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GBJETIVO

Conocer la morbimortalidad y la incidencia de los factores
de riesgo para la Enfermedad de Membrana Hialina (EMH) de-
Ta Unidad de Cuidado Intensivo Heonatal (UCIMN) del Hospital
de Gineco-Obstetricia nim. 3 del INSS.
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS:

La Enfermedud de Membrona Hialino es la emergencia -

respiratorin mfs comin en ol recién neeido aque ingresa
a 1a Unidnd de Cuidade Intensive Neonatal {1,72).

La manifestrcidn clfnieca tnicinl puede user indls -
tinguible de otra patologia respiratorin nesnntal; sin -
embergo, hobrd de sospecharse en losrecién nacidos gque =
presenten dificulted jecpiratoria de curso seudo y pro -

gresivo, principnlmente en agquellos de corta edad gesta

i

cional; sunque 1la suceptibilidad depende s del cstndo

de meduracién pulmonzr en el momenbo del :acimiento, que-
de una edad gestacionnl precisa (3,4).

Esta entidsd fué deserite inicialmente en 1800, aun-
que fué hasts 1823 en gue Jhonson-y Neyer dieron o cono -
cer eu aspecto histoldgico. A lo largo del tiempo, esta -
patololog{a he recibido diversas denominnciones, origi -
nalmente Enfermeded de Nembrana Hialina, Sindrome de In -
suficiencia Respiratoria Idiopétics, y mds recientemente-
en base a le fisiopetologia, el propuesto por Gregory -
como S{ndrome de Atelectezsis Pulmonar Progresiva (5,6,7);
no ohstente, indepcndientemente de leoe denominaciones re-
cibidad a lo lmrgo de la hictoria deede su descripeidn -
inicial, en 1959 se estandarizd un criterio comin de iden
tificacidn de le mismn (8),

En los Estados Unidos de Noerteamérica en 1080, fa -
llecieron aproximadamente 5000 neonatoe con Enfermedad -
de Nembransz Hialina, predominsndo acuellos cuyo peso al =
nacimiento era menor de 1000g y edad gestzcional wenor -

de 34 semanes., Observecionet reciontes indican gue la in-
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cidencin de estu entidad ho disminuido greeias a low avan
ces logrados en lao gincco-obsletrein moderna (9).

El cundro clinico cerscter{slico de la ELH presenta-
un curso t{pico de insuficiencia respirutorin en los pri-
meros dfas de vida cxtrouterina. El pecuefio presents wna-
eurve carsclterfstica que correlaciona la insuficiencis -
respiretoria con la cdad; asf miemo el paciente tiene un-
petrédn radioldégico coracteristicoe y los cultivos de exu -
dedo traquenl resulten negativew para Estreptococo del -
grupo B y otros petégenos.

La relacién que existe entre le severidad de la En =
fermedad de Membrana Hislina y la edad postnatal brindan-
una idea amplia de la necesidad de someter al paciante a-
sistema de ventilacidn asistida as{ como de les posibles-

complicaciones nue de éstu se deriven.

DESARROLLOQ ESTRUCTURAL DEL PULNON:

Se sabe aclualmente que la caracterfetica distintiva
de la EFH es une insuficiencia respiratoria progresiva en
un peguerio pretérmino, causada por funcidn inadecuada del
surfactante secundaria a inmpdurédz estructural del pulmdn
Esta definicidn hace énfasis a diversog aspectos que son-
importantes para que se desarrolle la enfermeded.

Los pulmones del prematuro son estructuralmente in-
maduros debido & las diferentes etapzs dentro del desarro
1lo embrionario, asi por ejemplo, en el perfodo sacular -
que abarca de 1a semana 12 & 16 carzcteristicamente se ini
cia la funcién de intercambio geseoso y los alveolos ya =
poseen células alveolares tipo II, mismas que inicien le -
produccidn de surfactante. De los B tipos de células pul -

monares, tres de ellas pueden ya identificarse & la semana
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16 de la gestacidn (ciliadas, secretorims y besales tem
pranas) (10). '

AL nacimimiento, la linea celular epilelisl del sa
co ce delgeda y contiene 2 %ipos de células slveolares -
(tipo I y tipo I1) {10) en este Wltimcs se encuentrn el -
surfactante en grondes cantidedes en el pulmén humsno, -
habibndose demostrodo este waterdnl desde 1la perana 20 de
la edad gestacional; sin embargo, éste ez intrecclular y-
no se¢ encuentra cn la superficie slveoler (10,11,12).

Bl surfactante normelmente es liberodo hacin 1lm su -
perficie alveolar alrededor de la semana 35 de la edad -
gestacionul, su liberaciédn puede ser acelerada por la od-
ministracidn de glucocorticoides 8 1a mudre; 4sto Wltimo=-
en vista de que se han demostrado que productos entre la -
semnana 23 a 40 de edad gestacional tienen receptores pul-
monares para los glucocorticoides, por lo tanto, todos -
los pecientes deben responder al ectimulo de los cortico-
esteroides con luo produccidén de surfactante. La variscidn
en la respuestz srodtea  terupis puede ser explicads por -
una dosin inedecunda de esteroide producida por el feto,-
absorcidn insdecuadn del sitio de inyeccidn o 1a madre, -
alteracidén en ¢l metaboliamo graso de la m=dre con la con
secuente disminucidn en los niveles sanguineos del este -
roide, en ocesiones tombidn puede deberse a elteracidn -
en el tramsporte transplecentario. Por lo anterior, éstos
férmacos no son cien por ciento efectivos ya que adn con-
ésta terapéutica amlgunos neonatos desarrollan Enfermedad-
de Membrano Hialina.

En relacidén al crecimiento postnatal del pulmén, es-
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te se caracteriza por la formacién de alveolos, madurs -
cién de las estructuras pulmonares nsi como l& produccidn
y secrecidn de gran variedad de substancias pulmonaroes(9,-
12).

Observaciones nctunles en el patrén de crecimiento -
y desarrollo han demostrade que el Arbol bronquisl se de-
sarrolla desde la semunc 16 de la vida intrauterine estaw
bleciendose hocta 1a odnd de 8 sfios el mimero total de 4
alveolos {13,14).

Teniendo en cuenta lu complejided del tejido pulme «
nar es importunte resaltad la sctividad bioquimica del -~
mismo, entre 1ug que destaca por ger motivo del presente-—
estudio la sfntesis de surfactente, piedra angulsr en el-
dessarrollo de Enfermecdad de Membrans Hinlina.

Esta substoncia es un compuesto complejo de protef —
na fosfolipido sintetizado por las células alveolares -
tipo II cuyos componentesg principales son la fosfatidil -
coline y el fosfutidil glicerol, Se ha comprobade que lo-
produccidn de fosfatidil colina seturada se incrementa -
con la edad gestecional (14,15).

Existen otroo procesos enzimdticos efectuados en el-
pulmén como la sintesis de convertasa, importante regula-
dor vasoactivo y responsable de la conversidn de angiloten
sina I en II y de la activacién de la bradiquinina, sus -
niveles en el pulmén estdn directamemte relacionados con-—
la eded gestacional (15,16).

Superéxido dismutusa y glutatién peroxidess, éstas -
dos enzimas se crec son lae responsables de 1a proteccidn

del pulmdn neonatal contra la toxicidad del oxfgeno, su =
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actividad normalmente se incremonta conforme avenza la -
la oded gestuclonal, aumentando sus niveles en rospucsta-
a la hiperoxia.

Lisls Oxidasa, enzima responsable de la waduracién -
pulmonar y elastina cuya nctivided depende de 1a presen -
cia de cobre, su actividnd disminuye conforme aunenta la-
edad gestacional (17).

Adenilato ciclasa, cenzima importante en la regulsa -
oién del AKP cfclico, 1a cudl o8 responsinble de una va -
riedad de procegos metabdlicos celulares onenciales pura-—
la funcién y maduracién celular, su actividad en el pul =
mén de ratones favorece 1la replicacidn alvecoler,

Otras substancias quimicas como 1#s proatuglundincs—
las bradiquininas, scrotonina y horadrenaling trmbidn ge-
encuentran preaentes en el tejido pulmonar (18,19).

De lo referido hastae el momento, e deduce que la -~
maduracidn pulmonar es multifactorial y pnra que éate Sr-
gano ge desarrolle adecuadamente, ademés de los procesos
enzimAticos referidos previamente, es importante la par -
ticipocidn de la hormone tiroidea y los corticoasteroides
sintetizados por 1o corteza suprarensl del producto, por-
lo tanto 5i el pulmén del pequeric no redne las caracterig
ticas dptimao de madurucidn alveolar es muyor Lla probabiw

lided de desarrolle de Enfermedad de Membrana Hialina.

INDICE DE MADURACION PULNONAR:

La relacién lecitina esfingomielina mide la cuntidad
de lipidos secretados & contenidos en ¢l surfictsnte del~

pulmén fetsl obteniendose 1a muestra de l{quido zrnidtico
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lo cudl permite valorar con buzstante exactitud el fndice-
de maduracidén pulmonar independientemsnte de 1z edad ges-
tacional, y la administracién de surfactante exégeno,lo -
que evita el desarrollo de le entidad on pacientes muy -
pequeflos.

iCudl es la funcidn del metnbolismo del surfactante-~
que explicarfe el curso clfnico de la enfermedad?. Algu -
nos autores como Clements y Tooley {20,21) han realizado-
investigaciones relacionadas a 1: cantidad de pulmdn y al
veolos en relacidn con 1la centidad de surfactante en hu =
manos y algunes especies animales. K1 pulmdn fetal huma -
no inicia la acumulacidn de 1fpidos surfactantes entre la
somana 20 y 24 de lz edad gestacional y relativamente exig
ten grandes cantidedes de surfactante después de éste pe -
rfodo. Esto es consistente con las observaciones clinicas-
efectuadas en los pequefios de 25 a 26 semsnas de edad ges-
tacional que no desarrolian ENH.

El pulmén humano no sometido a sufrimiento fetal eas-
cépaz de contener una cantidad adecuada de surfactante -
después de la semana 35 de edad gestacional,

En otros modelos animales (ratones,conejos,ovejas y -
monos), el tejido pulmonar no inicia el almacenamiento de-
surfactante sino hasta 12 etapa tard{a del perfodo gesta -~
cional y la mzduracién temprana del pulmdn atin no ha podi-
do ser comprobads, incluso administrando agentes farmacolo
gicos(22,23). Sin embargo, han podido observar que las ove
jas prematuras con E¥H as{ como los neonatos humanos tie -
nen un patrén cinético semejante. La fosfatidil colina sin

tetizada y saturada por ovejas prematuras tiene una vida =~
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media corts pero es posible que &sta se almecena en can -
tidodes importantes despuds de la semane 36 do ednrd pes -
tacional. Bl proceso de maduracién pulmonar temprand es -
inducido por "stress® inespecffico § bien por vnn gesta -
¢ién anormal lo que dard como result~do necimiontos pre -
maturos que de alpguna wanera efscten el descrrollo de 108
mecanismos de secrecifn del surfractente tanto en el feto,
como en el adulto, sin embsrgo la capacidad prra sgelerar
1a maduracidn de los tejidos responsnbles de la producci-
én del mismo, s¥n no se conocen en su totel'dad.

Se han presentndo en forma resumida los conceptos ag
tuales fundsmentrles, os{ como los elementos miyores qut=
interzctdan para favorecer el desarrollo de Enfermedzd de
Membrane Hialinsa, mismos que en determincdo momente dan =
origen a variaciones clinicas importantes dentro de ests -
entided. La estructura pulmonar, el tamofio del sitio de =
almrcenaniento del surfactante (reservorio) y Llos caracte=
ri{sticas de 1i permeabilidad del endotelio pulmonar y epi-
telio =lveolar, son elementos importanteg en ¢l pulmén in-
meduro, que bien pueden considerarse independientemente,-—
Las propiedades de los tres estin inicislmente determine —
das por le wodud geatecional, especialmente cuitnde 12 ges -
tacidn es normal; sin emburgo, durants 1a gestacidn pue -
den ocurrir diversoes eventes como el "stress" por e jemplo-
Yy el manejo con corticoesteroides yue pueden de manera Se-
iectiva y diferente actuvar en cadn uno de los elecentop -
previamente descritos.

El prematuro recidén nucido tiene una cantidad méds 6 -

menot constunte de surfactante. Si lz enfermeded no sufre-



9

progresidén inmediata en el momento del nscimiento, el sur
factante puede distribuirse a lo largo de los sacos alveo
lares y conservarsze por las caracter{stioss meedAnicas del
pulndn en esta etnpa de la wvida, NMuchos eventos no obstan
‘te, pueden dismlnuirloa principelmente la permeabilidad -
gumenteda, lo que daria como conseocuencis pdrdida de pro-
tefnas dentro del saco alveolar y disminucidn de su fun-
cidn surfactante, La contided de &ste dltimo no necesarig
mentees proporcional & su funcidn tensesctiva; velgs la -
comparecidén con ¢l fluldo intersticial y el edema, mismo—
aue puede modificar temporalmente las propiededes mecd «
nicas del tejido pulmonar. Durante le evolucidn de la en~
fermedad la funcidn pulmoner va‘a depender de cambios =
constentes entre la celided y cantidend del surfactente,

HALLAZGOS RADIOLOGICQS:

La radiografis de térax ec generslmente muy carecte—
ristica. En campos pulmonares se aorecia imagen reticulo-
granular difusa nef como broncograme ndreo aue se extien~
de hzeie le periferia, el borde cerdieco genoralmante se—
encuentra mal definido y un hallavzgo interesante eo el -
increrento en el fndice timotordcico(22),midiendo &ste -
¥ltimo en una Rx de térax dividiendo el didmetro de lo =
eilueta cerdiotimica ¢ nivel de 1t cerins, entre el did -
metro del tdrax 2 nivel de los dngulos costofrénicos, La-
Bx de térex en proyeccidn lateral también apsrece con gra
nulaciones reticulcres finas diseminadas, y en relecién -
con ls estebilidad de le cajs tordcice, diveros grados de
deformidad subpectoral. La scveridad de la enfermedad co=
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rrélaeiona con 1t imagen radildégica sobre todo cuendo -
aperoce la imegen en "vidrio esmerilado" aue refleja ol -
veolos 1lonos de 1lfquido conbroncograme adreo.

FISIOPATOLOGIA:

At et e o

Desde el inicio de la respiracién, os posible encon-
trar mediciones bajns de distensibilidad, Ia ventilacidn
total puede encontrarse incremontada y 1z ventilzeién al-
veolar mentenida en limites normales por lo que la paCol-
inicialmente no se encuentra altereds.

En las primeras horas posteriores al nacimimiento, -
la hipertensién pulmonar reletiva & lss presionss sisté -
micas se debe & 1a hipoxim y a 1n hipotensidn sistémica.-
Esta situecidn condiciona persistenclia del patrdén circulg
torio fetal con cortocircuito de derecha a izgquicrda por-
el conducto arterioso y el foramen oval,Es importante por
tal motivo mantener le Pa02 por erriba de 35 torr yo que-
de lo contrario la resistencia vasciilar pulmonar permane-
cerd eleveda.

Los goses en orngre arterial y el pH dependen del og
tadio de la enfermedad y de su sevéridad. De ncuerdo cone-
la histéris netural de la enfermeded se presentan regue =
rimientos crecientes de oxfgeno en las primeras 48 horas—
de vide extrauterina. Inicislmente el resultado gasométri
co es de acidosis metabdlica con hipoxemin, meritoria des

de mznejo con soluciones alcalinizantes.

TRATAMIENTO:

La alteracidn primariz enlos nifies con Enfermeded de

Membrana:Hinlina es la presencia de atelectasias, por lo
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tanto el tratamiento debe ester encaminsdo & reducir el -
mimere de las mismns y a prevenir el desarrollo de otras,
A medisdos de los nfios 50, le ventilacidn mecédnica fue =
utilizada para el tretamiento de los nifios con atelecta -
gia pulmonar progresiva, sin emborgo fud hosta 1960 en =
que del 10 &l 304 de los nequefios pretdrmino sobrevivie -
ron a 1la ventilacidn mecdnica cusndo se lep diagnosticd -
Enfermedod de Wembrana Hialina, sin embarge la mayoria de
ellos desarrollaron enfermedad pulmonsr crénica de diver-
sos grados {24,25).

Posteriormente alpunos investigadores demostreron -
(26) que el grufilde respiretorio disminufa enlos pequefion
sometidoe a ventilacidén mecdnics y que la frecuenciar car~
diacs permanccfa estabdle (27), asi como el intercambio -~
gescoge ¥y el pH mejoraben substancialmente, por le que &~
partir de esc momento e instituyd como una medide tera =
peutice 1¢ presidn posiva continua sobre 1z vie cérea(28,
29,30);misms cue se define como el mantenimiento de la -~
presién positive durante le espiracidn y la ventilacidn,=
espontance 10 que se ha demoztrado, incrementa la capoci-
dad regidual funcional y mantiene le homeostasis pulmoner
en el peoueHlo. Es importante seflalar que este m todo es «
muy dtil en lo» pesu flos con peso de 15008 o néds ya que -
en log monores de 4dste pese ec necesarin la ventilacidén -~
mecdnics con presidn positive al final de la espiracién -
{PPE}. En la actuelidsd existen zdemds otras medidas te -
repeuticas que en forma conjunta han mejorado el porcen -
teje de supervivencia un los pequefios portadores de esta=

entidad, como es 1a instilacidn de surfactante ex6geno a-
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travéa de odnula ovotragueal, el wanejo con goluciones -
eloalinizantes, y 1o instalecidn de equipos de monitoreo-
que permiten detectur cambios en 12 homeostasis del peaug
Mo y prevenir e} desarrollo de compliceciones potencial -
mento letales.

OOVPLIQLLINEES:

- Dentro de los complicociones que se acoeinn a ésta -
entided deotwcen por su frecuencia, la hemorragia cere -
vral, coogulacidn intravasculer diseminada {CID),neumotd-

rax y persistencie del conducto arterio=o (PCA)}. o

PREVENCIONS

El empleo dellas relrciones lecitina/esfingomielina-
en 1{quido amniético es de utilidad para determinar el mo
mento dptimo de una cesdree electiva ¢ la induccidn del -
trabajo de parto, la administracidn de glucocorticoides -
a la madre se ha demostrado acelera la muduracidn pulmo -
nar, sin embargo,como se desceribié previemente no son =
cien por ciento efectivos, quizd de laa nl terantivas aue-
en un futuro no lejeno sea mds factible efectuar pura dig
minuir la incideneciz de partos prematurem gsea una mejor =
educacidn a lo noblucidn suceptible de embarazarse o me -
jorar los estandares de vida, y melorar sl:znivel cultural
de le poblacién 1o que se traducird en un mejor conbrol =
de 1z natalidad y por qué.no? en el resurgimiento de una-
nueva sociedad.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

La Fnfermedad de Membrana Hialina (i) s una de las principales
causas de ingreso a la Unidad de Cuidado Intensivo Neonatal (UCIN)

El Hospital de Gineco-Obstetricia niim. 3 del IMSS es una unidad -
que maneja emabarazo de alto riesgo, y en donde se atienden en prome -
dio 45 nacimientos al dia, de losg cuales 1% corresponden a productos -
prematuros, por lo que es de suponerse que la incidencia de EMH sea -~
elevada. Por tal motivo ¥ en vista de que en la actualidad no se cuen-
ta en la referida unidad con estudios al respecto,es de interés cono -
cer el patrén de distribucién de la misma asi como de los factores que

influyen para que ésta se presente.
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pisefo:

Fl presente trabajo corresponde a un estudio epidemio-
1égico retrospectivo con revisién de expedientes cif ~

nicos.
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MATERIAL Y METODOS:

Bate trabajo se realizd en el Hogpital de Gineco Obstetricia
nim.  del IMSS de septiembre a noviembre‘dev1986.

Se analizaron los expedientes ¢linicos de los recién nacides, -
ag{ ~como el expediente materno de aquellos pacientes que ingresaron
a la UCIN en el periodo de tiempo comprendido entre el 1° de encro-
de 1985 al 30 de noviembre de 1986 con diagnéstico de Enfermedad de

" Membrana Hialina (EMH).

5e revisaron 245 cxpedientes, de los cuales se encontraron =

145 del sexo masculino y 100 del sexo femenino (reilacién 1.5:1) -~

con edad gestacional entre 28 y 36 semanas.
CRITERIOS DE INCLUSION:

Recién nacidos de ambos sexos nacidqs en el hospital sede del
estudio, que ingresaron a la UCIN en el periode de tiempo previa =
mente establecido y que por cuadro clinico,imagen radiologica y -
resultado gasonétrico eran pertadores de EMH.

La edad gestacional fué d= 2B a 36 semanas.

Diagndstico de ingreso a UCIN de Enfermedad de Membrana Hia -
lina por cuadro clinico caracterizado por cianosis, taquipnea, que
‘jido espiratorio, tiraje intercostal, aleteo nasaljimagen radild -
gica de "vidrio despulido", broncograma aerco, pérdida de bordes -
cardiacos, indice timo toricico aumentado y gasométricamente aci -

dosis metabdlica con hipoxemia é hipercapnia.
CRITERIOS DE EXCLUSION:

Aquellos neonatos que en las primeras 12 horas de cstablecido-

el diagnbstico no presentaran los hallazgos clinicos, radioldgicos =
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y gasométricos enunciados previamente, o en aquellos en-
guienes posterior a este tiempo se hubisru integrado otro

diagnéstico,

INSTRUMENTOS DE EVALUACION

Una vez recolectados todos los expedientes de los reg
cién nacidos que ingresaron a le UCIN en el perfode de -
tiempo estabvleocido condiagndstico de Enfermedad de Wembra
na Hialina en hojne especiales disefladas para la recolec=
cifn de datos se procedid & seleccionarlos de acuerdo &
los criterios de inclusién y exclusiédn previamente esta =
blecidoa.
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ANALISIS ESTADISTICO

Una vez obtenidos los datos se sometieron a analisis
estadfstico para medidas de tendencia central para -

muestras pareadas y no pareadas Xzy "§" de student.
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‘B0 TA CRITICA

El trabajo se realizd en el transcurso de
tres meses, utilizondo los dos primeros -
para la recoleccién de datos y el terce -
ro para el annlisis estadistico y estruc~

turacién del trabajo pora su publicacidn.
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.RESULTADOS

En el perfodo de tiempo elegido para la realizacidén=-
del presente estudio, enel Hospital de Gineco-Obstetri =
cie nim. 3 del INSS se registruron 10,334 recién nacidos~
vivos de ambos sexos, de este total 723 pacientes ingresg
ron a la UCIN, de los cudles 450 correspondieron a EMH -
(62,24%), nin embargo solo 245 (331.88%) cubrfen los cri -
teries clinicos,radioldgicos y gusométricos de Enfermedad
de Xembrana Hialina,

El porcentaje de prematuréz fué de 17.23%, teniendo~
uns tasa de mortnlidad pura ese perfodo de tiempo de '~ -
28,82x1000 nacidos vivos.

En relacién a la czlificecién de APGAR calificado -
este en ticmpos convencionales (1ySmin.) se encontré que-
a mayor calificacién de APGAR mayor porcentaje de super -
vivencia (grdfics ntm. 1}. Do ncuerdo & los velores de -
SILVERMANN es estodisticomente significativa 1n relacién-
existente entre este dltimo mayor de 5 y aumento de la -
mortalidad aprecinndose entz caracteri{stica tento en el -
grupo de recién nacidos de menos de 2000g comp ¢n los ma-
gores de éste peso portedores de E¥H pe 0.001 (gfafica -
ndm, 2).

Respecto a2l peso y la necesidad de vernitiloecién mecéd-
nica; se encontraronloa siguientes resultzdost de los pa-
cientes portadores de EMH menores de 2000g que no requi -
rieron ventilecidn asistids, de un total de 101 neonztos-
sobrevivieron 29 (42.02%) y fallecieron 40 (57.98%), de =

los recién nacidos conpeso mayor ¢ igual a 2000g falle =
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.cleron 10 (31,25%) y sobrevivieron 22 (68.75%) con -
p <0.05 {gfalfica ndm. 3).
En relrcidn a 1v necesidad de ventilncidn mecdnica -
144 pacientes reguirieron de le misma, encontiondo 23 -
(76.66%) con pano mayor 4 igual a 2000g que sobrevivieron
felleciendo 7 (23.34%) en Loy menores de 2000x; 58 do los
pecientes gsometidos a ventilzceidn wecdnica (50.88%)fulle~
cieron y wohrevivieron 56(49.12%) p < 0,01 (gfufica mim.3)
En el compo de 1lms complicuciones en ~ncientes con =
EFH se encontrd rue de 1ot munores de 20007 (74.02%) de -
sarrollaron elgdn tipo de complicucidn y 65.93% en los de
peso mayor & iguel a 2000g con X2=1.81 y por lo tanbo “p"
no significativa (gfaficn mim.4). Asi mismo de los 245 ax
pedientes revisados 115 de los pacientes cometidec a ven-
tilecifn mecédnica desarrellaron elgsdn tino ie complica «
cidn (79.231¢) y sin estar sometidos 2 ventilecidn mecdni-
ce 63% encontranlo recultzdos east=dfstizsmenta no simi ~
ficatives p. 0.0l {grdfica ndm. 4). De todez los pacicn.-
tes conENH que desarrollaron rlgunc comnlicecidén folle -
cieron 102 (88.69L) y el porcentaje de supervivienies con
complicaciones fué€ de 51.53% con p . 0.001 (préfica ndm.4)
Bl desurrqlloc doeneumdtdrax ez un hall:zgo relativa-
mente frecuente en los pacienbes portodores de ENH en el-
grupo de trabnjo revieado aprecizmos sue 4cle evento se =
prosentd en 28.69% de los pacientes con peso menor a 2000
gramos y de los prcieontas con peso superior o éste el 63,
33% lo presentseron, teniendo encuenta que ambus grupos de
pacientes fueron sometidos = ventilacién mecédnicsn (grafi-
. ca ndn. 5).
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La edad geotacional media do los pacientes Tué de
32+ 2 gemanas hcehiendo requerido ventilacidn mecdnica en-
forma proporclonal tanto los menores de 33 semunas como -
log de edad gestocional de 34 ¢ 36 y en relacién a la sue
pervivencia enrontramos recultados estad{cticomente NO -
significativoen p.:de 0.02 {gfafica Ho.6),e3 obejtive ol -
resultado gue 12 edad gestwcion~l er un factor importon «
te par: el uwo de ventilacién mecdnica ya que 2 menor e -
dad gestacional, mayor el ndmero de pacientes sometidos e
la misma (gréticn ndm, 8), E1l peso también fud factor im-
portante cn 1~ cvolucién de ectos vequedios ya que 114 de-
los 245 (46.53%) conpeso menor a 2000g reguirieron venti-
lacién mecdnica y respecto a la supervivencin ésta fué -
superior en los nconctos con peso mayor de 2000g. (grifi -
ez ndm. 9).

Es bien conocida la importancis prondstica que tie -
ne la calificacidén APGAR, en el precentec estudio se en =
contrd que znuellos neonctos conAPGAR menor de 6 (65.91%)
tuvieron necesided de ventilacidn mecédnica en compara- -
c¢idn con 57.97% cuya calificncién fué superior,tomando -
estos valores en tiempos convencionsles (1 y 5 min.)(gfd-
fica No. 10). El promedio de dfas requeridos de ventile -
cidn mecanics fué de B +-2,situscidn que no modificd la ~
supervivencia de los pacientes (grifica No, 11).

De 1z complicuciones encontrsdas se observd que la-
incidencia de Hemorragis Intracruneana(HIC) fuf mayor en-
los menores de 33 semanzg do cded restacional (37.73%), -
observendo resultedos cemejantes para o presencie de Ens

cefalopatia Hipéxico Isquémica (62.27%) (grifica Ne.l2),
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En relecién al deoarrollo de Neumotdérax se encomtré-
que los neonatos con peso menor de 2000g, la incidencia -
fud del 18.03% y en los de peso superior o &ste fué del -
40,32%. (gréfica-Bo, 13). - -

Se encontré as{ miemo que cn los poucicntes con APGAR
inicial menor de 6 hubo moyor porcenteje de HIC{28.97%) ¥
26.24% smeritaron ventilccidn mecdnica (grédfica ndm.15).

La Enterocolitis Necrosente (ECN) es wna complica -
cidn esocicda a 1& hipoxis en el prem-turo, en 1li revisi-
én efectuade se encontré que el 17.24% de los pzcientes —
sometidos a ventilacidn mecdnica le destrrollaron, en re—
1acidn al 7% que la presenteronpero que no estuvieron so-
metidos & manejo con ventilador, el APGAR menor de € tom~—
tién parece tener relacidn conel desarrollo de ECN ya que
13.63% de los prcienteo con calificzcién menor de 6 dese-
rrolleron ecta complicacidn. {(gréfica No, 16).

Se considerd conveniente revisar en los expedientern-
que £e pncontraron consignadas los resultados gasometricos
tomendo encuenta 1m gnsometria inicial y le finsl(con.la )
que se decidid decanuler ol pzciente 8 cunndo éste falle=
cib; se encontrd ngue el pH se encontré persistentemente -
més bajo en los pocientes uue fellecieron sin sufrir modi
ficaciones substanciales,la Pa02 se incrementé de munero-
importante en los pcocientes vue sobrevivieron, la PaC02 -
vy el exeso de base (EB) no se modificaron shibetancialmens

te en amtos grupos (grafices No, 17y 18).
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APGAR (CALIFICACION )

COMPARACION DE LAS CALIFICACIONES DE APGAR AL MIN. Y 5 MIN ENTRE PACIENTES
VIVOS Y MUERTOS CON EMH*
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COMPARACION DE LOS VALORES DE SILVERMAN ENTRE VIVOS Y MUERTDS DE ACUERDG AL PESO
<2000 ¢r. Y 2= 2000 gr. EN VIVOS Y MUERTOS EN PACIENTES CON EMH
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CORRELACION EN PACEENTES CON EMH' CON Y SIN VENTILACION
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CORREACION ENTRE LA PRESENCIA 0 AUSENCIA DE COMPLICACIONES EN PACIENTES CON EMH' DE ACUERDO
AL PESO, VENTILACION MECANICA Y SUPERVIVENCIA O MORTALIDAD
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‘CORRELACION €N PACIENTES CON EMH ENTRE-LA PRESENCIA O AUSENCIA BE EUMOTORAX
CON PESO « 2000 gr. O = 2000 gr.
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CORRELACION EN PACENTES CON EMH™ Y VENTILACION MECANICA ENTRE
LA EDAD GESTACIONAL Y LA SUPERVIVENCIA Y/3 MORTALIDAD
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CORRELACION EN PACIENTES CON EMH' ENTRE LA PRESENCIA O AUSENCIA

DE VENTILACION MECANICA Y LA EDAD GESTACIONAL
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CORRELACION EN PACIENTES CON EMH' ENTRE LA SUPERVIVENCIA
Y MORTALIDAD Y LA EDAD GESTACIONAL
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CORRELACION EN PACIENTES CON EMH ENTRE EL CORRELACION EN PACIENTES CON EMH' ENTRE LA
PESO Y LA NECESIDAD DE VENTILACION MECANICA  NECESIDAD DE VENTILACION MECANICA Y LA SUPERVIVENCIA
Y/T LA MORTALIDAD
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CORRELACION EN PACIENTES CON EMH' ENTRE LA PRESENCIA O AUSENCIA
DE VENTILACION MECANICA Y EL APGAR INICIAL Y FINAL (<6y6-8)
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COMPARACION DE LOS DIAS REQUERIDOS DE VENTILACION
MECANICA CON EMH VIVOS Y MUERTOS
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CORRELACION EN PACIENTES CON EMH’ DE L.AS COMPLICACIONES
HEMORRAGIA INTRACRANEANA Y ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA
Y LA EDAD GESTACIONAL
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CORRELACION EN PACIENTES CON EMH' ENTRZ LA FRESENCIA O AUSENCA
DE NEUMOTORAX Y EL PESO, VENTILACION MECANICA
Y SUPERVIVENCIA Y MORTALIDAD
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ta. OE PACIENTES

CORRELACION EN PAC)ENTES CON EMH' ENTRE LA PRESENCIA 0 AUSENCIA DE ENCEFALOPATIA HPOXICO~ISQUEMIC/
ACUERDO AL USO DE VENTILACION MECANICA Y APGAR INICIAL
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CORRELACION EN PACENTES CON ENH' ENTRE LA PRESENCIA Y. AUSENCIA DE HEMORRAGIA INTRACRANEANA DE
DE ACUERDO A LA VENTILACION MECANICA Y APGAR INICIA!
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CORREL/CION ENTRE LA PRESENCIA O AUSENCIA DE CORRELACION ENTRE LA PRESENCIA O AUSENCIA DE
ECN' EN PACIENTES CON Y SiN VENTILACGGN ECN' DE ACUSRDO CON UN APGAR INICIAL «=6 0 ==6
CCANICA PORTADORES DE EFiTRMEDAD DE MEWBRANA HALINA EN PACENTES CON ENFERMEDAD DE MEMSRANA HIALINA
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COMPARACION DE LAS DETERMBNBACIONES INICIAL Y
FINAL DEL Ph, PCO2,PO 2 Y EB EN PACIENTES VIVOS
. Y_MUERTOS CON_EM’
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COMPARACION EN LA EVOLUCION DE LOS PACENTES CON EMK
DE ACUERDO ALAS DETERMINACICNES RICIALES Y FINALES
DE Ph, PCO2, PO2Y EB
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DISCUSION:

Existen ceda vez mds pruebas en eotulios efectusdos-
en salaa de recién necidos de que el tratamiento precoz -
y cuidados & los recién nacidos de a8lto riesgo puede re -
ducir en forma importente la morbi-mortalidad debido a -
Enfermednd de Nembrana Hialine; se ha sugerido sin em -
bergo, que 1a EMH es el precio que debemos pugar por los-
modernog cuidados intensives neonatzlesa, Esta idea parece
pesimista, aunaue ec cierto que no siempre es posible prg
venir el desarrollo de ésta entidad en los recién nacidos
de bajo peso y corte edad gestacional que en la actuali =~
dad sobreviven en las UCIH.

De los resultados obtenidos del presente estudio -
observamos que correlacionan perfectamente con los hallaz
gos reportados en la literstura, a menor edad gostacional
meyor incidencis de ENMH (gréfica No.6), lo mismo ocurre -
con el peso, <in embargo al comparar ambos grupos, meno -
res de 2000g y mayores de date peco no se encontraron di-
ferencias estudfsticamente significativus p 0.001(gfd =
fice No.3y4), esto es expliceble debido o que algunos pe-
quequefios a pesar de su bejo pesc ya rebasahan las 395 ze-
manas de edad gestacional,momento en que el pulmén del -
neonato ya tiene cepacided de sintesis y distribucidn de-
surfactante.

‘Otro hallazgo caracter{stico es la calificecién de -
SILVERMANY, mientras més elevado sea éste mayor resultd -
ger la necerid=d de asistencis s la ventilacidén, as{ mis-

mo se encontrd que aumentd el porcentaje de mortalidad -



24

(gréficas Mo.2 y 11), ne obastante desde el punto de victa
eatad{stico los resultado® no fueron Ssignificutivos. -
p 0.001.

Hoy por hoy 1l& celificscidn de APGAR contimf: siendo
de ubilided como Indice prondstico de estebilidad en el -
recién necido tomcnde este pardmetro &l minuto y 5 min; =
en los resiiltedos encontrados en cste estudio se encontrd
que 2guelloe neonatos con APGAN menor de 6 al minuto fallg
cieron en moyor czntided en compsracidn con 2quellos cuyo-
calificacidn fué mayor (grdfica No.10). La edcd gestacio -
nel también es importente ya que a menor edad gestccionale
se increments la incidenciu de esta entidad (grdéficas No.-
6 y 7). Referente £ 1zs complicsciones en orden de tre -
cuencia se encontraron, Hemorragia Intracrznecana, Encefalp
patfs Hipoxico Isguémica, Neumotérax y Enterocolitis lecro
sante (gréficas No.12,13yl4). Un evento interceante en re-
cidn & la presenciz de neumotdrax encontremos ocue éste se-
preaentd con mayor frecuencia en lo¢ neon:ztos con peso Su-
perior a 2000g, sin que los dfas de ventilacidn mecdnica -

influyeran para su precentacidn (gr4ficas Yo.4,5,11,12 ¥

14) uno expliczeidn simplista pare justificsr 1s preesen -
cia de éste evento pudiera ser que s mayor pefo existe -
mds "confianza" para el manejo del ventilador(y?), desafor
tunadamente no fué posible investigar los purdmetros del -
ventiledor de estos pacientes. La Enterocolitis Necrosante
(ECN) fenémeno observado con relstive frecuencia en el pre
maturo también se encontré como complicacidén asociuda a -
la EMH sobre todo en esyuellos neonatos con peso inferior -
a 2000g y edad gestecional menor de 34 semanzs(grificzs No

15 y 16). Los resultados gusomftricos aportaron hallazgos-
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interesantes, comparando les datos de la determinscién -
inicial con la [insl y el porcentuje de supervivencia y =
. mortalidad se enconlrd gque €l promedio en los vivos en le-
determinacidn inlcinl fué de 7.2¢2 +-0.09 y en los muertoo-
el promedio fué 7.09 +-0.10 en la deternianscidn final

ol promedio fué parn los sobrevivientes de 7.42+-0.09 y -

para los pacientes que fallecicron fué de 7,23+~0,12 es -

resultados dieron diferencias estadfsticemente significe~

tivas p 0.0%5 (pgrdfica No.17 y 1B)en relacién a la oxemia

el promedio en lzs determinuciones inicial y final fué pa
ra los vivos de 45,37+-8 y 39.83'+-8.58 (reenectivamente-
¥ la determinacién £inal de 1es sobrevivientes fué de 68.

23+4=3.74 ¥y Ti1+-1B.35 en los jue fallecieron.p 0.0%n re-

lacién a 1as determincciones de PCO2 y EB no se encontra-

ron diferencias estad{sticamente significativas p -0.001-

(gréficas 17 y 18).

Como hallazgos agregsdos encontramos iue el promedio
de edad materna fué de 18+-2 afios con rango de 15 & 45 -
afios, el promedio de gestacioneg por paciente fud de 3+- -
2 con rango de 1 a 8; y la escolaridad registrada fué de =

cducacidn primarin,
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CONCLUSIONES

1.~

4.~

Sem

La Enfermedad de Membrana Hialina de presenta con muyor
frecuenclia en los recién nacidos de menos de 34 semanas
de edad gestacional.

Es mds frecuente en los neonatos con peso inferior a -~
2000g

La valoracidén APGAR/SILVERMANR continde riendo do utili
dad como fndice prondstico de 1la estzbilidad del neona-
to,

La ventilacién mecdnica mejora la supervivencia en los

pecientes con EMH sobre todo en aguellos con peso menor
de 20C0g

Las compliceciones encontrades parecen corresponder més

a premeturez (inmeduréz orgéniea) que o la ENMH,
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