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INTRODUCCION

El término distrés respiratorio (DR) es siné-
nimo de dificultad respiratoria y comprende
una serie de entidades patoldgicas que se
manifiestan con clinica predominantemen-
te respiratoria, consistente, de forma genéri-
ca, en aleteo nasal, tiraje sub e intercostal,
retraccion xifoidea y bamboleo téraco-ab-
dominal. En conjunto, esta patologfa cons-
tituye la causa més frecuente de morbi-mor-
talidad neonatal y su gravedad va a estar en
relacién con la causa etioldgica y la repercu-
sién que tenga sobre los gases sanguineos.
Para el diagnéstico suele ser de gran ayuda,
con frecuencia definitiva, el estudio radio-
l6gico del térax, en relacién con los antece-
dentes y la exploracién clinica.

Aunque el cuadro m4s significativo de difi-
cultad respiratoria neonatal es la enfermedad
de membrana hialina (EMH) o distres respira-
torio por déficit de surfactante, vamos a ocu-
parnos de las entidades que se producen con
mayor frecuencia en el neonato a término,
ya que aquella se produce casi exclusiva-
mente en el pretérmino y se trata de mane-
ra individualizada en otro capitulo.

ETIOLOGIA

Las causas que pueden provocar un cuadro
de dificultad respiratoria en el neonato a
término son muy variadas y se resumen en la

tabla I.

Por su frecuencia desarrollaremos en exten-
so las siguientes: distrés respiratorio leve, ta-
quipnea transitoria del recién nacido (TTRN),
sindrome de aspiracién meconial (SAM), sin-
drome de escape aéreo (enfisema intersticial,
neumotdrax, neumomediastino), neumonia
perinatal e hipertensién pulmonar persistente
neonatal (HPPN). Algunas de las entidades
que vamos a tratar pueden observarse tam-
bién en el RN pretérmino aunque con me-
nor frecuencia, salvo la neumonfa perinatal
que puede presentarse indistintamente en
ambos tipos de RN. En la tabla I se pueden
apreciar las caracteristicas diferenciales de
los sindromes de dificultad respiratoria mas
importantes en el neonato a término.

DISTRES RESPIRATORIO LEVE

También denominado distrés transitorio es la
forma m4s frecuente de dificultad respirato-
ria en el RN (37%). Clinicamente se mani-
fiesta por taquipnea y retracciones leves que
estan presentes desde el nacimiento. No se
observan signos de infeccién y la clinica se
normaliza al cabo de 6-8 horas sin necesidad
de administrar oxigeno suplementario. La
radiograffa de térax es normal. La etiologia
no estd aclarada aunque se piensa que pueda
ser una forma atenuada de TTRN o mala-
daptacién pulmonar.
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Tabla I. Causas de distrés respiratorio en el neonato a término

e Causas respiratorias:
— Distrés respiratorio leve.
— Taquipnea transitoria del RN.
— Aspiracién meconial.
— Neumotérax/ Neumomediastino.
— Neumonfa perinatal.
— Hipertensién pulmonar persistente.
— Hemorragia pulmonar.
— Agenesia-hipoplasia pulmonar.
e Malformaciones:
— Hernia diafragmitica.
— Atresia de eséfago.

— Enfisema lobar congénito.

e Obstruccién via aérea superior:
— Atresia de coanas.
— Sd. de Pierre-Robin.

— Malformacién quistica adenomatoidea.

e Causas cardiovasculares:
— Cardiopatfas congénitas.
— Arritmia cardiaca.

— Miocardiopatia.

e Causas infecciosas:

— Sepsis / Meningitis neonatal.

e Causas metabdlicas:
— Acidosis metabélica.
— Hipoglucemia.

— Hipotermia / Hipertermia.

e Causas hematolégicas:
— Anemia.

— Hiperviscosidad.

¢ Causas neurolégicas:
— Asfixia.
— Lesion difusa del SNC.

—S. de abstinencia a drogas.

TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL
RECIEN NACIDO

Esta entidad fue descrita por primera vez en
1966 por Avery y cols. Se denominé tam-
bién “pulmén himedo”, “distrés respiratorio
inexplicable del RN”, “taquipnea neona-
tal”, “sindrome del distres respiratorio tipo
II” y, mds recientemente, “maladaptacién
pulmonar”. Predomina en el neonato a tér-
mino, pero también se puede observar, con
cierta frecuencia, en el pretérmino limite
nacido por cesdrea. Se estima una inciden-
cia de 11%o nacidos vivos y supone el 32%
de los cuadros de DR neonatal. Es una alte-
racién leve y autolimitada aunque estudios
recientes sugieren que pudiera ser un factor

de riesgo para el desarrollo ulterior de sibi-
lancias en etapas precoces de la vida.

Fisiopatologia.- Aunque la causa precisa de
la TTRN no estd perfectamente aclarada, la
mayorfa de los autores estan de acuerdo con
la teorfa inicial de Avery y cols., que postu-
lan que esta entidad se produce por la dis-
tension de los espacios intersticiales por el
liquido pulmonar que da lugar al atrapa-
miento del aire alveolar y el descenso de la
distensibilidad pulmonar, trayendo todo
ello como consecuencia la taquipnea, signo
m4ds caracteristico de este cuadro. Otros
consideran que se produce por retraso de la
eliminacién del liquido pulmonar por au-
sencia de compresién tordcica (parto por ce-
sdrea) o por hipersedacién materna o bien
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Tabla II. Diagnéstico diferencial del DR en el neonato a término

Tipo de | Edad inicio | Antecedente | Exploracién | Gasometria| Rx. Térax | Comentarios
DR < 6h >6h
Hiperinsufla- | Lo mas frec.
Cesérea cién en RNAT
Pretérmino Taquipnea Hipoxemia | Edema peri- | (exceptuando
TTRN 4+ - | limite leve hiliar el distrés
Hijo de madre Derrame en |transitorio
diabética cisuras leve)
L.A. meconial | Meconio en | Hipoxemia | Patrén en “  |Diagnéstico
SAM it | Postmadurez | traquea mod./ grave | panal por H2 clinica
BPEG Tinte cutdneo de abeja”
meconial
HipO)Fia 5 | m.v Hipoxemia Diagnéstica 3
NT/NM | ++ + |Reanimaciéon | | ruidos car- | Leve / mod.
Enf .pulmonar | diacos
FR infeccién Hipoxemia | Condensa- | Ayudan PCR
Neumonia | ++  +++ vertical o Sépticao de | Acidosis cién o similar |y hemograma
nosocomial DR mixta a otro DR
A veces asfixia Casi si
moderada A veces soplo ' ' asi siempre
) suave (insufi- | Hipoxemia | normal DD con CC
HPP . + | Secundaria a SAvE AR ) Hi la- | dificil
enfermedad ciencia tricds- | refractaria Hpovascuia- | ditict
de base pide o shunts) rizacién pul-
monar
Cardiopatia o Soplo CO:N 6 | | Puede orien- |[ECG y ECO-
congénita , Cardiomegalia | Hipoxemia | tar el C suelen ser
ICC variable diagnéstico  |diagndsticos

RNAT: recién nacido a término; FR: factores de riesgo; DD: diagnéstico diferencial; CC: cardiopatia congénita; ICC: insufi-

ciencia cardiaca congestiva; ECG: electrocardiograma; ECO-C: ecocardiograma

por aumento del liquido inspirado en cua-
dros de aspiracién de liquido amnidtico cla-
ro. Finalmente, algunos mantienen que la
TTRN puede ser consecuencia de una in-
madurez leve del sistema de surfactante. En
cualquier caso, lo que se produce es un retra-
so en el proceso de adaptacién pulmonar a
la vida extrauterina, que habitualmente se
produce en minutos y en estos neonatos se
prolonga durante varios dfas (figura 1)

Clinica.- Se caracteriza por un cuadro de di-
ficultad respiratoria presente desde el naci-
miento o en las 2 horas posteriores, en el
que predomina la taquipnea que puede lle-
gar a 100-120 respiraciones por minuto, so-
lapdndose en ocasiones con la frecuencia
cardiaca. La presencia de quejido, cianosis y
retracciones es poco comun, aunque pueden
observarse en las formas mds severas de
TTRN. La clinica puede agravarse en las
primeras 6-8 horas, para estabilizarse poste-
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Figura 1. Fisiopatologia de la taquipnea transitoria del RN

riormente vy, a partir de las 12-14 horas, ex-
perimentar una rapida mejorfa de todos los
sintomas, aunque puede persistir la taquip-
nea con respiracién superficial durante 3-4
dfas. La persistencia del cuadro durante més
de este tiempo debe hacer dudar de la exis-
tencia de TTRN y obliga a hacer diagnésti-
co diferencial con el resto de entidades cau-
santes de DR neonatal. La auscultacién
pulmonar puede mostrar disminucién de la
ventilacién aunque menos marcada que en

la EMH.

Diagnéstico.- Es eminentemente clinico,
basado en la sintomatologia y los antece-
dentes del nifio. Los hallazgos radiograficos
estan mal definidos variando desde la nor-
malidad a refuerzo de la trama broncovas-
cular hiliar, presencia de liquido pleural, de-
rrame en cisuras, hiperinsuflacién e,
incluso, patrén reticulogranular (figura 2).

Dado que la clinica y la radiologfa son ines-
pecificas y compatibles con sepsis neonatal
o neumonia deben realizarse los estudios
pertinentes para descartar esta etiologfa
(hemograma, proteina C reactiva y culti-

sl ¥ 1 =

Figura 2. Traquipnea transitoria. Refuerzo de la
trama broncovascular, hiperinsuflacién y cisuritis.
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vos) iniciando tratamiento con antibiotera-
pia de amplio espectro hasta establecer el
diagnéstico definitivo, y retirindose tan
pronto como se confirme su negatividad.
Ocasionalmente puede plantearse diagnds-
tico diferencial con la aspiracién meconial e
incluso con EMH leve, sobre todo si se tra-
ta de un prematuro de 35-36 semanas.

Tratamiento.- Debido a que la TTRN es
autolimitada el dnico tratamiento a emple-
ar es la asistencia respiratoria adecuada para
mantener un intercambio gaseoso suficiente
durante el tiempo que dure el trastorno. Ge-
neralmente no son necesarias concentracio-
nes de oxigeno superiores al 40% para man-
tener una saturacién superior al 90%. Dada
su fisiopatologia, se podria pensar que el uso
de diuréticos como la furosemida podria
ayudar a la aclaracién del exceso de liquido
pulmonar, si bien estudios basados en la evi-
dencia muestran que no afecta el curso cli-
nico de la enfermedad. Una evolucién des-
favorable invalida el diagnéstico.

SINDROME DE ASPIRACION
MECONIAL

El sindrome de aspiracién meconial (SAM)
consiste en la inhalacién de liquido amnié-
tico tefiido de meconio intrattero o intra-
parto. Su incidencia es variable oscilando
entre 1-2 %o nacidos vivos en Europa y 2-
6%o nacidos vivos en Norte América. Re-
presenta el 3% de los casos de DR neonatal
y su incidencia disminuye a medida que me-
jora la atencién obstétrica y los cuidados in-

mediatos del RN.
Etiologia.- El SAM es una enfermedad del

neonato a término o postérmino siendo ex-
cepcional en el pretérmino. Las tnicas si-
tuaciones en que se puede observar liquido
amniético meconial en el RN, es en asocia-

cién con listeriosis congénita o en presencia
de un episodio asfictico previo. Etiologica-
mente se consideran factores predisponen-
tes todos los responsables de hipoxia perina-
tal crénica y desencadenantes todos los
causantes de hipoxia aguda intraparto. Tan-
to el paso del meconio al liquido amniético
como los movimientos respiratorios intrau-
terinos estarfan provocados por la hipoxia
que al producir Oz y CO: estimularfan la res-
piracién. A su vez la hipoxia favoreceria la
eliminacién de meconio estimulando el pe-
ristaltismo intestinal y la relajacién del es-
finter anal.

Fisiopatologia.- Las anomalfas pulmonares
observadas en este sindrome son debidas a la
obstruccién aguda de la via aérea, la dismi-
nucién de la distensibilidad pulmonar vy al
dafio del parénquima (figura 3). El meconio
aspirado puede producir una neumonitis
quimica responsable de edema pulmonar y
disfuncién del surfactante responsables de
ateletasias y desarrollo de shunt intrapulmo-
nar lo que favorece la hipoxia, pero también
puede producir obstruccién aguda de la via
aérea que cuando es completa da lugar a ate-
lectasias regionales con desequilibrio de la
ventilacién perfusién y aumento de las resis-
tencias pulmonares con instauracién de cor-
tocircuito derecha-izquierda y sindrome de
persistencia de circulacién fetal. Si la obs-
truccion es incompleta, por mecanismo val-
vular, se produce atrapamiento aéreo lo que
facilita el desarrollo de enfisema pulmonar
intersticial y neumotérax. A su vez la inha-
lacién de liquido amniético meconial puede
producir una neumonitis infecciosa, dado
que a pesar de que el meconio es estéril por
definicién, éste por su alto contenido en
mucopolisacdridos constituye un excelente
caldo de cultivo para numerosos agentes es-
pecialmente Escherichia coli.
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Figura 3. Fisiopatologia del sindrome de aspiracién meconial

Clinica.- Clinicamente el SAM se observa
en un RN con antecedentes de asfixia y li-
quido amnidtico meconial, sobre todo si se
visualiza meconio por debajo de las cuerdas
vocales durante la reanimacién. Este sindro-
me incluye un espectro amplio de enferme-

dades respiratorias que van desde un DR
leve hasta enfermedad de cardcter severo
que puede llevar a la muerte a pesar de un
tratamiento correcto. Cldsicamente el SAM
se caracteriza por la presencia de un DR in-
tenso, precoz y progresivo con taquipnea,
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retracciones, espiracién prolongada e hipo-
xemia, en un neonato que presenta ufias, ca-
bello y cordén umbilical tefiidos de meco-
nio. Suele apreciarse aumento del didmetro
anteroposterior del térax por enfisema pul-
monar debido a obstruccién de la via aérea
(“térax en tonel”). En los cuadros severos es
frecuente observar el desarrollo de hiperten-
sién pulmonar persistente con hipoxemia
refractaria.

Diagnéstico.- Debe sospecharse ante un DR
de comienzo precoz en un neonato con hi-
poxia intraparto que precisé reanimacion
laboriosa, observandose meconio en traquea
e impregnacién meconial de piel y cordén
umbilical.

Radiolégicamente lo m4s caracteristico es la
presencia de condensaciones alveolares al-
godonosas y difusas, alternando con zonas
hiperaireadas (imagen en “panal de abeja”)
(figura 4). Generalmente existe hiperinsu-
flaciéon pulmonar y en el 10-40% de los ca-
sos suele observarse el desarrollo de neumo-
térax-neumomediastino. No obstante, en
muchos casos, la radiograffa tordcica puede
ser normal y no necesariamente las anoma-
lias radiolégicas mds severas se correspon-
den con la enfermedad clinica m4s grave.

Prevencién.- Prenatalmente la profilaxis se
apoya en la toma de medidas dirigidas a dis-
minuir la hipoxia crénica y la asfixia intra-
parto. En el momento del parto, hasta hace
poco tiempo, se preconizaba la aspiracién de
la nasofaringe antes de la salida de los hom-
bros y antes de la primera respiracién, segui-
da de la aspiracién traqueal inmediatamen-
te al nacimiento. Estas medidas
disminuyeron la morbimortalidad por SAM,
pero este sindrome siguié observiandose en
neonatos que son aspirados adecuadamente
en la sala de partos, lo que habla a favor de
que en estos casos la aspiracién se produjo

Figura 4. Sindrome de aspiracién meconial. Ima-
genes algodonosas alternando con zonas hiperai-
readas. Patrén en “panal de abeja”.

dentro del tdtero. Unido ésto a los riesgos de
infeccién y a la lesién mecanica por una re-
animacién agresiva, actualmente la indica-
cién de aspiracién traqueal en todos los ne-
onatos con aguas meconiales estd en
revisién y se recomienda intubacién y aspi-
racién traqueal inmediata solamente cuan-
do el neonato estd deprimido (Apgar al mi-
nuto <6), absteniéndose de esta actuacién
cuando se trate de un neonato vigoroso
(Apgar 27). Asi, la gufa internacional de re-
animacién cardiopulmonar recomienda la
aspiracién intratraqueal de restos meconia-
les sélo en aquellos neonatos con frecuencia
cardiaca inferior a 100 lpm, depresién respi-
ratoria o hipotonia marcada (figura 5).
Mientras tanto, la limpieza de la via aérea y
el establecimiento de la respiracién y la oxi-
genacion siguen siendo fundamentales para
la reanimacién de todos los neonatos.

Tratamiento.- Inicialmente debe evitarse la
ventilacién pulmonar con mascarilla o a tra-
vés de tubo traqueal antes de realizar una as-
piracion traqueal rigurosa que permita ex-
traer la mayor parte del liquido meconial. El
tratamiento debe ir dirigido a mantener una
saturacién de Oz entre 85-95% y un pH supe-
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rior a 7,20 mediante ventilacién inicial con
CPAP nasal a presién de 4-7 cm de H:O. Si
falla lo anterior se recurrird a presién positiva
intermitente, teniendo en cuenta que estos
pacientes tienen una resistencia elevada en
la via aérea por lo que una frecuencia respira-
toria alta (>40) favorece la retencién aérea y
el neumotérax. En algunos casos serd necesa-
rio emplear ventilacién de alta frecuencia y si
hay hipertensién pulmonar, 6xido nitrico in-
halado. En los casos de meconio a nivel bron-
coalveolar puede ser aconsejable el lavado
bronquial con 1/5 de surfactante y 4/5 de sue-
ro salino fisiolégico, administrando 15 ml/kg
repartidos en 4 dosis, dado que parece mejo-

rar la clfnica y la oxigenacién, si bien se ne-
cesitan m4s datos para recomendar su uso de
forma sistematica. La administraciéon empifri-
ca de antibiéticos es discutible aunque esta
indicada si existen factores riesgo de infec-
cién. El uso de corticoides (dexametasona)
en esta entidad es discutido, dado que por
una parte parece mejorar el intercambio ga-
seoso y la compliance pulmonar, pero tam-
bién se ha asociado a efectos secundarios es-
tructurales importantes, por lo que son
necesarios mds estudios para validar su uso
rutinariamente. El prondstico va a depender
no solo de la gravedad del DR, sino de la po-
sibilidad de desarrollar un cuadro de hiper-

Parto con liquido
amnio6tico meconial

Valorar el estado del nifio

Deprimido
(Apnea, FC <100 Ipm,
hipotonia)

Intubacién endotraqueal

Aspiracién endotraqueal

Vigoroso

(FC > 100 Ipm, esfuerzo respiratorio
espontineo, buen tono)

Actitud expectante

Figura 5. Manejo en sala de partos del recién nacido con liquido amniético meconial

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



2

AE? Recién nacido a término con dificultad respiratoria: enfoque diagndstico y terapéutico 293

tensién pulmonar persistente vy, sobre todo,
de las consecuencias neurolégicas del sufri-
miento fetal.

ESCAPES AEREOS

Los escapes aéreos, o fugas de aire, consisten
en presencia de aire ectépico dentro del té-
rax e incluyen el enfisema pulmonar inters-
ticial (EPI), el neumotérax (NT) y el neu-
momediastino (NM), que pueden
observarse simultdineamente o de forma su-
cesiva. Se considera que el NT/NM espon-
tdneo ocurre en el 1-2% de los neonatos
dentro del primer dfa de vida aunque solo el
10% son sintomiticos. El diagnéstico de
NT/NM leve, en el periodo neonatal, de-
pende del grado de sospecha ante un neona-
to con DR poco importante y de la facilidad
para realizar estudio radiolégico. El 15-20%
de los NT son bilaterales y cuando es unila-
teral, dos tercios ocurren en el lado derecho.

Concepto.- Se define el EPI por la presencia
de aire ectépico en el tejido laxo conectivo
de los ejes broncovasculares y los tabiques in-
terlobulillares. El NM o enfisema mediastini-
co, consiste en la presencia de aire ectépico
en el espacio mediastinico y se considera NT
cuando el aire se localiza en el espacio pleu-
ral. Si el volumen de aire es importante dard
lugar a un grado variable de atelectasia pul-
monar en el lado afecto y desplazamiento
mediastinico hacia el lado contralateral. El
aire ectdpico en el espacio mediastinico, pue-
de disecar el tejido laxo del cuello, dando lu-
gar a enfisema subcutdneo o puede a través
del tejido conjuntivo laxo periesofdgico y pe-
rivascular (aorta y cava) llegar al retroperito-
neo, desde donde puede romper el peritoneo
parietal posterior dando lugar a neumoperi-
toneo (NP). Excepcionalmente el aire me-
diastinico puede alcanzar el pericardio a tra-

vés de un defecto en el saco pericardico ori-
ginando neumopericardio.

Etiologia.- Segiin la etiologia los NT/NM
se puede dividir en:

Espontineos o idiopdticos.- Aquellos en los
que no medié ninguna maniobra de reani-
macion, intervencion quirdrgica o enferme-
dad cardiorrespiratoria. Estos casos se pro-
ducen en el periodo neonatal inmediato y es
posible que sean el resultado de altas presio-
nes transpulmonares durante las primeras
respiraciones.

Iatrogénicos.- Secundarios a intervenciones
quirdrgicas sobre el térax, traumatismos vy,
sobre todo, a maniobras de reanimacién in-
tempestivas en las que no se controlé de ma-
nera adecuada las presiones de insuflacién.
También aquellos casos secundarios a venti-
lacién mecénica.

Secundarios a enfermedad pulmonar.- El
NT/NM complica frecuentemente otras pa-
tologias pulmonares como enfermedad de
membrana hialina, sindromes de aspiracién,
neumonfia, taquipnea transitoria, atelecta-
sia, agenesia o hipoplasia pulmonar, etc...

Fisiopatologia.- Una vez las diferentes cau-
sas etiolégicas producen la ruptura alveolar
el aire llega al intersticio pulmonar, progre-
sando a través de los espacios perivasculares
y peribronquiales dando lugar a EPI. En la
mayoria de los casos (figura 6) la progresién
es centripeta hacia el hilio pulmonar donde,
tras rotura de la pleura mediastinica se pro-
duce NM. El aire mediastinico puede irrum-
pir en el espacio pleural originando NT y
con menos frecuencia, diseca los tejidos la-
xos del cuello, produciendo enfisema subcu-
tdneo o progresa hacia el espacio peritoneal
(NP) o hacia el espacio pericirdico (neu-
mopericardio). Con menor frecuencia la
progresién es centrifuga con formacién de
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Figura 6. Fisiopatologia de los escapes aéreos neonatales

bullas subpleurales cuya ulterior ruptura da
lugar a NT. El actimulo de aire en el espacio
pleural puede elevar su presién por encima
de la atmosférica originando lo que se deno-
mina NT a tension, que da lugar a atelecta-
sia pulmonar y desplazamiento mediastini-
co, pudiendo comprometer el retorno
venoso al corazén. Esta situacion requiere

tratamiento inmediato encaminado a redu-
cir la presién intratordcica.

Clinica.- Las manifestaciones clinicas pue-
den ser muy variadas y estdn en relacién con
la cantidad de aire ectépico y a su localiza-
cién en el térax.

La existencia de un neumomediastino aislado
generalmente cursa de manera asintomatica
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al implicar un escape de aire generalmente
poco importante. No suelen existir signos
de DR y a la auscultacién del térax suele
apreciarse apagamiento de los ruidos cardia-
cos. Si en esta situacion se realiza estudio ra-
diografico de térax puede observarse la pre-
sencia de aire en el espacio mediastinico. La
acumulacién de importantes cantidades de
aire puede dar lugar a un grado variable de
taquipnea y cianosis.

El neumotérax implica habitualmente un es-
cape de aire mayor y suele presentar clinica
de DR de intensidad variable segin la gra-
vedad del mismo. La auscultacién tordcica
muestra disminucién del murmullo vesicu-
lar y desplazamiento del latido cardiaco ha-
cia el lado contrario, cuando es unilateral.
En los casos de NT a tensién existe mayor
dificultad respiratoria, con cianosis y abom-
bamiento tordcico y los gases sanguineos
pueden mostrar hipoxemia y acidosis mixta.
Todo ello secundario a la disminucién del
retorno venoso y aumento de la presién ve-
nosa central, que a su vez se produce una
disminucién del gasto cardiaco que conlleva
hipotensién, bradicardia e hipoxemia. Los
casos que complican una enfermedad pul-
monar previa suelen manifestarse como un
empeoramiento brusco del estado general.
La presencia de enfisema subcutdneo a nivel
del cuello indica la presencia de NT/NM

importantes.

El enfisema pulmonar intersticial, que precede
obligatoriamente al desarrollo de NT/NM,
suele tener una evolucién fugaz en el neona-
to a término y cursa de manera asintomati-
ca, siendo excepcional su observacién en la
radiograffa de térax.

Diagnéstico.- Debe sospecharse NT/NM
ante un neonato con patologia respiratoria,
tratada o no con ventilacién asistida, que
presenta un agravamiento brusco con au-

mento de la dificultad respiratoria y que a la
auscultacion pulmonar se observa hipoven-
tilacién de un hemitérax y disminucién del
murmullo vesicular. Ante un DR leve, eti-
quetado muchas veces como distrés transi-
torio, debe sospecharse escape aéreo cuando
a la auscultacion del térax se aprecia apaga-
miento de los ruidos cardiacos o pulmona-
res. En las situaciones previas es obligatorio
el estudio radiolégico del térax, que casi
siempre va a confirmar el diagnéstico.

Son signos radiolégicos de NM los siguien-
tes (figuras 7 y 8): signo del “aire paracar-
dial”, que es una zona hiperclara que rodea
los bordes cardiacos y que estd separada del
campo pulmonar vecino por una linea niti-
da, proyeccién de la pleura mediastinica;
signo de la “vela de balén” que se observa
cuando el aire acumulado en el espacio me-
diastinico desplaza los 16bulos timicos hacia
arriba; signo del “aire retroesternal”, que es
una coleccién de aire, de forma triangular,
que se observa por detrds del esternén en la
proyeccién lateral; signo del “aire extra-
pleural” que se observa como una coleccién
de aire situada entre pleura parietal y dia-

Figura 7. Neumomediastino. Zona hiperclara a la
derecha de corazén. Signo de “aire paracardial”.
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Figura 8. Neumomediastino. Signos del “aire re-
troesternal” y del “aire extrapleural”.

fragma, simulando una coleccién de aire en
el espacio pleural inferior. La presencia de
enfisema subcutdneo se considera signo cli-
nico y radiolégico de NM.

El NT se diagnostica radiolégicamente por
los siguientes signos (figura 9): “despega-
miento parietal” que traduce la separacién
de pleura visceral de pleura parietal por la
interposicién de una coleccién de aire en el
espacio pleural. Sin la presencia de este sig-
no radiolégico no es posible diagnosticar
NT. El “desplazamiento mediastinico” se
observa siempre que hay despegamiento pa-
rietal, a no ser en casos de NT minimo o de-
rrame gaseoso bilateral. Finalmente, siem-
pre se aprecia un grado variable de
“atelectasia pulmonar” que traduce la dismi-
nucién del volumen pulmonar ipsilateral
por la compresién del aire acumulado en el
espacio pleural. Cuando se produce NT a
tension es posible que se produzca bloqueo
aéreo mediastinico que se traduce radiol6gi-
camente por microcardia, aplanamiento o
inversién de los diafragmas y atelectasia pul-
monar importante(figura 10).

Cuando en un RN con patologia respirato-
ria, con o sin ventilacién mecdnica, se apre-

cia aire libre peritoneal, se diagnostica neu-
moperitoneo espontdneo, una vez descartada
perforacién digestiva. En estos casos el NP
indica la presencia previa de NM aunque
este no es siempre demostrable. El aire libre
es mas facil de precisar cuando se realiza ra-
diograffa en posicién erecta, observandose
una linea radiotransparente por debajo del
diafragma (figura 11).

AN

Figura 9. Neumotérax derecho. Se observa des-

pegamiento parietal, colapso pulmonar y despla-
zamiento mediastinico.

Figura 10. Neumotdérax y neumomediastino a

tensién. Se observa despegamiento parietal, co-
lapso pulmonar, ensanchamiento de los espacios
intercostales y microcardia.

© Asociacién Espafiola de Pediatrfa. Prohibida la reproduccion de los contenidos sin la autorizacién correspondiente.
Protocolos actualizados al afio 2008. Consulte condiciones de uso y posibles nuevas actualizaciones en www.aeped.es/protocolos/



Recién nacido a término con dificultad respiratoria: enfoque diagnéstico y terapéutico 297

Figura 11. Neumoperitoneo espontineo. Linea
radiotransparente por debajo del diafragma.

Algunos autores consideran de utilidad para
el diagnéstico de NT en neonato a término,
la transiluminacién torédcica con una fuente
de luz de fibra 6ptica de alta intensidad, que
permite apreciar el aire ectdpico en el espa-
cio pleural.

Tratamiento.- Estd en funcién del estado
clinico del paciente. En los casos asintoma-
ticos, de diagnéstico casual, se recomienda
tratamiento conservador, con monitoriza-
cién de la saturacién de O: y vigilancia cli-
nica del paciente, siendo habitual la norma-
lizacién radioldgica en pocas horas.

En los casos de NT con dificultad respirato-
ria leve o moderada, puede emplearse el “la-
vado de nitrégeno”, que consiste en mante-
ner al paciente en una atmésfera de oxigeno
al 100%, que desplaza el nitrégeno del aire
ectdpico en el espacio pleural. Esta terapia
debe evitarse en el recién nacido pretérmi-
no donde la hiperoxia puede tener efectos
perjudiciales.

En los casos de NT/NM a tension, que indi-
ca un escape de aire importante, debe reali-
zarse con urgencia una toracocentesis, colo-
cando un drenaje pleural. Se utiliza un

trocar de tamafio adecuado (N 10-12
French) con orificio terminal y laterales, ra-
diopaco, conectado a un sistema colocado
bajo agua. El sitio preferente de puncién es
en 22 espacio intercostal, linea medio clavi-
cular. El drenaje se conecta a un sistema de
aspiracién continua con una presidon negati-
vade 10-20 cmH:O (Pleurevac®). Habitual-
mente se observa una rapida mejoria del pa-
ciente, aunque es necesario realizar una
radiografia de control para comprobar la lo-
calizacién del catéter y la disminucién o re-
solucién del NT. Una vez resuelto se supri-
me la aspiracién, se pinza el drenaje y si en
24 horas no hay recaida se retira. En ocasio-
nes si se demora la realizacién de esta técni-
ca, puede realizarse puncién pleural con
aguja, en la misma localizacién, conectando
el sistema a una jeringa de 50 ml con nivel
liquido, y una llave de tres pasos, realizando
aspiraciones sucesivas mientras se observe
burbujeo a través del liquido de la jeringa.

NEUMONIA PERINATAL

La neumonia es causa importante de morbi-
mortalidad neonatal, tanto en el RN a térmi-
no como en el pretérmino. Se estima que
afecta al 10% de los pacientes en UCIN, sien-
do responsable de una mortalidad del 5-20%.

Las neumonias perinatales pueden ser de
dos tipos que tienen una etiologfa y un me-
canismo de transmisién diferentes:

a) Neumonias de transmisién vertical, que
unas veces es adquirida por via trans-
placentaria, como ocurre con algunas
neumontias producidas por virus (rubé-
ola, citomegalovirus, varicela-zéster,
herpes simple, inmunodeficiencia hu-
mana, adenovirus, enterovirus, etc.) y
también por algunas bacterias (L. mo-
nocytogenes, M. tuberculosis, T. palli-
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dum) y otras veces por via ascendente o
por contacto durante el parto, como
ocurre con el estreptococo _-hemoliti-
co del grupo B (EGB), algunas entero-
bacterias gram-negativas (E. coli, Kleb-
siella, etc.) y algunas bacterias atipicas
(C. trachomatis, U. urealiticum).

b) Neumonias de transmisién horizon-
tal/nosocomial, que a veces son adquiri-
das en la comunidad, casi siempre de
etiologia virica (virus sincitial respira-
torio, influenza, parainfluenza) y con
mayor frecuencia en medio hospitala-
rio, siendo en estos casos la etiologfa
casi siempre bacteriana (grupo Klebsie-
lla-Enterobacter-Serratia, Pseudomonas,
Proteus, S. aureus, S. epidermidis) y con
frecuencia creciente fungica (C. albi-
cans, C. parapsilosis, C. tropicalis, etc.),
sobre todo en aquellos nifios que han
recibido tratamiento antibiético pro-
longado. La mayor susceptibilidad del
neonato a la neumonia puede estar en
relacién con la inmadurez del sistema
mucociliar y la disminucién de las de-
fensas del huésped. También favorecen
el desarrollo de neumonia los procedi-
mientos invasivos como la intubacién
traqueal y el barotrauma durante la
ventilacién mecdnica y la asepsia de-
fectuosa en el manejo de los nifios y del
material de diagndstico y tratamiento.

Clinica.- Las manifestaciones clinicas de la
neumonia perinatal va a estar en funcién
del mecanismo de transmisién y del agente
etiolégico responsable.

En general, las neumonfas viricas transpla-
centarias producen poca clinica respiratoria
y se diagnostican al realizar radiografia de
térax en un nifio con rubéola o varicela
congénita. La neumonitis es poco comin en
la citomegalia o el herpes congénito. La
afectacién pulmonar por el virus de la inmu-

nodeficiencia humana, suele manifestarse
después del periodo neonatal.

Las infecciones bacterianas transplacenta-
rias son causa poco frecuente de neumonfa.
La listeriosis suele presentarse como un cua-
dro séptico y distres respiratorio inespecifi-
co. Los hallazgos radiograficos son inespeci-
ficos y consisten en infiltrados intersticiales
difusos. La tuberculosis congénita se presen-
ta en neonatos de madres con infeccién pri-
maria, con clinica respiratoria que se inicia
entre la segunda y cuarta semana de vida. En
la sifilis congénita el compromiso pulmonar
es poco frecuente, aunque la neumonia alba
es un hallazgo necrépsico habitual en pa-
cientes fallecidos de esta enfermedad.

Las neumonias bacterianas adquiridas por
via ascendente o por contacto durante el
parto suelen presentar clinica precozmente,
en forma de sindrome séptico inespecifico
con distres respiratorio predominante. El
agente etiolégico mas frecuente es el EGB y
los signos radiolégicos pueden ser indistin-
guibles de los que se observan en la EMH, la
TTRN o el SAM. La presencia de conden-
saciones alveolares o derrame pleural orien-
ta la etiologia bacteriana del proceso. Las
neumonias por C. trachomatis se manifies-
tan a las 2-8 semanas de vida con clinica
respiratoria de vias altas, tos y apneas, sien-
do frecuente el antecedente de infeccién
conjuntival. Radiolégicamente suele obser-
varse infiltrado intersticial e hiperinsufla-
cién. El U. urealyticum es causa rara de neu-
monia neonatal aguda y se asocia con
enfermedad respiratoria crénica del RN.

Las neumonfas nosocomiales se observan en
neonatos sometidos a procedimientos inva-
sivos de diagnéstico o tratamiento, sobre
todo con ventilacién mecdnica prologada,
manifestdndose con clinica de sepsis y dis-
tres respiratorio de gravedad variable. La ra-
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diologia suele ser inespecifica observandose
un patrén intersticial o alveolar. La neumo-
nia causada por Candida spp. se presenta en
el contexto de la enfermedad invasiva.

Las neumonias neonatales adquiridas en la
comunidad son casi siempre viricas y suelen
presentarse de forma estacional y epidémica
por lo que el diagnéstico etioldgico casi
siempre estd orientado. La clinica se inicia
con manifestaciones de vias altas, seguidas
de tos y dificultad respiratoria progresiva,
que en las debidas a virus sincitial respirato-
rio, con frecuencia hace necesaria la hospi-
talizacién del paciente. La presencia de tos
orienta en gran medida a esta etiologfa. La
radiologfa suele mostrar hiperinsuflacién e
infiltrado intersticial.

Diagnéstico.- Dado que la clinica y la radio-
logfa suelen ser inespecificas en la mayoria
de los casos el diagnéstico debe basarse en
los antecedentes sugerentes de infeccién y
en los hallazgos microbiolégicos.

En las neumonias congénitas debe valorarse
la existencia de infeccién materna en la ges-
tacién (rubéola, varicela, herpes simple,
lues, etc.) y realizar los estudios microbiols-
gicos y serolégicos pertinentes en el recién
nacido.

En las neumonfas verticales bacterianas de-
ben tenerse en cuenta los factores riesgo de
infeccién (rotura prolongada de membranas,
infeccién urinaria al final del embarazo, co-
rioamnionitis, fiebre intraparto, etc) y reali-
zar un chequeo infeccioso que debe incluir:
recuento y férmula leucocitaria con indices
de neutrdfilos, proteina C reactiva, hemocul-
tivo y cultivo de exudados periféricos.

Las neumonfas nosocomiales se diagnosti-
can por la clinica y la radiologfa, pero para
el diagndstico etiolégico debe tenerse en
cuenta la ecologia predominante en el Ser-

vicio, la presencia de factores riesgo y los re-
sultados del chequeo infeccioso, que debe
incluir ademas los cultivos seriados del aspi-
rado traqueal, que pueden tener un papel
orientador.

Cuando se sospecha infeccién por C. tracho-
matis deben realizarse cultivos y pruebas se-
rolégicas especificas.

Tratamiento.- Ademds de las medidas gene-
rales y de soporte respiratorio comunes a
otras causas de DR, debe realizarse trata-
miento antibiético precoz una vez que exis-
te sospecha clinica de neumonia. En general
el tratamiento empirico inicial serd el mis-
mo empleado en la sepsis neonatal utilizan-
do en las neumonfias bacterianas verticales
la asociacién de ampicilina-gentamicina y
en las nosocomiales, vancomicina-gentami-
cina, aunque en este ultimo caso dependerd
de la flora habitual de la Unidad. Una vez
obtenidos los resultados bacteriolégicos se
procederd segin antibiograma. Cuando se
sospeche infeccién por C. trachomatis se em-
pleard eritromicina.

Un aspecto controvertido es la duracién de
la antibioterapia que en general se manten-
dra durante 10 dfas, aunque algunos autores
proponen guiar la duracién del tratamiento
por determinaciones seriadas de proteina C
reactiva y suspender los antibiéticos cuando
se obtengan dos determinaciones negativas
separadas por 24-48 horas.

HIPERTENSION PULMONAR
PERSISTENTE

La hipertensién pulmonar persistente neo-
natal (HPPN) es una situacién fisiopatolé-
gica compleja, comin a varias dolencias
cardiopulmonares caracterizada por la per-
sistencia anormalmente elevada de las resis-
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tencias vasculares pulmonares, adem4s de
una vaso-reactividad pulmonar elevada,
condicionando un shunt derecha-izquierda
anivel del conducto arterioso o del foramen
oval. Este shunt extrapulmonar da lugar a
una hipoxemia arterial critica que responde
mal al O: inspirado y/o a los formacos vaso-
dilatadores. Esta situacién refleja un fallo en
los mecanismos responsables del descenso
de las resistencias pulmonares después del
nacimiento. La incidencia de la HPPN es de

1/1500 nacidos vivos y se le considera res-
ponsable del 1% de los ingresos en UCIN.

Etiologia.- Desde el punto de vista de la
etiologia se distinguen dos situaciones de
HPPN: HPPN primaria, que ocurre cuando
no es posible determinar una causa etioldgi-
ca responsable. Se corresponde con la deno-

minada persistencia de Ia circulacion fetal.

HPPN secundaria, cuando se puede relacio-
nar con varias enfermedades ya sean pulmo-
nares, cardiacas, neurolégicas o metabdlicas
que afectan al RN en el periodo neonatal
inmediato.

La hipoxia perinatal es el factor determi-
nante al ser responsable de vasoconstricciéon
prolongada de las arteriolas pulmonares, que
incrementa la resistencia pulmonar al flujo
sanguineo con aumento de presién en la ar-
teria pulmonar, auricula y ventriculo dere-
chos que origina un shunt derecha-izquier-
da. En la tabla III se resumen las principales
causas etiolégicas de 1la HPPN.

Fisiopatologia.- Bisicamente se diferencian
tres aspectos fisiopatolégicos que se involu-

Tabla ITI. Causas responsables de HPP en el neonato a término

* Hipoxia perinatal aguda.

* Aspiracién aguda de meconio.

* Sepsis 0 neumonia (sobre todo a EGB).
* Hipotermia, acidosis.

* Hipoglucemia, hipocalcemia.

* Depresién neuroldgica.

e Shock.

e HPP primaria o idiopatica.

* Ventriculo dnico sin estenosis pulmonar.

Sin anomalias estructurales de los vasos pulmonares:

Con anomalias estructurales de los vasos pulmonares:
* Hipoxia fetal crénica: toxemia, insuficiencia placentaria,...
* Cierre fetal del ductus por ingestién materna de inhibidores de las prostaglandinas.

* Hipoplasia pulmonar: hernia diafragmética congénita, S. de Potter, distrofias tordcicas,...

* Hipertensién pulmonar crénica: RVPAT*_, lesiones obstructivas del corazén izquierdo.

*RVPAT: retorno venoso pulmonar anémalo total
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cran en la génesis de la HPPN: a) en algunos
casos se produce un aumento de las resisten-
cias vasculares pulmonares con una vaso-re-
actividad pulmonar alterada, que serfa res-
ponsable de cortocircuito derecha-izquierda
a través del ductus arterioso y/o foramen
oval; b) otras veces existe patologia pulmo-
nar, responsable del shunt intrapulmonar,
que puede complicar la evolucién y la res-
puesta a determinadas terapias (SAM, neu-

monia por EGB, etc.); c¢) finalmente, en
ocasiones, se produce una alteracién de la
funcién miocdrdica, con disminucién del
gasto ventricular izquierdo, que origina hi-
potension sistémica, que favorece el corto-
circuito derecha izquierda. En cualquier
caso, la consecuencia es la incapacidad para
hacer la transicién de una resistencia vascu-
lar pulmonar elevada y un flujo sanguineo
pulmonar bajo, caracteristicos de la vida fe-
tal, a una resistencia vascular pulmonar baja

Foramen oval

Auricula Derecha

Ventriculo Derecho

Arteria Pulmonar

Auricula Izquierda

Ventriculo Izquierdo

Ductus Arterioso Permeable

Figura 12. Shunts derecha-izquierda en la HPPN
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y un flujo sanguineo pulmonar elevado pro-
pios del neonato (figura 12).

Clinica.- Esta entidad se manifiesta con ta-
quipnea y distrés respiratorio con cianosis
de progresién rdpida, asociada a hipoxemia
refractaria y acidosis. Casi siempre se reco-
ge entre los antecedentes obstétricos facto-
res relacionados con asfixia perinatal. Los
sfntomas se inician entre las 6-12 horas de
vida y se hacen rdpidamente progresivos si
no se inicia un tratamiento precoz y adecua-
do. La exploracién cardiopulmonar puede
ser normal y revelar un latido palpable del
ventriculo derecho, un segundo ruido des-
doblado o tnico y regurgitacién tricuspidea,
indicativo de una presién en arteria pulmo-
nar igual o mayor que la presién arterial sis-
témica.

Diagnéstico.- Desde el punto de vista clini-
co debe sospecharse HPPN en un neonato
con hipoxemia refractaria desde las prime-
ras horas de vida, con hipercapnia asociada
frecuentemente. La PaO: muestra impor-
tantes oscilaciones ante estimulos poco apa-
rentes. Un gradiente igual o superior a 10
mm Hg entre las presiones de oxigeno de
brazo y extremidad inferior derechos indica
un shunt derecha-izquierda a través del con-
ducto arterioso que avala el diagnéstico de
HPPN, si bien no es patognoménico, dado
que si el shunt se realiza a otro nivel (intra-
cardiaco o pulmonar) no se observa este gra-
diente.

En nifios intubados puede realizarse la deno-
minada prueba de hiperventilacién-hiperoxia,
mediante la administracién de oxigeno al
100% vy una frecuencia de 100 respiraciones
por minuto. Si la hiperventilacién es ade-
cuada la PaCO: desciende a niveles criticos
de 20-30 mmHg, al tiempo que disminuye la
presién en arteria pulmonar, se invierte el
shunt y aumenta la PaO: incluso por encima

de 100 mm Hg. Una respuesta positiva apo-
ya el diagnéstico de HPPN y descarta la car-
diopatia congénita cianosante.

También puede demostrarse el cortocircuito
por ecocardiograma bidimensional. Con la Eco
Doppler “pulsada” de color puede precisarse
el shunt y la hipertensién pulmonar en base
a la velocidad del chorro regurgitado en la
vélvula trictspide o pulmonar. En la imagen
ecocardiografica se puede apreciar desplaza-
miento del septo ventricular o aplanamien-
to del mismo.

El diagnéstico diferencial de la HPPN in-
cluye enfermedades parenquimatosas pul-
monares severas como SAM, neumonia y
hemorragia pulmonar y cardiopatfas congé-
nitas como transposicién de los grandes va-
sos, estenosis pulmonar grave, corazén iz-
quierdo hipopldsico o coartacién aértica
severa. Habitualmente los neonatos con en-
fermedad parenquimatosa severa sin HPPN,
responden bien al tratamiento con oxigeno
o ventilacién mecdnica, mientras que si aso-
cian HPPN permanecen hipdxicos a pesar
de altas concentraciones de O: en el aire
inspirado, mejorando la oxigenacién con la
hiperventilacién asociada o no a la alcalini-
zacién. En los neonatos con cardiopatia
congénita cianégena la hipoxemia no suele
responder al Oz, la ventilacién mecénica, la
hiperventilacién o la alcalinizacién.

La radiografia tordcica no es tan demostrati-
va en esta entidad como en las anteriormen-
te descritas, si bien puede aportar informa-
cién acerca de la enfermedad pulmonar de
base, asi{ como mostrar en ocasiones dismi-
nucién del flujo sanguineo pulmonar.

Tratamiento.- El manejo de esta patologia
comprende dos aspectos fundamentales:

Tratamiento de soporte que consiste en la co-
rreccién de las anomalfas concomitantes
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como son policitemia, hipoglucemia, hipo-
termia, hernia diafragmdtica o cardiopatia
congénita cianégena. Debe mantenerse una
correcta presién arterial sistémica mediante
el empleo de vasopresores, para asi dismi-
nuir el shunt derecha-izquierda, y debe co-
rregirse la acidosis metabdlica, para evitar el
efecto vasoconstrictor de la misma median-
te la administracién de bicarbonato sédico.

Tratamiento especifico de la HPPN dirigido a
aumentar el flujo sanguineo pulmonar y dis-
minuir el shunt derecha-izquierda. Hay que
procurar una PaCO: entre 20-30 mmHg, re-
curriendo si es necesario a la ventilacién
mecdnica, por el efecto vasodilatador pul-
monar de la hipocapnia y una PaO: entre
80-100 mmHg por el estimulo vasodilatador
de la hiperoxia, si bien el papel de la hiper-
ventilacién no ha sido estudiada en ensayos
controlados hasta la fecha. En las formas le-
ves puede ser suficiente el empleo de venti-
lacién mecdnica convencional con pardme-
tros poco agresivos. Si la hipoxemia persiste
puede intentarse la hiperventilacién utili-
zando frecuencias altas (>100 /min), con
PIP de 40 cm de H:O y FiO: del 100% con
el fin de conseguir una PaCQO: entre 20-30
cm H:O para reducir la presién en arteria
pulmonar lo que mejora la oxigenacién.
Cuando fallan estas técnicas se recurre a di-
ferentes tratamientos de rescate que han
mostrado efectividad creciente.

El empleo de farmacos vasodilatadores
como la tolazolina y algunas prostaglandi-
nas no ha sido exitoso al no tener un efecto
vasodilatador especifico de los vasos pulmo-
nares, ocasionando vasodilatacién e hipo-
tension sistémica. En cambio, la utilizacién
del 6xido nitrico inhalado (INO) ha demos-
trado ser eficaz al actuar especificamente di-
latando la vasculatura pulmonar sin provo-
car dilatacién de los vasos sanguineos

sistémicos, mejorando asf la oxigenacién y
la necesidad de ECMO. El INO asociado a
ventilacién convencional mejora la oxige-
nacién en el 50% de los neonatos con
HPPN v, alrededor del 25% de los casos en
que el INO no ha sido eficaz, responden al
combinarlo con ventilacién de alta frecuen-
cia, ya que esta técnica ventilatoria recluta
mejor los alveolos atelectdsicos. De igual
manera, la repuesta al INO en la EMH y el
SAM mejora al agregar al tratamiento sur-
factante exdgeno con el fin de mejorar el re-
clutamiento alveolar. Finalmente, en los ca-
sos de HPPN refractaria al tratamiento
médico ha demostrado ser util la oxigena-
cién con membrana extracorpdrea, llegando
a ser necesaria hasta en el 40% de los casos
de HPPN grave.

A pesar de que el uso del INO y ECMO ha
mejorado mucho el pronéstico de estos pa-
cientes, existen todavia nifios que no res-
ponden a las terapias convencionales, sien-
do ademds éstas relativamente caras y poco
accesibles en diversas partes del mundo, y es
aqui donde tienen un papel prometedor te-
rapias como el sildenafilo. Se trata de un in-
hibidor de la fosofodiesterasa tipo 5 que dis-
minuye selectivamente las resistencias
vasculares pulmonares. Ya existe algin estu-
dio controlado y randomizado de 13 pacien-
tes con resultados satisfactorios en los nifios
que recibieron este tratamiento. Aunque los
resultados son prometedores, se necesitan
todavia m4s estudios de este tipo para deter-

minar si el uso de esta terapia es efectiva y
segura en la HPPN.
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