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INTRODUCCTI 0N

Purante los Gltimos aflos las investigaciones en clini -
cas yrlaborntorios, han mejorado la comprénsiéﬁ de 105 tras-
tornos respivaterios em la etapa neonatal, en pnrticﬁlar so-
bre 1a enfermedad de membrana hialina. Actualmente se sabe-
que el matefial_hialino tetido ﬁon.eosina, es una respuesta-
inespecifica del pulmén a uha gran diversidad de agresiones,'
por lo que 1la denominacidn de enfermedad de membrana hialina
o sindrome de dificultad respiratoria, contindan como»sinGﬁi

mos, pero ahora conocemos su etiologia.

Este proceso es secundario a una deficiencia parcial o-
total de surfactante que influye en las fuerzas de tensidn -
superficial alveolar en la interfase gas-liquido y causa ate
lectasias mOltiples v que originan eventos fisiopatolSgicos-
en la mec&nica pulmonar, con alteraciones locales y sistemi-
cas derivadas de la hipoxia, acidosis mixta v sumado a eéto.

inmadurez funcional en otros aparatos ¥ sistemas.

Una actitud 1égica para el tratamiento de la enfermedad
de membrann hialina seria el reemplazo de las sustancias -
faltantes; esto llevd a los investiéndores a realizar prue -
bas experimentales, en coneios » corderns con cl empleo de -
surfactante exééeno con aerosoles que contenian dipami;ato -
de lecitina, para evitar la enfermedad y para evitar la mi -
croatelectasias con sus consecuencias. A partir de 1980 se-

inicié un avance en los estudios ¥y las pruebas clinicas con-
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;la ut.ili.z‘acién de surfactante artificiales los resultados va
. riaron; sin embargo se observdé en general mejoria en neona -
tos con enfermedad establecida o con riesgo de paQecerla -

(1.2).
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DESARROLLO DEL TEMA

- 2.1 DEFINICION . N :

Es un sindrome neomatal, que inicia en el primer dia y-
se caracteriza por una dificultad respirateria aguda con ta-
quipnea quejido reSpirhtorio, aleteo nasal y rg;racciones -
intercostales, secundario a una produccién,insuficiente‘o”dg
ficiencia en cantidad y/o calidad de surfactante pulmonar, -
con una disminucién de la distensibilidad pulmonar que condu
ce a la hipoxia, acidosis mixta y deterioro a nivel sistémi-

co (3).

2.2 EPIDEMIOLOGIA

En estudios recientes la incidencia varia dq 0.33% de -
los nacidos vivos en palses escandinavos, al 1% en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica. Y de acuerdo a edad gestacionﬁl
en 60% en recién nacidos menores de 28 y del 15-20% de 32-36
semanas. Se ha reportado mayor frecuencia y severidad en pa-
cientés del sexo masculino, asfixiados, nacidos por opera -
cién cesiirea, hijos de madres diabéticas. En éstos la inci-
dencia se cleva hasta 6 veces mis. Aunque otros estudios re-

portan incidencia menor del 1% (4-7).

2.5 ETIOLOGIA Y PATOGENIA

La presencia de cantidades adecuadas de surfactante que
tapiza los espacios aéreos es uno de los prerequisitos para-,

que exista una adaptacién pulmonar postnatal, pero también -
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debe de regenerarse una cantidad apropiada a su desaparicién,
lo que implica un funcionamiento intacto de las células al -

veolares tipo II.

Las causas -de insuficiente surfactante después del naci

miento se engloban en cuatro puntos:

I) Inmadurez extrema de células alveolares tipo II
I1) Muerte de numerosas células alveolares tipo I,
‘IIII Produccién disminuida o inadecuada, ante el estrés fé -
: tal transitoria y neonatal temprano.
1V) Deterioro en el mecanismo de liberacién de fosfolipidos-
tensoactivos de la membrana limitante, dentro de las -

células alveolares tipo II.

Conforme existe un pulmédn inmaduro mayor es el porcenta-
je de cé&lulas cuboide; que tapizan los espacios aéreos poten-
ciales; asiqisno"el lecho capilar pulmonar es mis pequefio y -
de ésth manera puede comprometerse con mayor facilidad 1la -
irrigaci6n de las células del pulmén en desarrollo por la hi-

poxia fetal y la hipotensidn.

~ 2.4 PRODUCCION DE SUSTANCIAS TENSOACTIVAS
BIOQUIMICA Y LA SUSTANCIA TENSOACTIVA:'

Es un material rico en fosfolipidos es sintetizade, alma
éenudo y excretado por los neumocitos tipo II. Y Los princi-

pales componentes se sefialan en la tabla 1.



TABLA 1

SUSTANCIA . PORCENTAJE DEL PESO TOTAL
Proteinas ‘ 10 - 15
Fosfolipidos 85 - 90

PORCENTAJE PEL TOTAL DE FOSFOLIPIDOS

" Fosfatiilcolina 80 - 85
Fosfatidilcolina disaturada 45 - 5¢
Fosfatidilglicerol 6 - 11

Fosfatidiletanolamina 3-5



6

Los estudios del pulmén fetal en diferentes especies -
han demostrado que cuando se completa 85-90% de la gestacién
se observa un aumento importante en la sintesis v contenido-

de los fosfolipidos tensoactivos.

PRECURSORES DE LA SINTESIS DE FOSFOLIPIDOS

El1 glucdgeno puede aportar energia » sustratos para la-
sintesis de fosfolipidos propios de sustancia temsocactiva, -
Los estudios en varias especies han demostrado que el conte- .
nido.de glucdgeno en pulmones aumenta durante los comienzos-
del desarrollo y alcanzan su miximo a finales de la gesta -
cién lo cual coincide con el incremento de la sintesis de -

fosfatidilcolina.

La glucosa producida por el glucdgeno es metabolizada a
glicerol-3-fosfato, que puede incorporarse en el esqueleto -
del glicerol de los fosfolipidos. Pero también aporta sus da

tos para sisntesis de idcidos grasos.

SINTESIS DE FOSFOLIPIDOS DE LAS SUSTANCIAS TENSOACTIVAS

La glucosa es metabolizada en glicerol-3-fosfato de hi-
droxiacetona que son acilados para formar acido fosfatidico.
. Este ocupa un sitio importante en la sintesis de fosfolipi -
dos, puede ser activado para formar CDP diacilglicerol. El ;
primero se combina con el glicercl-3 fosfato por la accidn -
de la fosfatidiltransferasa de glicerofosfato (GPPT) y més--
tarde es desfosforilada para formar fosfatidilglicerol. Por-

otra parte el diacilglicerol es un producto importante de la
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sintesis de fosfatidilcolina, esta sustancia ya estd formada
por esta via de novo que contiene acidos grasos insaturados-
puede remodelarse para que los dcidos sean sustituides por -
moléculas de palmitato v asi formar fosfatidilcolina disatu-

rada.

La citidiltransferasa es fosfato de celina (CYT) es la-
enzima cineticolimitante de la sintesis de fosfatidilcolina.
El incremento de la sintesis de fosfatidilcolina a finales -
de la gestacidn se acompafia de un incremento 3 a 6 veces ma-
‘yor en la actividad de CYT en el citosol. Al parecer dicho-
. aumento de la actividad de la enzima pudiera ser resultado -
de la estimulacion de fosfolipidos. Después del nacimiento-
se advierte un incremento de la enzima fisfatidiltransferasa
de fosfato glicerol, que coincide con aumento en el conteni-
do de fosfatidilglicerol en la sustancia tensoactiva. La -
acetiltransferasa de lisolecitina es la enzima fundamental--
en el neumocito tipo Il para remodelar fosfatidilcolina has-

ta su especie disaturada.

En la actualidad se cree que la fosfatidilcolina y la -
fosfatidilglicerol sean sintetizadas en reticulo endoplasmi-

co del neumocito II.

PROTEINAS DE LA SUSTANCIA TENSOACTIVA

Existen dos proteinas propias de la sustancia tensoacti
va y pueden intervenir en la formaciém de mielina tubular y-

la capacidad de extensidn de la sustancia tensoactiva sobre-
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la superficie alveolar. Ademis puede participar en la recap-

tacién de la sustancia tensoactiva.

TEJIDO CONECTIVO

La colidgena aporta potencih tensil y estructurada a -
vias'respiratorias y paredes de alvedlos. La menor distensi-
bilidad pulmonar en enfermedad de memﬁrana hialina quiza -
guarde rclacidn con una deficiencia en la sintesis de sustan
cia tensoactiva, en la secrecidén de ella o inmadure: de la -
estructura de pulmdén, especificamente a los elementos de te-
jido coneqtivo que a su ve:z le confieren distensibilidad y -

- resistencia tensil.

REGULACION DE LA MADURACION PULMONAR DEL FETOQ

Desde hace algin tiempo se sabe que la maduracidn del -
.pulmén fetal puede ser acelerada o retardada por diferentes-

factores que se enlistan en la siguiente tabla:

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MADURACION DEL PULMON FETAL

Estimulantes Inhibidores Controvertidos
Corticoesteroides Insulina Estrégenos
Hormona tiroidea Hiperglicemia Prolactina

Factores de crecimiento

AMP ciclico
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En la actualidad algunos estudios clinicos y en anima -

les han tendido a confirmar que los glucocorticoides son me-
nos eficaces en fetos del sexo masculino de diversas espe -
cies. Se sabe que la administraciém duradera de la testoste-

rona hace que se retarde la maduracién pulmonar (9-34)

2.5 FISIOPATOLOGIA
Los eventos fisiopatoldgicos son:

1. Adaptabilidad pulmonar reducida de un 10-20% de lo normal.

2. Gréndes dreas de pulmdn no estidn perfundidas y en ocasio-
nes hasta de un 50-60%.

3. Existen cortos circuitos de derecha a izquierda de 30-60%.
Esto se debe a la hipertensién pulmonar, relativa a las -
presiones sistémicas y es secundario a la hipoxia y la -
hipotensibn sistémica.

4, Circulacién sanguinea reducida en el lecho capilar pulmo-
nar.

5. Ventilacidn alveolar disminuida aunque la ventilacifn por
minuto y el trabajo respiratorio por minuto estdn aumenta
dos.

6. Volumen pulmonar disminuido,

Todos llevan a la hipoxemia, hipercidpnea y finalmente -

a la &cidos mixta (55).
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2.6 IDENTIFICACION

La prediccidn prenatal de la deficiencia de sustancias-
. ‘tensoactivas, debe de haerse en las madres de riesgo para -
prematurez por medio de la medicién de los materiales presen
“tes en el liquido amnidtico, obtenido por amniocentesis, aci
mulo vaginal cuando existe ruptura prematura de membranas y-
finalmente por medio del aspirado gistrico para la obtencidn

de fosfolipidos.

La relacién de lecitina esfigmomielina 2:1 o mayor indi
ca maduracién pulmonar, 1:1.5 o menos, indica inmadurez y -

los valores 1.5:1 son transicionales.

En ciertas circunstancias la determinacidén de fosfati -
dilcolina proporciona una prueba de prediccién mas precisa,-
valores mayores de 500 mgs/dl. indican madurez pulmonar. La
excepcién la constituyen los hijos de madres diabéticas ya -
que valores entre 500-1,000 mgs/dl. se han relacionado con -

un riesgo del 7% de padecer la enfermedad.

La identificacién de fosfatidilglicercl en el liquido -
amniStico también es un factor de prediccién Gtil de madure:z
pulmonar, ya que esti ausente en la mavoria de los neonatos-

que desarrollan 15 enfermedad (36).
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CUADRO CLINICO
Las caracteristicas clinicas son:

Dificultad para iniciar la respiracién normal.

. Quejiso espiratorio, dato que en ocasiones es el tdnico -

signo.

Retracciones intercostales y esternales,

Aleteo nasal.

Cianeosis con Fi02 ambiental.

Ventilacion pulmonar disminuida.

En ocasiones la pulsacién del corddén umbilical después de
20 minutos de vida es un signo incipiente.

Deterioro progresivo si no existe intervencidn.

HALLAZGOS RADIOLOGICOS

La radiografia de térax se ve una imagen reticuloc granu-

lar fina y difusa con un broncograma aéreo prominente, que so

brepasa la silueta cardiaca. Cuando existe un grado muy Seve-

To la radiografia pulmonar puede mostrar en las primeras ho -

tas una granulacién uniforme o una imagen en vidrio esmerila-

do, 1o que refleja a los alveolos llenmos de liquido, con un -

broncograma aéreo como (nica sefial visible de pulmén (8).



2.9 DIAGNOSTICO
Este se basa en tres puntos:

1. Identificacidn prenatal con la obtencidn de liquido amnid
tico, aspirado gdstrico, para determinacién de fosfolipi-
dos.

2. Una historia clinica completa,

3. Cuadro clinico, caracteristico de la enfermedad.

4. Radiolfgicos: Imigenes con un patrdn reticulo-granular en
vidrio esmerilado con broncograma aéreoc son fuertemente -

sugestivos.

2,10 COMPLICACIONES

1. Hemorragié cerebral (subependimaria o intraventricular).
2. Coagulacién intravascular diseminada.

Sl.Neumotﬁrax.

‘4. Septicemia.

5. Permeabilidad del conducto arterioso.

2.11 MANEJO VENTILATORIO

1L.a ventilacidédn mecénica ha sido la base del tratamiento
en esta enfermedad. Durante los &ltimos 10-15 afios se han -
producido- muchos refinamientos, como es el caso de la venti-

lacidén de alta frecuencia, con reduccidn del barotrauma.
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2,12 USO DE LA RELAJACION MUSCULAR

La relajacifn muscular sigue en controversia, sus bene-
ficios incluyen, la mejoria en el intercambio de gases y la-

posible reduccién barotraumas como el neumotdrax.

Entre los efectos adversos se encuentra el aumento de -
la frecuencia cardiaca. El manejo de liquidos se complica -

por acumulacidn de edema durante el tratamiento.

2.13 PAPEL DE LA DIURESIS

En la mayoria de los neonatos con la enfermedad estable
cida, se produce la diuresis al segundo o tercer dia. Heaf-
y colaboradores demostraron que la capacidad funcional resi-
dual y la distensibilidad pulmonar dindmica, que habian em -
peorado durante la fase prediurética, mejoraron notoriamente

una vez que se inicid la diuresis (1).

2.14 REPOSICION DE SUSTANCIAS TENSOACTIVAS

La experiencia en animales ha servido para investigar -
1a utilidad del surfactante exSgeno en €l tratamiento de la-
enfermedad de membrana hialina. Fue en 1976 cuando Ikegami-
y colaboradores utilizaron por primera vez dipalmitoil fosfa
tidilcolina en forma de aerosol, pero los resultados no fue-

ron satisfactorios.

Fue hasta 1980 cuando el primer comunicado por Fujiwara

y colaboradores donde seflalan que la reposicién com surfac -
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tante exdgeno biolégicos instalade intratraquealmente en 10-
prematuros con peso de 1500-2100 grs. con la enfermedad esta
blecida, mejoraron sus condiciones clinicas. Este comunicas*

do fue 1a piedra angular para’los estudios en los Gltimos -
12 afos,

"EXPERIENCIA EM MODELOS ANIMALES

Enhorning y colaboradores demostraron que la administra
cifn de la sustancia natural en conejos prematuros antes de-
que respiraran por primera vez, mejoraban las caracteristi -

cas mecanicas del pulmdén y tambié&n la supervivencia.

Vidyasager y colaboradores en 1985 demostraron los cam-
-bios radioldgicos en animales con datos caracteristicos de -
la enfermedad antes de iniciar el estudio, después de admi -
nistrar el surfactante ex8geno mejoraron extraordinariamente

los signos radiolégicos, y también las caracteristicas clini

cas.

Los modelos animales pueden continuar utilizindose para

la investigacidn de las dudas no vesueltas,
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. .EXPERIENCIA CLINICA

El" concepto de reponer sustancias—ténsoactivas en pulmo
‘nes deficientes de ella, nacid de las investigaciones de -
Gruenwald en su publjcado en 1947, quien instilé sustancias-
“tensoactivas a pulmonres extirpados de lactantes que . falle -
cieron con el sindrome, confluy&'que su aplicacién eviﬁaba -

tales atelectasias.

Avery realizé el mismo estudio llegando a las mismas -
conclusiones pero ademis anticipd que en el futuro podrfa -
corregirse la deficiencia por 1a reposicién de dichas sustan

cias,

PANORAMA ACTUAL

En la actualidad se dispone de por lo menos cinco tipos

'ﬁe surfactante, y todos ellos han mostrade efectividad tanto
en la tefapia breventivé o de rescate en la enfermedad de -
lémhrana hialina, ya que como 1o demuestran las diferentes -

.- ‘pruebas en vitro por medio del sufactometro pulsatil de bur-
buja 0 el método de balance de Wilhelny, al reducir la ten -

sibn superficial dinahica a menos de 10 nM.

Los diferentes preparados y estudios que comprueban su-

-eficacia son:
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Sintéticos

Los tipos de surfactante son:

Biolégicos o .naturales

1. ‘Sintéticos: -

.:.k)‘Exosurf Neonatal (WELLCOME}. Fue descubierto per Clemens
y sus principales componentes é;tAn suspendidos en un liofo-
. 1izado que contiene: Dipalmitoil fosfatidilclina 108 mgs.,-
hexadecanol (que sirve como agente expansor) 12 mgs. cigruro
de sodio 46.7 mgs. se reconstituye a 8 mis. de agua bidesti-
1ada. Los principales estudios que apoyan su efectividad son
un estudio multicéntrico donde toman parte 21 hospithies -
americanos en una prueba a doble ciego, con terapia de dos -

dosis de rescate en 206 neonatos con edades de 2a 24 hrs.,-

y ellos demeustran que €l uso de surfactante exbgeno nejorn- -

ll norbilidld Yy lortalidad en prematuros,

El segundo estudio fue llewvado a cabo en 23 hospitales-
én Estados Unihbs con neonatos con peso entre 500 -y 699 grs.
como terapia:de rescate en 106 pacientes y enconfraron que -

mejoraba la funcidn pulmonar.

2. Biolbgicos o Naturales:

"A} Corosurf. Es un pfeparado de pulmdn porcino, que contiene
11pido§ polares}ise obtiene por medio de una combinacién de-
lavado, centrifugado y extraccidn. El1 99% estd compuesto de-

fogfolipidos y el 18 de apoproteinas de bajo peso molecular.
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De los principales estudios que apoyan su efectividad estd -
el éstudio multicéntrico europeo en donde se incluyen a un -
total de 357 neonatos con peso entre 700 y 2100 grs.,y ellos
demuestran que las miltiples dosis con surfactante son més -
efectivas en el tratamiento de la enfermedad de membrana hi-

liana.

B) Survanta (Abbott). Es un preparado de lavado de pulmdn de
bovino que conteine 25 mgs. de fosfolipidos, lipidos natura-
les, 4cidos grasos, y proteinas aosciadas con efecta surfac-
tante y se le agrega dipalmitoil fosfatidilcolina, ééido pal
mitico y se dispersa en 10 mls. de solucibén fisiolbgica. -
Hoekstra y colaboradores en un estudio multicéntrico en 9 -
hospitales en los Estados Unidos demostraron que las mdlti -
ples dosis en 210 neonatos reducen la mortalidad en neonatos

muy prematuros.

Liechty y colaboradores en un estudio multicéntrico en 14 -~
&

hospitales en Estados Unidos en el que se incluyeron 402 neo

natos con bajo peso al nacer, demostraron una reduccifn en -

la mortalidad después de haber diagnosticado la enfermedad.

C) Surfactante TA. Es una sustancia extraida de pulmdén de -
ternera recién sacrificada, que su principal componente son-

fosfolipidos.

En tres centros se ha estudiado su eficacia clinica.
Enhorning en 1985 utilizd dicho preparado como agente profi-

ldctico en estudios con asignaci6n aleatoria, en 72 neonatos,
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antés de las primeras 72 hrs. de vida, y en éstos se puede -

disminuir significativamente el sostén ventilatorio.

En 1990 Fujiwara demuestra los beneficios con una dosis pos-
ventilatoria en neonatos prematuros con la enfermedad esta -
blecida durante las 48 hrs. posteriores a la administracién-

de surfactante.

También se ha utilizado para comhatir 1a enfermedad de-
membrana hialina sustancia tensoactiva obtenida del liquido-
amnidtico de seres humanos. En un estudio con asignacién -
aleatoria, la recibieron 22 lactantes con menos de 30 sema -
.nﬂs de gestacién‘y menos de 1 500 gramos de peso al nacimien
to. - Fueron comparados con 23 sujetos de edad gestacional si-
milar.que no recibieron el preparado. Todos los pacientes re
“cibieron 1z sustancia tenscactiva antes de las 10 horas de -
vida. El grupo tratadd recibié 60 mg. de sustancia tensoacti
Ga humana y el testigo, placebo. Después de aplicar la sus -
tan#ia mencionada, hubo mejoria significativa en el estado-
respiratorio, aunque fue variable la duraicén de la mejoria.
Trece de 22 lactantes mostraron mejoria sostenida después de
1a primera dosis, en tanto que 9 de 22 (41%).necesitar0n una
segunda dosis por el requerimiento persistente de Fio, mayor
Ae‘o.ﬁo. La incidencia de neumotdrax, enfisema intersticial-
puliohar,"displasia broncopulmonar y muerte fue significati-

vamente menor en el grupo que recibid preparado tensoactivo.



PROTOCOLO DE ESTUDIO

Los estudios multicéntricos seitalados con

utilizan los siguientes criterios:

A)
B)
<)

D)

F)

A)
B)
<)
m
E)

Peso desde 500 hasta 2100 grs.

Edad gestacional menor de 32 semanas.
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anterioridad,

Dato clinicos y radioldégicos de enfermedad de membrana -

hialina.

Deficiencia respiratoria que obligd a la ventilacidn asis

tida con Fi02 inspirade de 50% y presién media de vias -

aéreas de 8 cms. de agua.

Signos de deficiente oxigenacién con una diferencia de -

P02 arterial - alveolar de 0.24 o menor.
- Los criterios de exclusidén son:

Retardo en el crecimiento intrauterino.
Evidencia de madurez pulmonar,.
Alteraciones genétiéas muy aparentes.
Hidrops fetal.

Datos de corioamnioitis materna.

TECNICA DE INSTALACION

Por una cénula endotraqueal se administra

diluido en-agua bidestilada, se gira al neonat

entes posiciones: derecha e izquierda lateral,

el surfactante
p en las sigui-

con la cabeza-

hacia arriba y posteriormente hacia abajo durante la instala-

cidén, de esta manera se trata de administrar a

los cinco 16bu

gSTA TESIS WO P

SAUR BE |

A BIBLIBTEGA
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los pulmonares. La temperatura ideal es de 37° C., ya que de

esta manera se disminuye la vasoconstriccién a nivel local.

El tiempo de administracién varia de acuerdo al peso, -
perd en términos generales es de 2 a 3 minutos, en fraccio -
nes de 4 a 6 instalaciones con una cantidad desdeAO.S mls. -
hasta 1 ml. Entre las instalaciones se coloca un ambii reser-
vorio para suministrar oxigeno al 100% durante todo el proce
dimiento se vigila en forma continua las constantes vitales,
p02 transcuténea o indices de saturacién de 02 con oximetro-

de pulso.

INDICACIONES

La teraﬂia'de reposicién esti indicada como profilicti-
ca en prematuros con riesgo o con la enfermedad estabiecida.
Se ha observado cierto beneficio en prematuros con neumonia-
~in utero. $in embérgo son muy pocos los estudios al respecfo
’ Se-ha sugerido no utilizar surfactante en presencia de neumo
térli. Para observar mfiximos resutlados hay que mejorar las-

condiciones clinicas del neonato como estado de choque, aci-

dosis respiratoria, metabdlica o mixta.

- DOSIS

No hay constnacia en las dosis a utilizar, si bien los-
datos iniciales sefialan que la dosis de 51-58 mgs. de fosfo-
lipidos por kg. de peso bastaron para disminuir la presidén -

media de las vias aéreas pero no fueron suficientes para co-
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rregir los cortos circuitos intrapulmonares.

Las dosis altas con 108 mgs. por kg. de peso produjeron
resutlados mucho mejores con el extracto de pulmdn bovino. -
Pero la dosis de 67.5 mgs. por kg de peso con surfactante -

sintético podria ser 1la cquivalente.

EFECTOS ADVERSOS
A) Sepsis:

Esta complicacidén se eleva debido a que favorece la co-
lonizacidn y al crecimiento bacteriano a nivel pulmonar y -

este es el foco inicial para desarrollar sepsis.

B) Persistencia del conducto arterioso:

Desde el primer reporte de Fujiwara y colaboradores en-
1981, se observa una mayor incidencia de persistencia de con
ducto artérioso, de importancia clinica en recién nacidos -
‘tratados con surfactante exbgeno, otros investigadores han -
valorado con detenimiento sus resultados y han podido adver-
tirse con mayor claridad, que tal complicacidn del trataqigg

to no comstituye mayor importancia.

Los estudios con el preparado obtenido de humanos y los
del preparado de pulmdén fresco de ternera, indican que no -

hubo diferencia entre los grupos tratados y el testigo.

En forma global, la administracién de este material -

exbgenc quzds no tenga un efecto aditivo atn mis, la apari -
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cion de tal complicacidn pudiese tratarse con inhibidores -

de las prestaglandinas (indometacina) o cierre quirtirgico.

C) Aumento de la presidn arterial:
La administracion de surfactante se acompaha de incre -
mento en el flujb”sangdineb por pulmones y también en el gas

to cardiaco, ocasionando aumento en el flujo renal y conse -

cuentemente elevacidon de la presidén arterial,

D) Hemoiragia periventricular:

La administracién de surfactante dentro de la traquea -
produce alteraciones en la ventilacién y en teoria puede cay
sar cambios agudos en la distensibilidad pulmonar, en los ga
ses sangufineas, en la resistencia pulmonar vascular, presién
sanguinea y frecuencia cardiaca, todos estos cambios pueden-
producir cambios en la velocidad del flujo cerebral, los in-
vestigadores buscaron con mis detalle su relacidén con el in-
cremento de la hemorragia periventricular y se encontrd que-

.aproximadamente es el 26 por 100 la presentd.

E) Apnea:
Este trastorno se rpesenta en la terapia con surfactan-
te, los mecanismos no se han delucidado por completa. (37 -

48).
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CONCLUSIONES

La administracidn de sustancia tensoactiva exégena a pa
cientes con enfermedad de memﬁrana hialina ha ocasionado_una
impresionante mejoria en la oxigenacién y en el curso del -
trastorno. Los tratamientos profilicticos y '"de rescate" -
han mostrado una disminucién significativa en las tasas de -
morbimortalidad por la enfermedad. Hay algunos planteamien -
tos no resueltos en cuanto a cudl eé la sustancia mis eficaz
el nimero de dosis necesarias.Con base en los datos disponi-
bles, con TA tensoactiva se han obtenido resultados promete-
dores y constantes. Otro planteamiento importante no resuel-
to es 1la utilidad de la sustancia tensoactiva en casos poco-
graves de enfermedad de membrana hialina y sus consecuencias

en el costo de la hospitalizacién.
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