APNEA NEONATAL
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La apnea se define como la ausencia de respiracion (flujo de gas respiratorio) por un periodo
de 20 segundos o0 mas (lo mas aceptado), con o sin disminucién de la frecuencia cardiaca;
también se considera un episodio de ausencia de flujo en la via aérea de menor duracién con
repercusion cardiocirculatoria (bradicardia y/o hipoxemia). La apnea es mas frecuente en
tanto mas inmaduro el recién nacido es. Es un signo de muchas enfermedades del periodo
neonatal.

La apnea del neonato a término es siempre preocupante y demanda una inmediata
evaluacion. La apnea puede producir desaturacion y ésta bradicardia. Apnea sin bradicardia
no es preocupante. Pero la bradicardia puede ocurrir a los 10 segundos, sobre todo cuando
hay esfuerzo respiratorio, por cierre de la glotis durante la apnea mixta, pero es mas
frecuente después de los 20 segundos. La bradicardia es generalmente sinusal.

La apnea que se asocia a bradicardia puede producir efectos hipéxico-isquémicos deletéreos
importantes sobre la hemodinamica central, que puede llegar a la parada cardiorrespiraoria.
Durante la bradicardia la presion del pulso aumenta, el volumen minuto no se altera, excepto
al final, con disminucién progresiva de la velocidad de flujo sistélico de la arteria cerebral
anterior .El flujo sanguineo cerebral se preserva hasta que la bradicardia es < 80/min. Los
episodios repetidos de apnea pueden repercutir sobre el desarrollo neurolégico posterior.

TIPOS DE APNEA

Existen tres tipos de apnea: central, obstructiva y mixta (la mas frecuente). Episodios cortos
de apnea son usualmente de origen central, mientras que los prolongados son a menudo
apneas mixtas.

La apnea central se debe a la inmadurez de los centros de control de la respiraciéon del bulbo
raquideo; se caracteriza por la ausencia de flujo de gas sin movimiento de la pared toréacica.
Hay repuesta atenuada del centro respiratorio al CO, y respuesta paraddjica a la hipoxia que
produce apnea en vez de hiperventilacion.

La denominada apnea obstructiva se produce por una obstruccion de los tejidos blandos
hipofaringeos, flexion del cuello, oclusién nasal o cierre laringeo. Hay ausencia del flujo de
aire a pesar del movimiento de la pared toracica.

La apnea mixta es una combinacion de las dos anteriores y es generada por un evento
central. Cesa la respiracion, usualmente al final de la espiracion, sin alcanzar el intercambio
respiratorio, indicando que la via aérea esta obstruida. Hay colapso de los tejidos blandos de
la faringe, mas cuando el cuello esta en flexion. Generalmente es prolongada.

La frecuencia de la apnea aumenta durante el suefio activo (movimientos oculares rapidos).
Paraddjicamente el movimiento del térax es comun durante el suefio activo y puede causar
caida de la PaO,, porque la respiracion y la inhibicién del tono muscular faringeo durante el
suefio activo puede contribuir al colapso de la via aérea y a la apnea obstructiva.

ETIOLOGIA

Desde el punto de vista etiolégico la apnea del neonato se clasifica en dos grupos:
Apnea primaria, idiopatica o de la prematuridad, debida a inmadurez de los mecanismos de
regulacion de la respiracion.

Apnea secundaria debida a varias causas: medicamentos a la madre, hipo/hipertermia, dolor,
fatiga muscular, sepsis precoz, sepsis nosocomial, infeccidn viral respiratoria, alteracion
metabodlica (glucosa, calcio, sodio, etc.), depresién farmacologica, hipoxemia, reflujo



gastroesofagico, obstruccién via aérea, anemia de la prematuridad, ductus arterioso
persistente, convulsion, malformacion del SNC, hidrocefalia post-HIV, anestesia, cirugia.

La apnea que se presenta en el primer dia de vida es debida a alguna patologia, en particular
la sepsis y la hemorragia intraventricular.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de apnea se hace a veces sélo con la observacién. En los neonatos de alto
riesgo es mas habitual su diagnéstico con un monitor de apnea. Los monitores tipicos
consisten en una banda toracica que detecta los movimientos de la pared del térax y un
pulsoximetro para registrar la frecuencia cardiaca y la saturacion de oxigeno. La apnea del
prematuro es un diagndstico por exclusion.

APNEA DE LA PREMATURIDAD

La apnea se presenta en el prematuro entre un 50-60%, de las cuales un 40% son de origen
central, 10% obstructiva y 50% mixta. Casi todos lo prematuros dejan de sufrir pausas de
apnea cuando llegan a una edad equivalente a las 37 semanas de gestacion. La mortalidad
por apnea hoy es minima.

La apnea de la prematuridad se debe a inmadurez del centro respiratorio y se presenta
generalmente después del tercer dia de vida. La incidencia es alrededor del 50% en los
neonatos <1500g, 92% en <1250g y 95%-100% en los nacidos antes de las 28 semanas
de edad gestacional. La apnea de la prematuridad es tanto mas frecuente cuanto menor es la
edad gestacional y en los mas inmaduros persiste frecuentemente después de las 34
semanas y en ocasiones hasta después de las 40 semanas de edad postconcepcional.

A veces en la apnea de la prematuridad los ataques ocurren repetidamente, simulando una
respiracion periodica. La apnea y la respiracion periédica tienen al parecer una fisiopatologia
comun, siendo la apnea la maxima expresion. La respiracion periédica del prematuro no se
considera patolégica.

Son factores de riesgo: temperatura ambiental elevada, decubito supino, cuello flexionado,
asfixia previa, incoordinacion faringea, secrecion en las vias aéreas, ventilacion mecénica.
La mayoria de las apneas del prematuro ocurren durante el suefio activo y menos en el
suefio ligero o despierto. El neonato de término y el prematuro duermen el 80 % del dia y el
suefio activo del prematuro es >50 %. El neonato pretérmino responde menos al CO, y si
tiene apnea responde aun mucho menos. La respuesta ventilatoria es deprimida durante el
suefio activo mas que en el suefio lento. La sensibilidad ventilatoria al CO, esta mas
deprimida en el suefio activo. El prematuro tiene también una respuesta atipica a la hipoxia.

MANEJO

De la crisis de apnea: Si se descubre una apnea, bien mediante la observacién o por la
alarma del monitor se realiza una estimulacién cutanea intermitente, no enérgica y se aspira
secreciones si las hay. Si el neonato no responde a la estimulacion se aplica ventilacion
manual con FiO, igual al que respiraba antes o aire ambiental. Pasada la apnea se realiza
una evaluacion clinica y se indican exdmenes de laboratorio para buscar la causa en la
apnea secundaria. Si hipoglucemia, hipotermia, infeccién o anemia se indicara el tratamiento
correspondiente.

Cuidados generales: Mantener al neonato en posicion prona, con la cabeza en la linea media
y el cuello en una posicién neutra o en ligera extension para evitar la obstruccion de las vias
aéreas altas, con la cuna ligeramente elevada (conveniente emplear colchén de agua con
movimientos oscilatorios).

Mantener temperatura termo neutral y aspirar las secreciones bucofaringeas. Manipulacién
cuidadosa de la alimentacién oral. Tratamiento del reflujo gastroesofagico si esté presente.
Tratamiento con glébulos rojos si hay anemia severa.



Minimizar el uso de maniobras que puedan desencadenar estimulos inhibitorios a nivel
pulmonar, como aspiracién faringea prolongada o hiperinsuflacion.

Medidas analgésicas durante los procedimientos dolorosos.

Monitoreo de la frecuencia cardiaca y de la saturacion de oxigeno. Se utiliza también los
sensores de presion, la impedance y la pletismografia inductiva, pero es mas Uutil el registro
electrocardiografico y la oximetria de pulso, que se deben mantener hasta las 34 semanas de
edad gestacional o hasta una semana después de haber tenido bradicardia. El monitoreo con
sensores de la apnea solamente no es bueno, pues falla en la apnea obstructiva.

Estimulacién cutanea: se realiza cuando suena la alarma y/o cae la frecuencia cardiaca. La
mayoria de las apneas terminan espontaneamente antes de los 30 segundos.

Una FiO, de 0.25 disminuye la frecuencia de apnea. Como hay el riesgo de la fibroplasia
retrolental en los neonatos inmaduros es imprescindible el monitoreo de la saturacién de
oxigeno (88-93 %) y realizar con frecuencia gasometria (mantener PO, capilar entre 40 y 60
torr). Se recomienda administrar el oxigeno mediante canula nasal a 1-2 I/minuto y no en
oxihood.

La VPPC (CPAP) se indica con canula nasal humidificada cuando el neonato mantiene
esfuerzo respiratorio eficiente en la apnea obstructiva y mixta. Estabiliza la pared toracica,
aumenta el volumen pulmonar, mejora la eficiencia ventilatoria y suprime el reflejo inhibitorio.
Se emplea presion de 3-5 cm H,0 y con FiO, < 0.25.

Se haréd reanimacién con mascara si al minuto no responde a la estimulacién cutanea. La
ventilacion mecanica se emplea si a los 30 segundos de reanimacion con mascara no hay
mejoria y cuando hay ataques de apnea repetidos.

Medicamentos

Las metilxantinas estimulan el centro respiratorio disminuyendo el umbral de respuesta a la
hipercapnia, aumentan la contractilidad del diafragma y previenen su fatiga. La cafeina y la
teofilina tienen efectos similares.

Cafeina: es el farmaco mas seguro y utilizado. Se recomienda en la apnea primaria o en laS
formas leves de enfermedad crénica pulmonar. Es de mayor facilidad de administracion,
produce niveles mas estables y se tolera mejor que la teofilina (menos taquicardia e
intolerancia digestiva, hiperactividad). Reduce mas rapido las necesidades de oxigeno
suplementario, mejora la distensibilidad del sistema respiratorio y la actividad del reflejo de
Hering Breuer. La cafeina disminuye la incidencia de DBP.

Dosis 10 mg/kg IV (equivalente a 20 mg/kg de citrato de cafeina) de entrada y luego 2.5
mg/kg diario IV u oral (equivalente a 5 mg/kg de citrato de cafeina). Se administra durante
dos semanas y/o hasta 32-34 semanas de edad postconcepcional.

Teofilina: en general se comienza con una dosis de ataque de 5-7 mg/kg IV a goteo en 30
minutos, seguida de 2 mg/kg/dosis IV u oral cada 8 horas durante 2-3 dias y posteriormente
de 1 a 2 mg/kg dosis por via oral cada 8 a 12 horas para obtener niveles de 5-15 mcg/ml. La
teofilina puede ser metabolizada a cafeina.

Aminofilina: dosis de ataque de 6-7 mg/kg/IV administrada en 20 minutos y seguidade 1 a 3
mg/kg/IV cada 8 a 12 horas. Tan pronto se tolere la via oral se emplea la cafeina.

El tratamiento con cafeina o teofilina es en general hasta 5-7 dias después del Gltimo
episodio de apnea. Se considera que el alta debe ser después de 5 dias sin apnea, ni
medicamento.

Las metilxantinas deben ser monitorizadas con la observacién de los signos vitales, la
respuesta clinica y el estudio sérico: teofilina 6-10 mcg/ml y cafeina 8-20 mcg/ml.

Doxapram: es un poderoso analéptico respiratorio (actla principalmente en los
quimiorreceptores periféricos) que produce aumento de la frecuencia respiratoria y del



volumen corriente. Se indica cuando el tratamiento con las metilxantinas ha fracasado por el
riesgo de toxicidad. Pequefia dosis estimula la quimiorrecepcién periférica y alta dosis
estimula directamente el centro respiratorio. Puede producir efectos secundarios, como
salivacion, irritacién gastrointestinal, disfuncion hepatica, hipertension arterial, movimientos
incoordinados y convulsiones. No debe emplearse en la primera semana y cuando la
bilirrubina estéa elevada. La dosis es 0.5-1 mg/kg/h en infusiéon endovenosa continua unas
horas y luego 0.25-0.5 mg/kg/hora.

La VPPC (CPAP): si la apnea continla a pesar de los estimulos respiratorios se emplea esta
modalidad ventilatoria con una presién inicial de 4-5 cm H,O con FiO, de 0.25
Se recomienda una observacion del neonato de 7 dias después de concluido el tratamiento.

PRONOSTICO

La apnea que comienza después de la segunda semana de vida de un prematuro
previamente sano o en un neonato a término de cualquier edad es un evento critico que
requiere inmediata investigacion. Casi todos los prematuros dejan de realizar pausas de
apnea cuando llegan a una edad equivalente a las 37 semanas de gestacion.

El pronéstico es generalmente bueno, excepto si la apnea es severa, recurrente y
refractaria al tratamiento. No es bueno si el neonato tiene hemorragia intraventricular, DBP y
retinopatia de la prematuridad. No predice el sindrome de muerte subita. Generalmente la
apnea desaparece a las 36 semanas de edad postconcepcional. En caso de requerirse
monitorizacién en el hogar, esta se realiza hasta las 43 semanas de edad postconcepcional.
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