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Abstract:

Neonatal respiratory distress syndrome is a common pathology of potentially fatal respiratory failure, it has very common predisposing
factors. Is extremely ignored in our society, a great example of this is diabetes. This syndrome affects the hematosis process in the
neonate due to conditions in the components of the process; such as surfactant and pneumocytes of the gas exchange barrier. The
purpose of this article is to analyze and expose respiratory distress syndrome in newborns, as well as the most common causes, factors
that increase the possibility of the condition and the consequences to which its evolution leads.
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Resumen:

El sindrome de distrés respiratorio neonatal es una patologia comun de insuficiencia respiratoria potencialmente mortal, tiene factores
predisponentes muy comunes, tanto asi que son sumamente ignorados en nuestra sociedad, gran ejemplo de ello es la diabetes. Dicho
sindrome afecta el proceso de hematosis en el neonato a partir de afecciones en los componentes de dicho proceso; como el surfactante
y los neumocitos de la barrera de intercambio gaseoso. El presente trabajo tiene por objeto analizar y exponer el sindrome de distrés
respiratorio en el recién nacido, asi como sus causas mas comunes, factores que aumentan la posibilidad del padecimiento y las
consecuencias a las que dirige la evolucién del mismo.
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Introduccién difusion de gases a través de la membrana y los
neumocitos tipo Il tienen como funcion principal la sintesis
de surfactante, siendo esta una proteina que evita el
colapso de los alvéolos.

La funcion de los pulmones principalmente es
realizar el intercambio gaseoso, permitiendo la entrada de
oxigenoy la expulsion de éste en didxido de carbono. Los
pulmones cumplen dos caracteristicas importantes como
son: elasticidad y distensibilidad, ademés de contar con
una unidad funcional denominada “alveolo “, en donde se
lleva a cabo el intercambio gaseoso. En los alvéolos
encontramos dos tipos de células muy importantes:
neumaocitos tipo | y tipo IlI; las células tipo | son las que
abarcan mayor superficie alveolar (90%) permitiendo la

El sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) es una insuficiencia aguda grave y puede ser
mortal, en la cual los pulmones se encuentran muy
lesionados, presentando inflamacién y dafos, también
los alvéolos se van a ver afectados ya que se van a
comprimir o llenar de liquido, lo que evita que los
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pulmones funcionen de manera adecuada afectando su
distensibilidad y elasticidad, de igual manera nos
proporcionan una oxigenacion optima para los demas
organos propiciando su correcta funcion.

Definicion

Sindrome clinico comin de insuficiencia
respiratoria aguda potencialmente mortal, caracterizado
por un edema pulmonar no cardiogénico y dafio alveolar,
condicionando asi una oxigenacién pobre al paciente,
generando dafio pulmonar y disminucién del mismo
tejido. EI SDRA se va a caracterizar por hipoxia,

taquipnea, disminucion de la distensibilidad pulmonar y
colapso alveolar.

¢Qué es el surfactante y por qué es el
responsable de prevenir SDRA?

El surfactante en su capa lipidica extracelular
contendra 80% de lipidos, el componente mas abundante
de este es la Dipalmitolfosfatidilcolina 10% de proteinas y
2.4% de colesterol. Este surfactante es sintetizado por las
células epiteliales tipo Il ubicado en los alvéolos de los
pulmones la cual ayuda a reducir la capa acuosa
superficial (tensién superficial) de los pulmones
facilitando las aberturas de los alveolos en la inspiracion
gue ayudaran a un adecuado intercambio gaseoso.

Epidemiologia del SDRA

1.Esta enfermedad esta presente en lactantes nacidos
antes de las 34 semanas. [1]

2.Madres diabéticas, la insulina es un inhibidor de la
produccion de tensoactivos (cortisol) haciendo que no
haya un correcto desarrollo en los neumocitos tipo II.

3. Partos por cesarea. El recién nacido no esta sujeto al
estrés de un parto normal. Durante el parto vaginal, se
considera el méas importante ya que es cuando se
sintetizan grandes cantidades de cortisol que ayudaran a
gue se puedan llevar a cabo las primeras respiraciones
con altas tensiones, que generaran el 40 % de volumen
residual, mientras que en el parto por cesarea el lactante
tiene menores cantidades de cortisol haciendo que las
primeras respiraciones sean altamente peligrosas al tener
una alta probabilidad que los pulmones colapsen
formandose una membrana hialina y fibrina en los
alvéolos, haciendo una barrera para el intercambio
hemato-gaseoso, lo que conduce a una hipoxemia y
retencion de COz

4.Embarazo multiple (gemelos o mas).

5.Sufrimiento fetal durante el trabajo de parto que reduce
la circulacién al bebé.

Fisiopatologia basada en la bioquimica

El feto debe eliminar el liquido que se contiene
en los pulmones al momento del nacimiento por el
transporte activo de sodio a través del epitelio pulmonar
(donde el epitelio secreta cloro y absorbe sodio) ubicado
en la luz pulmonar al intersticio para que se absorba en
los capilares.

El parto vaginal es un mecanismo eficaz para la
eliminacién de liquido pulmonar fetal debido a que se
concentran altas cantidades de adrenalina y vasopresina
en el cordon umbilical, que ayudara a que los pulmones
maduren, absorben liquidos y prevenga contenido hidrico
en la cavidad pulmonar lo que beneficia a que el producto
se adapte al medio extrauterino.

Los productos que nacen por parto fisioldgico
contendran concentraciones altas de proteinas en su
plasma mientras que los que nacen por cesarea tendran
bajas concentraciones de las mismas ademas de una
menor cantidad de sangre y un porcentaje alto de agua
extravascular pulmonar.

Hipoxia

La glucdlisis proporciona ATP en ausencia de
oxigeno (anoxia/hipoxia) permitiendo sobrevivir a los
tejidos a episodios de anoxia.

En condiciones anaerobias el NADH no se puede
reoxidar por las cadena respiratoria de oxigeno, el NADH
reduce el piruvato a lactato catalizado por el lactato
deshidrogenasa formando lactato, su oxidacién de NADH
permitira seguir con la glucdlisis en ausencia de oxigeno
para realizar NAD y entrar a los cinco pasos de
regeneracion de energia en el ciclo de la glucdlisis, los
organos que realizan este proceso en condiciones de
anoxia es el higado, rifiones y corazon, donde el lactato
le servira al higado para el ciclo de la gluconeogénesis y
proporcionar el ATP y GTP necesarios.

Acidosis metabdlica

El  distrés respiratorio también  puede
aproximarse a la acidosis metabdlica. Ante la
insuficiencia de aire en el cuerpo, para intentar mantener
un medio en buen estado, el paciente presenta taquipnea,
sin embargo, por la condicidon que padece de no llevar a
cabo el intercambio de gases en los alvéolos, habra
hipoxemia que a su vez va a conllevar a una hipercapnia,
por lo cual la acumulacién de CO: en la sangre causara
una acidosis metabdlica qué buscara su compensacion
por medio de la hiperventilacion.
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Oncogenes

La hipoxia tiene otra afeccibn de suma
importancia, la anterior parte del gen HIFal (hipoxia
inducible factor), un factor de transcripcion regulado de la
respuesta adaptativa a la hipoxia y de la homeostasis del
oxigeno. HIFal cumple la funcién de activacion de
distintos genes que a su vez codifica proteinas que
elevan la disposicion de oxigeno y permiten la adaptacion
transicional del metabolismo ante la ausencia del mismo,
de esta forma es que también controlan la expresién de
genes implicados en la angiogénesis, la eritropoyesis,
glucolisis, el tono vascular, la regulaciéon del equilibrio
acido base, la homeostasis epitelial y la resistencia
farmacoldgica.

El gen HIFal se estructura a partir de cadenas
alfa (reguladas por oxigeno) y beta, dispuestas en forma
helicoidal, entr6 de las mismas cadenas, también consta
de tres subunidades alfa que son HIF-1a, HIF-2a y HIF-
3a y una subunidad beta HIF-1b.

Funcionalmente, en el dominio de degradacion
oxigeno-dependiente (ODD) de la subunidad HIF-1a, los
residuos de prolina tienen gran relevancia en la
estabilidad proteinica en un estado normoxico, ya que
permiten el reconocimiento de la proteina Von Hippel
Lindau (pVHL) y la posterior activacion de la via de
degradacién 20-25. El proceso dado a partir de la prolina
permite regular la estabilidad proteica.

En presencia de oxigeno los dominios de
hidroxilacion de la prolina (PHD1, 2 y 3) provocan
hidroxilacion de prolina P402 y P564 en el ODD,
permitiendo un reconocimiento de HIF-1a por la pVHL y
de esta manera formar un complejo de ubiquitina E3, que
permite transformar el HIF-la en un objetivo de
degradacion. La interaccion dada entre | pVHL y el
domino HIF-1a se regula por la hidroxilacion d la prolina
por medio de la enzima HIF-1a prolil hidroxilasa o HIF-
PH, de manera que se tiene un requerimiento de hierro y
oxigeno. Un monitoreo mas de la presencia de oxigeno
es el factor inhibido del HIF-1 (FIH-1), que hidroxilasa el
HIF-1a en presencia del oxigeno, en un residuo de
asparagina en el dominio de la activacion de la
transcripciéon del carbono terminal, que permanece
inactivo en la hipoxia, de forma que permite una
interaccion con los coactivadores CBP/p300. Ante la
hipoxia, las enzimas estan inactivas, entonces hay un
aumento del HIF-1a36, el HIF-1a no se hidroxilasa y por
lo mismo no es degradado, provocando s acumulacion en
forma de heterodimero con la subunidad beta (HIF-B).
Dicho heterodimero ha de viajar al ndcleo celular, donde
se unird a secuencias especificas del ADN, por lo anterior

habrd activacién de genes adaptativos a la hipoxia,
angiogénesis y metastasis, por ejemplo, el factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF), el factor de
crecimiento de transformacion alfa (TGF-a), el
transportador uno de glucosa (GLUT-1), o la anhidrasa
carbodnica IX (CA9). Estos son genes que se activan en
reniego de aparicio tumoral.

Otros oncogenes como v-Src 0 RasV12 inhiben
la prolil hidroxilacién, entonces hay estabilizacién del HIF-
la. [2]

Intercambio Gaseoso

El intercambio gaseoso o hematosis como
también se le conoce, se realiza a nivel alveolar. El Oz
ingresa al cuerpo a través de la respiracion, viajando por
las vias respiratorias y llegando a los alvéolos.

Los alvéolos se constituyen por neumocitos tipo
I que estan ligados entre si por uniones ocluyentes
(herméticas), entre estas uniones se encuentran los
neumocitos tipo 2, también llamadas células de los
tabiques septales, estas células excretan por medio de
exocitosis fosfolipidos, lipidos neutros y proteinas
(surfactante), ademas de que cumplen una funcion
progenitora para los neumaocitos tipo |.

El conjunto de las dos células mencionadas
forma a la barrera hematogaseosa, lugar donde se da el
intercambio de Oz y COsa.

Los eritrocitos viajan con CO2z unido a su grupo
hemo, este ultimo esta formado por un atomo de Fe y un
anillo organico heterociclico denominado porfirina que es
un grupo prostético formado por 20 atomos de carbono
unidos a un nucleo constituido por 4 atomos de Nitrégeno,
la conformacion del grupo hemo de los eritrocitos
proporciona afinidad para la unién a este de moléculas
como Oxido nitrico, oxigeno, monoxido de carbono y el
propio diéxido de carbono.

El intercambio gaseoso se realiza en la
membrana alveolar dependiente del transporte simple por
difusion donde llegaran los eritrocitos de la sangre arterial
pulmonar conteniendo CO2 cambiando de la misma forma
a Oz donde saldran hacia la sangre venosa pulmonar, en
el que posteriormente serda bombeada a la circulacion
sistémica.

Cortisol

El cortisol es una hormona glucocorticoide, que
se estimula a nivel de la corteza suprarrenal.
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Segun investigaciones, se llegé a la
determinacién qué el cortisol actla a nivel de los
fibroblastos pulmonares y estimula la sintesis de un
polipéptido molecular, el factor neumocito-fibroblasto
(FPF), el cual induce a la sintesis de surfactante por los
neumocitos tipo 1. [2]

Hipoglucemia

El distrés respiratorio puede conducir a la
hipoglucemia por medio del siguiente mecanismo: el
cortisol al ser la hormona activadora de la produccion del
surfactante (el caso de que esta sea la razon del distrés
respiratorio) y al ser una de las causas principales de la
patologia en estudio, estaria ausente, entonces, se tiene
conocimiento de que ante un aumento de cortisol habria
un estimulo de la gluconeogénesis para aumentar la
glucemia, un bloqueo de la insulina y el uso periférico de
la propia glucosa en especial por la inhibicién del GLUT4,
pero en esta situacién y ante la ausencia del mismo
cortisol, no habria la disposicién para la gluconeogénesis,
causando asi la hipoglucemia. De forma secundaria a la
hipoglucemia, se podria llegar gradualmente a la muerte
cerebral, pasando por astenia y letargia debido al
agotamiento y falta de glucosa para el trabajo muscular,
posterior habra vértigo y alucinaciones por el comienzo
de la pérdida funcional cerebral por inhibicién del GLUT1
y falta de glucosa, para finalmente a falta de PEEP u
oxigenacion en cuatro minutos habra muerte cerebral de
forma inminente.

Signos y sintomas del SDR

-Decremento de la distensibilidad pulmonar.

Signos de dificultad respiratoria: distorsion de las costillas
haciendo que haya poco movimiento tor4cico, retraccién
de la caja toracica (Supraclaviculares, esternén,
epigastrio (region superior del abdomen) y los espacios
intercostales), sonidos audibles como el grufiido emitido
en la espiracion.

- El pediatrico ocupa musculos accesorios para poder
respirar (el diafragma se considera el principal masculo
gue ayudara en la respiracion en pediatricos y personas
sanas) mientras en los pacientes con esta etiologia
ocuparan musculos como los subcostales e intercostales
para forzar la respiracion.

-Taquipnea, frecuencia respiratoria mas rapida (60
respiraciones por minuto en neonatos de 6 meses o
mayor).

-Aleteo nasal.

-Taquicardias crecientes haciendo que las frecuencias
cardiacas aumenten de 150 I/min.

-Deterioro Neurolégico a causa de la hipoglucemia
haciendo que las cantidades bajas de glucosa y oxigeno
no lleguen adecuadamente al encéfalo.

-Hipotermia o Hipertermia.
-Cianosis (piel y mucosa azul).

Diagnéstico

Diagnéstico prenatal: Por medio de examenes de
liquido amniético evaluando la lecitina y esfingomielina
gue nos indicaran el porcentaje del feto de padecer SDR,
administrando glucocorticoides (cortisol) para acelerar la
maduracion de los Neumocitos tipo Il y aporte de
surfactante artificial.

Diagnéstico posnatal: El cuadro sintomatoldgico es
presente a los minutos del nacimiento del recién nacido
presentando déficit de oxigeno en el intercambio hemato-
gaseoso que conlleva a los signos y sintomas ya
mencionados en el texto.

Gasometria arterial: La gasometria en sangre arterial
(GSA) es una muestra sanguinea que se analiza a modo
que permite establecer el grado de oxigenacion del
paciente a través de la saturacién de oxigeno (Sa02), la
presion parcial de oxigeno (PaO2), el equilibrio acido
bésico, la funcién pulmonar a través de la presion parcial
de dioxido de carbono (PaCO3) y el estado metabdlico.
Los parametros normales de la gasometria arterial
pueden variar segun el laboratorio que ha de expedir el
resultado, sin embargo, los niveles estandar son los
siguientes:

PaO2 80-100 mmHg

Sa02 95%-100%

pH 7,35-7,45

PaCO2 35-45 mmHg

HCO3- 22-26 mEq/L

En el sindrome de distrés respiratorio no hay
indices especificos que determinen el diagnéstico de la
enfermedad, sin embargo, hay tres rubros a tomar en
consideracion para el diagnostico de la patologia en
cuestion, se trata del andlisis de la PaO: y la SaO:2 que se
han de encontrar en decremento debido a las anomalias
de la hematosis, también las PaCO: reflejaria el dafio a
modo de aumento. Por otro lado, y a la posterioridad
serfan descompensados otros estandares debido a la
descompensacion en los amortiguadores corporales que
han de romper su homeostasis a raiz de la necesidad de
un intercambio gaseoso que no se esta llevando a cabo.

Signos radiolégicos: Se observan datos de neumotorax,
borramiento de los vasos pulmonares de la silueta
cardiaca, presencia de broncograma aéreo (visualizacion
del aire en bronquios).

Debido a la opacidad que se puede observar

en las radiografias se analiza la lesion alveolar o la
patologia que esta ubicada en el parénquima pulmonar.
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Conclusiones

Esta patologia comprende un mal
funcionamiento del mecanismo ventilatorio pulmonar que
incluyen respiraciones rapidas y poco profundas,
disneas, hipoxia, taquipnea y cianosis, esto debido a que
modifica la estructura de los alvéolos al tener una
deficiencia de neumocitos tipo Il, encargado de la
realizacion de surfactante, existen diversos factores de
riesgo que aumentan el porcentaje (en neonatos) de
padecer el SDRA, tales como: ser prematuros, ser hijos
de madres diabéticas, parto por cesarea, que sea nacido
en un embarazo mdltiple o que se generen
complicaciones debido a la circulacién del neonato, esta
enfermedad puede llegar a prevenirse si es que se lleva
un control adecuado durante el embarazo, principalmente
en madres diabéticas ya que lo antes mencionado este
es el factor con méas probabilidad que el neonato pueda
contraer dicho trastorno, los métodos de diagnostico
dependen mucho, ya que se puede realizar un examen
de liquido amnidtico (en caso de ser un producto) o en
estudio de gabinete como una radiografia de térax con
datos de esta afeccion pulmonar, asi como la
determinacion de baja oxigenacion en sangre y si se
genera una deficiencia de oxigeno alrededor de 72 horas
puede provocar alteraciones en el organismo.
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