA): Constrefiido y Cerrado Flujo Sanguineo

(Resistencia Vascular Cortocircuito Pulmén-Aorta

Sistémica) baja

Cierre de Shunts

Normal (Serie)

(Placenta) RESUMEN DE EVENTOS CLAVE

1. Aireacidn pulmonar — vasodilatacion pulmonar — caida de RVP

2. Pinzamiento del cordén — eliminacion de la placenta — aumento de RVS
3. Inversion de presiones — cierre de FO y DA

4. Circulacidn en serie establecida




FISIOPATOLOGIA DETALLADA: DE LA TRANSICION NORMAL A LA FISIOPATOLOGIA DEL SDR
INCIO DE LA TRANSICION: FALLO EN LA ESTABILIDAD ALVEOLAR CONSECUENCIAS CELULARES: INFLAMACION Y EDEMA

1. DEFICIT DE SURFACTANTE 4. DANO EPITELIAL piih
(due o prematurity) EINFLAMACION U
=

« Aumenta la Tensién (Cascada de :
Citocinas). R

Superficial. y AR JQ% c
i < Ay .
: . ema rico en proteinas
CIRCULO VICIOSO inactiva el surfactante
DEL SDR residual.

CONSECUENCIAS MECANICAS: ATELECTASIA Y RIGIDEZ CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS: HIPERTENSION
PULMONAR Y SHUNTS

Membranas
Hialinas

Membranas
Hialinas

Colapso alveolar al
final de la espiracion.

g%

2. ATELECTASIA
PROGRESIVA Y BAJA
DISTENSIBILIDAD
(Compliance).

Cortocircuito persistente
DERECHA-IZQUIERDA

Requiere presiones de 3. AUMENTO DE LA ; . 5
2'3?5'&5?5: ZIA :?pertura elevadas RESISTENCIA VASCULAR Mantiene la circulacion
a espiracion. (Volutrauma/Barotrauma). PULMONAR (RVP) fetal en paralelo.

E HIPOXIA.



Surfactante

Sustancia tensoactiva producida por
los neumocitos tipo ll

Comienza su formacion a las 24 SDG,
con madurez y cantidad > 34 SDG

| Tension superficial alveolar — evita
el colapso de los alvéolos facilitando
el intercambio gaseoso.

Sin Surfactante - SDR Con Surfactante - Normal

D Rol de defensa pulmonar contra patégenos.7



Causas

Test de hiperoxia

FIGURA 2. POSIBILIDADES DIAGNOSTICAS ANTE UN SDR.

Cianosis - retraccion - quejido - taquipnea

Pulmonar

|

comun

EMH
Aspiracion
TTN
Neumotorax
Neumonia
Hemorragia
HPP

Raras

Atresia coanas

Fistula T-E
HDC

Laringomalacia
Quistes masas
Enfisema lobar

I

Cardiacas

Cardiopatias
cianoticas

A flujo pulmonar
W flujo pulmonar
W gasto cardiaco
Miocarditis

Hipoplasia torax
Perret, Cecilia. (2020). Neonatologia, Manual de Pediatria (1 ed., pp. 187). Editorial UC.

NEONATO CON CIANOSIS CENTRAL

Extrapulmonar
Metabolicas SNC
Hipoglicemia Drogas
Hipotermia Hemorragia
Acidosis Edema

Tirotoxicosis

TPa02 > 25 mmHg

Si respuesta
1Sat02 > 10%

Sospecha de caridiopatia

A 4

congénita duct

us dependiente

Sospecha de patologia pulmonar:

Iniciar PGE1
Oxigenoterapia
Valorar VM

Correccion de acidosis

-HTP persistente
-Bronconeumoia
-Sd distrés respiratorio

Hospital

Universitario Virgen del

|

Sanguineas

Hiperviscosidad

Hipovolemia

Metahemoglob

Cardiopatias congénitas en_ urgencias.

Clinicos

Rocio. (s.f.).

Manuales



o)

R f’( 6
P
Taquipnea > 60 J Retracciones

CLINICA

0)

[ B . 9
1 Cianosis
v 4

Aleteo nasal

Fosas nasales normales  Fosas nasales dilatadas Q u eJ I d O

saludinfantil.org/Seminarios Neo/Seminarios/broncopul
monar/Sindrome Distres Respiratorio.mp4



http://www.saludinfantil.org/Seminarios_Neo/Seminarios/broncopulmonar/Sindrome_Distres_Respiratorio.mp4
http://www.saludinfantil.org/Seminarios_Neo/Seminarios/broncopulmonar/Sindrome_Distres_Respiratorio.mp4

1EST RE

MOVIMIENTOS
TORACOABDOMINALES

~

expansién
coordinada

retraso en la
inspiracién

expansién
descoordinada

TIRAJE
INTERCOSTAL

ausente

débil

marcado

0 puntos: No hay ¢
1a3 puntos: Dificultac
4 a 6 puntos: Dific
7 210 puntos: Dificultad respiratoria seve

RETRACCION ALETEO QUEJIDO
XIFOIDEA NASAL RESPIRATORIO
- - — oty "
ausente ausente ausente
- - - o x> . ‘
4 audible con
minimo fonendoscopio

poco visible

marcado marcado audible

Evaltua la
gravedad de la
dificultad
respiratoria,
idealmente
realizar en menos
de 30 segundos.
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TAQUIPNEA TRANSITORIA

Trastorno respiratorio
neonatal benigno por retraso
en la reabsorcion del liquido
pulmonar fetal.

Transicion Normal
. (Aclaramiento de Liquido)

Reabsorcion
Epitelial Eficiente

Liquido Alveolar
Retenido

Causa Principal:
Retraso en la

——
—

reabsorcion de
liquido pulmonar e 55
fetal. =z =

1"

30%
5%.‘ “*%.' % “‘i@

T e o

o i &

11 por
100
nacidos
Vivos.

No se secreta cortisol ni
adrenalina (activan
acuaporinas), tampoco
ocurre transporte activo
de Na (ENaC) — no
existe transporte pasivo
de cloro y agua.




TAQUIPNEA TRANSITORIA

Radiografia

Clinica

FER

Taquipnea Retracciones

MP n'orr'nal o) Quejido
disminuido

1. Refuerzo de la trama vascular
2. Hiperinsuflacion
3. Ligquido en cisuras

Primeras 24-48 hrs de nacido




TAQUIPNEA TRANSITORIA

[ Manejo ]
58102
— > 60 rpm m‘n' >80 rpm
K 3
Oxigenoterapia no invasiva para SatO2 Sond/a o Régimen Oy
> 90% orogastrica i) fleboclisis
| |

No olvidar el descarte de hipoglicemia y de
infecciones.

CPAP nasal en
taquipnea
severa
persistente.

(0]




ENFERMEDAD POR DEFICIT DE SURFACTANTE

ALVEOLO NORMAL
£ A Suficiente Surfactante Endégeno,
Dificultad respiratoria aguda por Q) ol 2 “‘s"é‘f,‘szfﬁli»,"f““
inmadurez pulmonar. Déficit de - L I Evita
surfactante causa colapso alveolar etariogios. it
masivo y falla en el intercambio ALVEOLO CON DEFICIT
GECESOF . Déficit de Surfactante
.?’ S Alta Tension
v ¥ Superficial
= Colapso en Espiracién
Atelectasias Dismipucién : :
e capa.C|dad _ Alteracion V/Q Hipoxemia
) -Pulmén rigido funcional residual
KL‘K -Disminucién de
@ Q distensibilidad
s pulmonar Inmadurez
-Aur.nento. trabajo Fallo respiratorio cardiopulmonar ‘
respiratorio

-Fatiga muscular
respiratoria



ENFERMEDAD POR DEFICIT DE SURFACTANTE

/Footores de riesgo: \

eV 50-60%
g‘y INCIDENCIA
2628506 & SOR - Prematurez
Ll Eifi ; - Diabetes materna
- Parto multiple
PRESENTAN DIFICULTAD - Cesarea
RESPIRATORIA - Sexo masculino
REQUIEREN
INTUBACION

80%



ENFERMEDAD POR DEFICIT DE SURFACTANTE

oinia |

/Puede ser inmediato o < 6 horas \

de vida por lareserva de
surfactante:
- Dificultad respiratoria
progresiva
- Retracciones
- Aumento requerimiento de

KOQ

4

[ Radiografia ]

Bajo volumen pulmonar

Patron reticulogranular o de vidrio
esmerilado

Broncograma aéreo




ENFERMEDAD POR DEFICIT DE SURFACTANTE

[ Manejo ]
Antenatal
Entre 24 -
34 SDG

Corticoides IM

‘@(‘; @ 0w

Betametasona 12 Dexametasona 6
mg c¢/24 hrs, 2 mg c¢/12 hrs, 4
dosis. dosis

En el RN

8 < 28 semanas: 30%

& 7'C 28 a 31 semanas: 21a 30%
A

\(\
CPAP 6 a 8 cmH20

: ! Sies leve —} ContlnuarconCPAP @
. Evaluar Wai 2

i severidad é\Si es moderada Aumento de @ %

asevera requerimiento de 02 SURFACTANTE



ENFERMEDAD POR DEFICIT DE SURFACTANTE

1. TIPOS DE SURFACTANTE Y DOSIS

Primera dosis: 100 mg/kg/dosis (4 ml/kg) Primera dosis: 200 mg/kg (2,5 ml/kg)

5% Beractant (Survanta ® ) 'g Poractant alfa (Curosurf ® )
a Dosis posteriores: 100 mg/kg (1,25 ml/kg)

2. REDOSIFICACION

Si persiste la indicacion podemos repetir surfactante a las 6-12 horas, inclusive hasta una 3ra dosis,
excluyendo otras complicaciones.

3. METODOS DE ADMINISTRACION

Si respira espontaneamente + estable — Si esta inestable o necesita intubacion —
LISA MIST INSURE
== v Administracion de surfactante (1) (2] (9 (4)
f{\jb mientras sigue en CPAP. A T —> f — N —> @
o N través de un catéter delgado

SN |
/\_f//\_, Zoloeate-eq la tréquea. INtubate ~ SURfactante  Extubate CPAP

INtubate - SURfactante - Extubate - CPAP.


https://www.youtube.com/watch?v=OFteXYgZHTg
https://www.youtube.com/watch?v=OFteXYgZHTg

ENFERMEDAD POR DEFICIT DE SURFACTANTE

ﬁpoyo complementario:

&

Termorregulacion — entre 36.5

a 37.5°C
Cafeina citrato — disminuye las
apneas del prematuro

bloqueando los receptores Al y
A2A de adenosina estimulando el
centro respiratorio bulbar.
- Dosis de carga: 20 mg/kg
- Dosis de  mantencion:
10mg/kg
Control de la hemoglobina.

N

/

¢Cudando intubar?

FiO2 > 50%
Prematuro extremo < 26 sem
Presencia de asfixia
Necesidad de indtropos
Sin  maduracion  pulmonar o
incompleta
Presencia de sepsis
Anormalidades congénitas
Exdmenes (si se cuenta con
éstos):
Hematocrito < 40%
GASA: pH < 7,3, PaO2/FiO2
<2180 pCO2>53 mmH



SINDROME DE ASPIRACION MECONIAL
(5 B

ificultad respiratoria en un
recién nacido con liquido
amnidtico tefido de meconio

Cuyos sintomas no se explioon MECANISMOS DE LESION ASPIRACION DE MECANISMOS DE
Z p BIOQUIMICA E INFLAMATORIA MECONIO OBSTRUCCION MECANICA
por otra causa. Es mdas comun en .
RNT y postérmino Toxicidad Directa Neumonitis Quimica 0O — - -
4 . del Meconio Obstruccién Completa Obstruccion Parcial
k / de la Via Aérea (Mecanismo de Vélvula)
. . ‘” s Tk
..}, Inactivacion del Colapso Alveolar g v
[““}:ﬂf Surfactante [ Aptelectasia : } AN l\ G 0
Atelectasia PN )
-~ Activacion del Inflamacién Pulmonar y \ po - v
'..% Complemento Liberacidn de Citocinas e Enfisema Pulmonar
/ Intersticial

= . Intersticial
L Vasoconstriccion Atelectasia )
Pulmonar -
Neumotérax

Hipertension Pulmonar
Secundaria

. A
| CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS Y RESPIRATORIAS GLOBALES

Alteracion de la Relacion Ventilacion/Perfusion (V/Q)
Aumento de las Resistencias Pulmonares
Cortocircuito Derecha-lzquierda

HIPOXEMIA SEVERA E INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

A




SINDROME DE ASPIRACION MECONIAL

13% con LA tefdido de
meconio

4-5% desarrolla SAM

9
Sufrimiento fetal @ LA con meconio -8 Gestacién post &8 PEG
término st

Distrés Grave: / \
> gizl}ig’:ea' -Patrén heterogéneo,
Nt o Retrjacciones infiltrados o
)))) condensaciones
i, £ Tincién de alveolares
< e % Meconio: algodonosas y
g e Piel, Ufias, difusas.
Cordon -Atelectasias en
parche.
-Zonas de

aplanados asi como costillas horizontalizadas. En el parénquima pulmonar se aprecia exudado algodonoso
bilateral (en panal de abeja). La silueta cardiaca es normal y no se observan escapes aéreos.

z
Torax
. .
\> HlperlnSUﬂadO Fig. 1. Radiografia toracica anteroposterior del recién nacido en la primera hora de vida con ventilacion no h i e r i n S u f | 0 C i O’ n
(nen tonel“) invasiva. Observamos un torax hiperinsuflado en el que se aprecian 8-9 espacios intercostales, diafragmas \ p . /




SINDROME DE ASPIRACION MECONIAL

[ Manejo ]
/
% & ®
/-
CE & Dy
Sat02 90-95% vy pH > \/_entilacién mecénica — S A0 ol Ceveiees e Iaae
7.25. 0jO ya que tienen

y neumotdrax. Podemos emplear
ventilacion de alta frecuencia y si
hay HT pulmonar — éxido nitrico.

= 288

resistencia elevada de la
via aérea.

Evitamos el CPAP por

riesgo de ATB — ampicilina + Meconio inactiva surfactante — su
hiperinsuflacidn y gentamicina Si hay administracion puede reducir
escapes aéreos factores de riesgo de necesidad de ECMO vy reducir riesgo

infecciones. de neumotdrax



SINDROME DE ASPIRACION MECONIAL

@ccién? \
- Fiebre materna intraparto

- Corioamnionitis

- RPM

- Colonizacion por SGB sin profilaxis
- Prematuridad

- Inestabilidad térmica

- Letargia/irritabilidad

- Rechazo alimentario

- Apneas

- Mala perfusidn

- Hipotensién

K Acidosis metabodlica /




NEUMONIA CONNATAL

Infeccion del tracto respiratorio inferior que
afecta al RN, comprometiendo el parénquima

pulmonar

Neumonias de
transmision vertical

Neumonias por via
ascendente o durante
el parto

Neumonias de
transmision horizontal/
nosocomial

ViA / MOMENTO DE ADQUISICION

Adquirida por

via transplacentaria

Via ascendente

o durante el parto

Adquiridas en el hogar
o intrahospitalarias

importante de morbimortalidad

neonatal, tanto en el RN a término como en
el pretérmino.

AGENTES ETIOLOGICOS

Virus: rubéola, citomegalovirus, varicela-zoster,
herpes simple, VIH, adenovirus, enterovirus, etc.
Bacterias: L. monocytogenes, M. tuberculosis,

T. Pallidum

Frecuente: estreptococo b-hemolitico del
grupo B (SGB), enterobacterias gramnegativas
(E. coli, Klebsiella.)

Algunas bacterias atipicas: C. trachomatis,
U. urealiticum (pueden ser mas tardias)

Virales: virus sincicial respiratorio, influenza,
parainfluenza

Bacterianas: Klebsiella, serratia, Pseudomonas,
Proteus, S. aureus, S. epidermidis

Fungicas (creciente): C. albicans, parapsilosis,
C. tropicalis, etc.



NEUMONIA CONNATAL
ﬁll’nica precoz, sepsis inespecifica com

dificultad respiratoria:
- Taquipnea, quejido, cianosis vy
retracciones.

Corioamnionitis

=X RPM prolongada - Presencia de compromiso sistémico —
(>18 frs) inestabilidad térmica, letargia, rechazo
alimentario, apnea o] acidosis
o’ Colonizacién SGB \ metabolica.

(sin profilaxis)

% Prematurez y bajo
(= peso




NEUMONIA CONNATAL

- . [ Manejo ]
SatO2 >90% Si falla — VMI
ATB terapia KAmpicilina + gentamicina x\
7-10 dias (cubre SGB,

bacilos gram (-), E. coli,

listeria.
-Amikacina + cloxacilina /
Figura 4. Neumonia neonatal por estreptococo del grupo B. vancomicina + cefotaxima
Infiltrados difusos bilaterales, reticulonodulares y confluentes \ /
1. Relleno alveolar bilateral _ ) .
2. Opacidades difusas Apoyo hemodindmico Vigilancia de shock séptico /
3. Focos de condensacion Volumen-DVA si es necesario
4. Broncograma aéreo




7 .
07 Otros diagnosticos




1. Hernia Diafragmatica

Z FISIOPATOLOGIA

Visceras en térax — compresion pulmonar —
hipoplasia — HTP persistente.

CLINICA CLAVE
Abdomen excavado, ruidos intestinales en
térax, asimetria, desplazamiento cardiaco.

Manejo:

NO ventilar con
bolsa-mascara  (distiende
visceras). Intubacién precoz
+ sonda orogastrica.

b4 FISIOPATOLOGIA

Fuga alveolar a espacio pleural —
compresidn pulmonar — hipoxemia.

B CLINICACLAVE

Deterioro brusco, desaturacion subita,

murmullo pulmonar disminuido/ausente
unilateral.

3. Hipertension Pulmonar

Z FISIOPATOLOGIA

Resistencia vascular pulmonar elevada —
cortocircuitos D-l persistentes
(ductus/foramen).

@ CLINICA CLAVE

Hipoxemia grave desproporcionada con Rx
normal. Diferencia saturacion

4. Cardiopatias Congeénitas

Z FISIOPATOLOGIA

Alteracion embrioldgica cardiaca/grandes
vasos — flujo pulmonar o sistémico
afectado.

CLINICA CLAVE

Cianosis que no mejora con O2 (ductus-
dependiente), pulsos débiles, shock.

pre/postductal.
Manejo: Manejo:
Soporte optimo, Ecocardiografia diagndstica.

vasodilatadores
pulmonares (oxido nitrico) y
tratar causa subyacente.

Infusién de prostaglandina
E1l y traslado especializado.

Manejo:

Estable: observar
Sintomatico:
aspiracion/drenaje.

A tension: descompresion
inmediata.




;,QUE EDAD GESTACIONAL TIENE? - si es muy prematuro,
pienso primero en déficit de surfactante.

Cesarea sin trabajo de parto me orienta hacia taquipnea transitoria.

Rotura prolongada de membranas, fiebre o corioamnionitis
¢COMO FUE EL PARTO Y CUALES FUERON aumenta sospecha de infeccion.
LOS ANTECEDENTES OBSTETRICOS" Liquido meconial y asfixia me orientan hacia

sindrome aspirativo meconial.

Y si hay diabetes materna, puede aumentar la probabilidad
tanto de taquipnea transitoria como de enfermedad por
déficit de surfactante.

e Un cuadro leve que mejora rapidamente me orienta mas
. P 2 a taquipnea transitoria.
(’.COMO ES LA EVOLUCION CLINICA? e Un cuadro progresivo en un prematuro me hace pensar
en déficit de surfactante.
e Un cuadro con compromiso sistémico me hace sospechar infeccion.
e Y un deterioro brusco me obliga a descartar neumotérax.

» Hiperinsuflacién y liquido en cisuras: taquipnea transitoria.
e Bajo volumen, vidrio esmerilado y broncograma: déficit de surfactante.
LQUE MUESTRA LA e Patrén heterogéneo con hiperinsuflacién y atelectasias:

RADlOGRAFiA’ aspiraciéon meconial.

¢ Condensaciones o relleno alveolar: neumonia.
» Y una radiografia normal o poco alterada con hipoxemia grave:
pensar en HPPN.




PROBLEMA

SUPERINTENDENCIA DE SALUD

DE SALUD 40
SINDROME DE DIFICULTAD

RESPIRATORIA EN EL
RECIEN NACIDO/A

{Quiénes pueden
acceder?

Recién nacidos/as con sospecha o confirmacion
diagnéstica de sindrome de dificultad respiratoria.

5C
7

¢Cuando? Desde la sospecha realizada por una médica/o.

Lo anterior debera ser complementado con lo
dispuesto en la Norma Técnico Médico Administrativa
(NTMA)

¢{Qué cubre?
- Medicamentos
- Insumos
- Cirugia
- Examenes

Incluye diagndstico y tratamiento
oportuno del SDR neonatal para:

Enfermedad de la membrana
hialina

Bronconeumonia connatal
Bronconeumonia no connatal
Aspiracion neonatal de meconio
Hernia diafragmatica congénita
Hipertension pulmonar
persistente

Tratamiento

@

Tratamiento
inicio desde la sospecha

)

Ingreso a establecimiento de
salud con capacidad
de resolucion integral

48 HORAS

desde la sospecha



PREGUNTA EUNACOM

Recién nacido de 27 semanas de gestacion, que nace por cesarea debido a desprendimiento de
placenta, presenta un sindrome de dificultad respiratoria (SDR) grave a las 3 hrs de vida. ;Cual es
el diagndstico mas probable?

- a) Bronconeumonia connatal

- b) Taquipnea transitoria

- ¢) Enfermedad de membrana hialina

- d) Hipertension pulmonar

- ¢) Sindrome de distrés respiratorio por aspiracion de sangre
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SDR Inicio Antecedentes Clinica Rx. Torax
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g ] <6hrs | Cesarea taquipnea Iflado Bilateral
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o SAM <6hrs LA conmeconio  SDR grave Heterogenicidad
@ Posmaduro/asfixia  Impregnacion ~ ATL.relleno al
meconio hiperinsuflacion
o 2 . | Infeccion materna | Sepsis 1.
L >6hrs | Ventilacién SDR moderado Ei?:tzr:gloalveolar
- mecanica a Severo |
Déficit de < 6 hrs Diabetes Retraccion Disminucion del
é’g surfactante Depresién neonat. | Quejido volumen pulmonar

EG: 34-37 sems (< 8 El)
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