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DEFINICION DEL PROBLEMA 12 HIPOTESIS

‘a ¢s conocido que Ta Enfermedad de Menibrana Hiaking por casusticas
locales y mundiales, es una patologia que ha incrementado su eidenea por Ly
tecnologia de la medicina moderna, v sabemos también que su mortbimortatidad

es muy elevada.

En nuestro medio, cada dia nos enfrentamos tode el equipo de satud al
reto de manejar a este tipo de pacientes, por lo que s¢ hace necesario
reflexionar un momento y determinar nuestra realidad actual. Por tanto, es
nuestro interés aportar datos que sirvan de base para estudios posteriores y
elaborar comparaciones con otras unidades locales, sobre todo paca continuar
con ¢l estudio de esta patologia, que ya ha sido multiestudiada en otros

campos.

Tal vez con los resultados ya conocidos, esperamos recabar resuitados
mas drasticos, no esperando entablar puntos de comparacion con unidades en
donde la infraestructura sea mas desarrollada, sino (micamente conocer nuestra
casuistica a fin de conocer mejor la patologia y establecer normas actuales para

un manejo y diagndstico eficaz y oportuno.



OBIETIVONS.
Obyetivo General,

Cuontocer con qué frecuencia se presenta fa Enfermedad de Membrany
Hialtna en Ta Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Regional
"General Ignacio Zavagoza” y conocer cudl es el porcentaje de mortalidad
observado actuahnente.

Objetivos Especificos.

o  Conocer las caracteristicas generales de los pacientes con EMH.

o  Determinar las compllicaciones mds frecuentetnente observadas en estos

pacientes.

o Conocer qué caracteristicas condicionaron con mayor frecuencia la

mortalidad en los pacicntes.



INTRODUCCION

La insuficiencia respiratoria o distress respiratorio, en senido amplio, es
uno de los sindromes més frccuentes en neonatologia. Bl término comprende
una senie de entidades clinicas que, de una v otea forma, condueen al nifio a i

estado de deterioro en el intercambio gascoso. (22)

En fa mayoria de las ocasiones, esta motivada por patologia del aparato
respiratorio (neumopatias nconatales) pero, a veees, es originada por otras
multiples causas: nerviosas, infecciosas, musculares, etc. Asimisino, éste es wiia
de los capitulos que méds se ha beneficiado con los avances terapéuticos
(ventiloterapia, surfactante, oxigenoterapia adecuada, etc.). Debido o esto se ha
producido en los tiltimos 10 a 15 afios un progreso marcado en fa sobrevida del
prematuro con insuficiencia respiratoria, con un descenso importante en su
mortalidad que, sin embargo, conlleva igualmente a la aparicion de nuevas
afecciones, en parte derivadas de los mismos avances, como es la displasia

broncopulmonar, (5,22)

Con ¢l mejor conocimiento de fa fisiopatogenia respiratoria de cada uno
de los cuadros que producen falla respivatoria, es posible reconocerlos mejor y
efectuar en cada caso un mangjo mds racional y oportuno del problema

especifico. (22)

En este trabajo, se analizard el distress respiratorio en un sentido estricto,

pues en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Regional



"General [pnacio Zaragosa’ es an problenta coudiano, de ahi nuestro mterés de

conacer los svances ymangjo de este padecimiento,



L. ENFERMEDAD DE MEMBRANA THALINA.

NOMENCLATURA.

A la Enfermedad de Membrana Hialing (IEMH) también se e conoce
como sindrome de insuficiencia respiratoria idiopatica, sindrome de atelectasia
pulmonar progresiva, sindrome de distress respiratorio, sindrome  de
hipoperfusion pulmonar, sindrome de isquemia pulmonar neonatal, atelectasias
multiples primarias, sindrome de dificultad respiratoria. Sin embargo, los
términos EMH y Sindrome de Dificultad Respiraloria (SDR), son los de
aceptacion general en nuestro pais y serdn los que emplearemos indistintaniente

en este estudio. (5,8,10,15)

II.  EPIDEMIOLOGIA.

Esta enfermedad, se presenta el mayor niimero de casos en prematuros.
La frecuencia, es inversamente proporcional a la edad gestacional y al peso:
Ocurre en un 60 por ciento en recién nacidos menores de 30 semanas; entre 15-
20 por ciento en los que tienen de 32 a 36 semanas, y cerca del § por ciento en

mayores de 37 semanas.

Su incidencia es mayor en hijos de madre diabética, partos antes de 37
semanas, embarazos miltiples, cesdrea, parto rapido, asfixia ¢ historia de hijos

previamente afectados. (5,10,17, 22, 26)



Se presenta en 03 a ) por ciento de todos los partos, representiando 13-
20 por crento de todos Jos casos fatales en el peviodo neonatal. Se observa en
10 por cients de todos los recién nacidos prematuros, siendo la incidencia

mayor en fos que pesan mienos de 1500 gramos. (13,12)

Otros factores de riesgo mateimo observados que incrementan el nesgo
de la Enformedad de Mombrana Hialing, son ruptwrra prolongada de
membranas, anemia ¢ hipertension crénica, ast como ¢f menor nivel de estudios

y socioecondmico. (12)

Es importante sefalar que esta enfennedad observa menor incidencia en

fa raza negra. (8,12)

La mortalidad, tiende a incrementarse en los meses de verano y es
refativamente menos frecuente en invierno. Mis del 90 por ciento de los
fallechnientos ocurre en el cuarto dia de vida, observando una disminucion de
fa mortalidad de la primera hora 4 las 24 primeras horas de vida, Asimismo, se
observa una mayor mortalidad en ef sexo masculino y de 1.7 a 1.6 por ciento en

el sexo femenino. (8)

En estadisticas del Hospital Regional "General fgnacio Zaragoza" en
1992, se presentd cowo una de Jas diez prineias causas de morbilidad (novena)
2.7 por ciento y | por ciento en recién npacidos vivos, Ef 96 por ciento de los
que presentaron la enfermedad citada fue en pretévminos, muy similar a lo
referido en Ja literatura. Asimismo, ocupd ¢l primer fugar como causa de

muerte niconatal (26.7%). (26)



L. VISIOPATOGENIA.
1. Desarrollo del pulmon en ¢l Teto.

Para comprender mejor [a fisopatogenia de la enfennedad, o8 necesario

considerar la cmbriogénesis del arbol bronguial.

Asi, tenemos que ¢l desarrollo del aparato  respiratorio comienza
precozmente en el periodo fetal, durante las primeras cineo semaras de vida
después de la concepeion, cuando la yema pulmonar prinutiva s evaging a
partir de la porcion cervical del tubo endodérmico, Tormandose fa triquea a

partir del esofago.

Durante este periodo, se produce la primera division de la via aérea para
formar los dos bronquios principales y también se originan las arterias
pubmonares a partir del sexto arco aortico. Durante las semanas siguientes,
continfia la subdivision de vias aéreas y vasos pulmonares. A las catorce
sentanas de embarazo, el pulmdn fetal, que es una protrusion del intesting
anterior, estd formado por tejido mesenquintdtico con circulos de aspecto
glandular  formados por células voluminosas llenas de  glucogeno. La
ramificacion dicotémica asimétrica bronquial se contina, hasta que alcanza el
nimero de ramas de las vias aéreas que se encuentra en ¢l adulto al final de Ia
semana dieciséis, fecha en que se completa la fase seudoglandular. Entonces,

comienza el periodo canalicular en el epitelio.

Entre la semana dieciséis a veintiséis, el tejido mesodénmico se hace mas

fino y se produce una proliferacion de vasos slrededor de los espacios aéreos.



f)

Detas vewite o vanndds semanas. s células de revestiniento def epuelio de
fus espacios adreas conticnen cuerpos lamelares y hay un mayor contacto entre
dstas edlutas eprichales (ipo 1) y los capilares de manera tal, que a las
vemticlatro seinanas empicza el desarollo de tos sacos terminales con una

aproxanacion mas esirecha del epitcho respiratorio y los capifares,

Fas eélubas epitelindes de upo 1 emprezan o diferenciarse en ¢élulas mis
defpadas de ipo 1. En esta fase del desarrollo pulmonar, es posible, por primera
vez, cierto intercambio gaseoso si el nifo respira aire, pero la distancia enlve
los capifares y los espacios acreos es tedavia tres veces mayor que fa del
adulto. A las veintiséis semanas, se observan espacios aéreos mayores, <on
sapilares en estrecho contaclo, pero ain no se han lormado los verdaderos
alvéolos. En este periodo de la gestacion el intercambio gaseoso es

relativamente satisfaclorio,

A las veintiocho semanas, pueden distinguirse perfectamente conductos
alveolares y bronquiolos respiratorios con aumento de] area de difusion aire-
sangre. También los cuerpos lamelares en las eélulas tipo Il han aumentada. A
las treinta semanas la subdivision de bronquiolos terminales en bronquiolos
respiratorios practicamente ha finalizado, v la formacion de los alvéolos estd en

pleno desarrollo. Su finalizacion se completa a las treinta y evatro semanas.

La fase final, es decir, el periodo de sacos terminales, finaliza en el
nacinuento, cuando los unidades respiratorias coustan de  bronquiolos
respiratorivs, conductos de transicion y racimos terminales de sacos alveolares.

En el nacimiento, hay menos de 70 millones de sacos atveotares primitivos. 151



numero total de alvéolos del adulio (200 a 600 mitlones) probablemente se

alcance antes de la adolescencia. (15,17,22)

[stos cambios morfologicos suceden simmlténeamente con o} desarrolio
de fas funciones bioquimicas, que jucgan un ol primordial en la capacidad

funcienal del pulmon.
2. Bioquimica de desarrollo del pulmon fetal.

En este espacio, diremos que el surfactante aparece alrededor de las
veintitrés a veinticuatro semanas de gestacion, al mismo tiempo que aparecen
las inclusiones osmofilicas en las células alveolares tipo 11. Sin embargo, ¢l
surfactante se produce en cantidad suficiente solo después de las treinta a
treinta y dos semanas. El surfactante, tiene la propiedad de disminuir la tension
superficial en los alvéolos facilitando la expansion y evitando el colapso de los

espacios aéreos durante cada expiracion, (22, 14)

Composicion. La sustancia tensoactiva estd constituida por proteinas
(10-15%) y ¢s rica en fosfolipidos (85-90%).

Los principales fosfolipidos tensoactivas son:
0 Fosfatidilcolina 80-85%.
o Fosfatidileolina disatwrada 55-60%.

o Fosfatidilplicerol 6-11%.



0 Fostandidetobaning *-5%.

Fa presenoa de fostatdilphecerol o5 un signo que seiala fuertemente la
presencia de mathrez pubnonar, y sarge salo despugs que la fosfatiditeoling ha
aumentade # 80 por ciento ded total de foslolipidos en fos coerpos fanunares.
La presencia de éste elemento ¢s una téenica muy il en la asistencia del parto

antes del témino, (14)

Por otra parte, diremos que los fosfolipidos son sintetizados en el reticulo
endoplasmico del neumocito 11 FI Aparate de Golgi procesa y dirige los
fostolipidos y proteinas del surfactante a los organelos de almacenamiento
intracetular que son fos cuerpos laminares. Después, el surfactante es seeretado

por exocitosis.

Ahora bien, fas proteinas de la sustancia tensoactiva, una de peso
molecular de 35 mil daltons, confiene estructuras de glicina y glutamina
sinilares a la colagena. la segunda proteina con peso molecular de 14 mil
daltons, interviene en la formacion de mielma tubular, proporcionando una

propiedad de extension de la sustancia tensoactiva sobre la superficie alveolar.

Ambas proteinas, se I estudiado y concluido, intervienen en la
recaptacion de la sutancia tensoactiva. Es decir, que después de secretada al
espacio alveolar por un wmecanismo de endocitosis wediada por receptores

proteicos, la sustancia tensoactiva es recaptada y reuilizada,

Con respecto al tejido coneetivo, podemos decir que la coldgena y la

elastina aportan una potencia ténsil y estructural a las vias respiratorias y



paredes de alvéolos. Los fibroblastos del pulinon seoretan estis proteinms a da

matriz extracelular y se incrementa su sintesis antes v después del nacnveme

La menor distensibilidad pulmonar en fa Enferedad de Manbrana
Hialina quizd guarda relacion con wia deficiencia en fa sintesis de sustacia
tensoactiva, en la secrecidn de ella, o por la inmadwrez en fa estructura del
pulmon, especialmente en los clementos del tejido vonectivo que. a so vez, le

conficren distensibilidad y resistencin ténsil. (14)
3. Regulacion de la maduracion  del pulmén fetal,

Hay innumerables pruebas de que la waduracion det pulmon fetal es
acelerada por hormonas, aunque hay que seftalar que no la desencadenan,
posiblemente ésta es desencadenada por factores liberados en células vecinas
de la matriz extracelular o por activacion de genes dentro del propio nemmocito,
por lo que es probable que la maduracién pulmonar sea iniciada por factores

enddpenos v acelerada y modulada mis tarde por hormonas circulantes.

Los agentes estimuladores conocidos para cllo son: curticosteroides,

hormonas tiroideas, factores de crecimiento y ¢l AMP ciclico.

De los factores que inhiben o retrasan la waduracion pulmonar son: Ja

insulina y la hipergluccmia.

Por su parte, el estrogeno y la prolacting son agentes que probablemente

aceleren el proceso de mwaduracion pulmonar, pero esto adn es controversial,



4. Sexo del feto,

Se sube que Ia incidencia es mayor en ¢l sexo masculino que en mujeres
en o que toca a la Enfermedad de Membrana Hialina. Algunos estudios
clinicos y en animales han tendide a confinmar que los glicocorticoides son
menos eficaces en sexo masculino de diversas especies y se sabe que la
administracion duradera de testosterona hace que se retarde la maduracion
pulmonar. Sin embargo, atin es controversial que exista una diferencia en su

capacidad de reaccion a las honmonas. (8,14,15)

Por los aspectos considerados, observamos que la fisiopatogenia de la
Enfermedad de Membrana Hialina es el resultado de wun problema mias
complejo que Ia simple deficiencia del surfactante, ya que participan la

combinacion de:

o La inmadurez anatémica del parénquima pulmonar, endotelio capilar y la

caja tordxica.

0o La disminucion de la cantidad total de swfactante pulnonar y/o

alteracionde la calidad de surfactante presente.

o La presencia de cortocircuito de izquierda a derecha, por Ia presencia del
conducto arterioso permeable (PCA), resultando en una sobrecarga
circulatoria del leche vascular pulmonar, especialmente en los mas

prematuros.

0 El mcremento en el volumen de agua intersticial y alveolar,



0 Hipopertusion pulmonar con descenso progresivo de la PaOZ en b sanpre
arterial y acidosis metabolica seeundarta a Ta lupovia L dos casos wis
severos, la ventilacion alveolar tambicén disminave con la elevacion e o
PaCO2 y acidosis respitatoria. La hipoxemia v 1o acidosis desencadenan
una vasoconstriceion en territorio pubinonar, con caida det Hujo sanpninea
pulmonar, lo que a su vez puede anmentar ¢ daiio a las células alveolares

y limitar mas ain la sintesis del surfactante. (15,22)

Aquii, también hay que mencionar que al transcurvic un 80 por ciente de
la duracion de la gestacion, el pulmdn fetal queda expuesto a la aceion
creciente de hormonas esteroideas aclivas, ya sea por ¢l aumento de la
praduccion de las suprarrenales del feto, o por im incremento en la actividad de
{a enzima ll-reductasa, que convierte fa cortisona circulante en cortisol activo.
En respuesta al cortisol, los fibroblastos pulmonares producen y secrctan un
pequeiio polipéptido denominado factor newmocitico del fibroblasto (FNF), el
cual actda sobre los neumocitos tipo 1, que awmentan la actividad de la
mcomporacion de colina y producen cantidades crecientes de  sustancias

tensoactivas.

La sintesis del surfactante, es un proceso dindmico que depende de
diversos factores, de tal manera que mientras que el fifo, acidosis, hipovolemia,
hipoglucemia ¢ hipoxemia reducen su produceion, otros, como edad gestacional
avanzada, esteroides, dependencia materna a la heroina, estrés cronico y quiza
la ruptura prematura de membranas y la infeceion matema, pueden awmentarla.

(15)

5. Relacion entre la PCA sintomatico con la EMH.



Oro aspecto gue no debe soslayarse es el profundo cambie circulatorio
que se expermmenta al momento de nacer y que, en general, es consecutivo a ta
micenn de daorespiracton. Por tanto, tenemos que al pmzar el cordén
ambilical s¢ micta el cambio ¢n las presiones mtravasculares, dando como
resultado fa obliteracion del conducte venaso de arancio, del conducto arterioso
y ¢k aerre del agujeco oval, convirtiendo, de esta manera, al circutto sistémico

en el de mayor presion,

Il conducto arterioso, es un vaso sanguineo fetal que comunica
divectamiente ¢l tronco de la artevia pulmonar con la aorta descendente en la
vida mitrauterina y que transporta mds del 50 por ciento del gasto cardiaco lotal.
En ¢l dtero, mantiene un {ujo de derceha a 1zquierda que, al nacer, se hace
bidireccional, y més tarde de izquierda a derecha, debido al descenso de la

resistencia vasenlar pulmonar y al aumento de la general,

Los prematuros, presentan una disminucion mds rapida de la resistencia
pulmonar que los recién nacidos de térming. Esto, por el menor desarrollo de 1a
musculatura lisa arterial. Este conducto, se cierra funcionalmente en ¢l primer
dia de vida, pero el cierre anatomico ocurre en ocasiones hasta el afio de vida.
Sin embargo, cobra importancia en la Enfermedad de Membrana Hialina
debido a que a menudo ocurre una reapertura del mismo, creando un
cortocireuito de 1zquierda a derechia al caer fa presion pulmonar al momento de

la reapertura alveolar, dificultando ¢l retiro del ventilador.

Por otra parte, si no se logra mejorar ¢} colapso alveolar y la lipoxia
consecuente, ¢l cierre del conducto pucde verse retrasado o reabrirse al

disminuir la perfusion pulmonar, eon lo que se crea un circulo vicioso, donde la



hipoxia favorece Ja vasoconstriceion del lecho prulmonar artertolar, anmentindo
el CO2, acentuando la acidosis-hipoxia para, con ello, establecer el fendmeno
conocido como hipertension arterial pulmonar, donde ¢l corto cireuito del

conducto arterioso va de derccha a izquierda,

El tratamiento definitivo aqui es el cierre del conducto artertoso por
ligadura o con farmaca por medio de ta indometacing. Todos los pequeios con
el cuadro sitomatico que tienen wenos de treinta y cuatro semanas de edad
pestacional o que dependen del ventilador, son candidatos al cievie del CA.
4,15)

V. ANATOMIA PATOLOGICA DE LA EMH.

La anatomia patologica, muestra como hallazgo macroseopicos un
puldit colapsado, firme, rojo oscura, hepatizado. La microscopia dptica, por
su lado, aprecia el colapso alveolar y la presencia de depdsitos de una sustancia
hialima vy células alveolares destruidas, La muscular de las arteriolas
pulmouares, esta engrosada y su Juz es pequeita. Los vasos linfitticos aparecen
distendidos. La lesion histologica principal, consiste n una membrana o
material parecido a una membrana sin estructra o hialina, que reviste las
altimas ramificaciones del drbol respiratoriv, especialmente los conductos
alveolares y alvéolos. En la microscopia electronica, hay lesién y pérdida de
células epiteliales alveolares con twmefaccion de las células del endotelio

capital y desaparicion de cuerpos de inclusion laminillares.(5)

V. CUADRO CLINICO.



W

La evolucion clinica se caracteriza por la presencia de signos de
insuficiencia respiratoria progresivi, que habitualmente tieten un comienzo
despues de algunas horas de vida, pero que pueden manifestarse desde los
primero minutos y que, por lo general, se hacen mas intensos entre el primer y
segundo dia de vida, alcanzando su acmé a las 72 horas para mejorar y

posteriormente resolverse entre los emeo y siete dias de vida. (1,15,22)

Los signos de dificultad respiratoria se caracterizan por un aumento
progresivo de la frecuencia respiratoria (taquuipnea) retraccion esternal y
subcostal, quejido o gemido expiratorio observado cuando ¢l nifio no lHora (por
cierre parcial de la glotis), aleteo nasal y disminucion del murmullo vesicular en

ambos campos pulmonares a la auscultacion.

la sintomatologia en los recién nacidos prematuros de muy bajo peso es
menos aventurada que en los recién nacidos de mayor peso y edad gestacional,
Los signos menos marcados se deben a la debilidad de la musculatura

respiratoria,

Asimismo, se da la presencia de cianosis generalizada, cuando la PaO2
es baja y extremidades edematosas, despuds de varias horas (permeabilidad
vascular alterada). (5,13,14,22.1)

VI.  EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

En relacion a éstos se pueden mencionar las radiografias: imdgenes

reticulogranulares en vidio esmerilado con broncogranias aéreos.



Segin las alteraciones radiologicas previas a fa vemtilacion asistidi, so
]

distinguen cuatro prados de ta EMH:

0

Ligera imagen granulosa en los limites de ta normalidad, con vennincion
nonnal, incluso con imagen de cisunitis, fo que puede sev confundido con

un pulmén hiunedo.

Aspecto clasico reticulogranulosa generalizado con broncograma aérea

que no sobrepasa la silueta cardiaca ¢ hipoventilacion evidente.

Gran refuerzo reticulogranuloso con broncograma aéreo, que sobrepasa
claramente los limites de la sombra mediastinica, destacando sobre los
campos pubmonares Ja transparencia nuy disminuida (fa hipoventilacion

persiste).

Opacidad total de los campos pubmonares (pulmoén  blanco), con
broncograma aéreo, dato que Je diferencia de la atelectasia primaria aparte
de la hipoventilacion.

La gravedad es proporcional al grado de la membrana hialina. (5)

En la relativo a las gasomelrias, éstas muestran precozmente una PaQ0?2

descendida y una PaCO2 clevada, con acidosis respiratoria precoz v luego

mixta.

La hipoxemsa es tipicamente progresiva y es dificil lograr una

hiperoxigenacion,
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I fos electrocardiogramas, pueden aparecer alteraciones de la onda R,
elevida en la zona precordial, indicando {a gran resistencia vascular. Es de
mejor prondstico que i onda S profunda en precordiales derechas. En algunos
casos se ha encontrado prolongacion de los intervalos PR y QRS. (5,13)
VI, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

Se debe meluir espeeialmente;
0 Sindrome del pulmon himedo.

0 Sepsis por estreptococo agalactiac,

0 newnonias neonatales o in atero, la radiografia de térax es idéntica a la
EMH.

0 Cardiopatia cianogena.

0 Persistencia de Ta circulacion fetal,

0 Sindromes de aspiracion.

o Anomalias cangénilas.

Para elaborar el diagnostico defimtivo ademds de lo expuesto, se deben

mvestigar los factores de riesgo, ol obstetra puede ayudar al facilitar fos

resultados de la amniocentesis y cuando la relacion lecitina/eslingomielina es



mayor de 2, la relacion palmitico estedrico mayor de 3 y o fosfatdilplicerol

estd presente, lo que hace poco prabable que aparezea esta enfennedad (1,5)
Dado que estas detenminaciones requieren de alta infraestructura, sc han

propuesto otras pruebas mis clinicas aunque menos exactas como métados de

tamizaje. La de mayor aceptacion es la prucha de la espuma (Clements), que

consiste en la apreciacion de burbujas estables cu el sobrenadame del material

aspirado del estémago del recién nacido en riesgo, al que se adiciona etanol al

95 por ciento. Si no hay agente tensoactivo (inmadurez), ne se formarin

burbnjas y se considera una prueba negativa. (5,13)

VHE COMPLICACIONES EN EMIT.

Tempranas o precoces:

0 Diatesis hemorragicas (hemorragia pulmonar, intracraneal).

0 Neumotdrax y neumomediastino (producidos por la ventifacion asistida).

0 Neumopericardio y neumoperiloneo (raros).

0 "Bullas” de enfisema itersticial.

o  Transtornos metabdlicos (hipoglucemia, hipokalemia, hipocalcemia,

hipematrenia).

o  Coagulacion intravascular diseminada.



o Infeccion seeundaria a o ventilicion asistida principalmente por gramm

negativos.

0 Ductus arterioso persistente.

Tardias:

0 Retinopatia del prematuro,

o Displasia broncopulmonar, Presente en el 5 a 15 por ciento de los
I

sobrevivientes.

o  Labilidad para presentar infecciones de vias aéreas superiores en el printer

ano de vida. Alos 5 a 7 aiios la recuperacions ¢ considera completa,
0 Secuelas neuropsiquicas. (6,7,10)
IX. TRATAMIENTO EN EMH.

El tratamiento integral de la Enfermedad de Membrana Hiahna debe
incluir mecanismos tales que Heven a la conservacion del intercambio eficaz de
gases sanguincos, la preservacion de la perfusian gencral y el retotno venoso,
asi como la prevencion de la lesion pulmonar grave y el fomento de la

maduracion y erecimiento Gptimos.

De manera general, se debe cubrir los siguientes aspecios.
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Enfermeras  entrenadas relacion 21 9 miniow v cnpn e

Montonzacion.

Médico entrenado disponible,

Control térmico preciso que mantiene al minnno el consmmo de oxigone

la produccion de dioxido de carbono.

Gasometria cada cuatro horas como minhno,

Monitoreo de tension arterial, para descartar hipovolemia,

Intentar mantener ¢l pH mayor de 725 Monitoreo de la PaQ?
manteniéndolo por debajo de 90 mmlilg, con ¢ fin de limitar los efectos

tordxicos del oxigeno.

Suspension de la alimentacion oral, por la motilidad pastrointestinal

reducida,

Soluciones parenterales, inicialmente con dextrosa al 10 por ciento, 60-80
mbk/dia y amuentarlas graduatmente de acverdo a la tolerancia hasta un
maximo de 150 mi/k/dia, aungue se sabe que por ariba de 120 ml/k/dia

puede favorecer la aparicion de PCA.

Control continuo de la frecuencia cardiaca, respiatoria’ y de Ta

temperatira,
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Ulertrolitos serees, mmarios of sepundo dia, de acuerdo al resnltado de

fos arvales sdricos vy nstonza Jo 24 o d8 horas,

Detersmnaciones frecuentes de glicemins y Hio, Iieiar una wasfusion st el
Hie es menor de 40 para conservar by capacidad adecuada de ransporte

de oxigeno.

Diwmesis, nirogeno urdico cn sangre voen los casos indicados  pH,
electrolitos y osmolaridad urinana. bsto permite evaluar la funcion renal v
del flujo sanguineo hacia ¢l ndn. A wedida gue el niflo comienza a

mejorar se produce un auitento de la diuresis,

Si la tension arterial desciende, considerar administrar plasma (10-

15mb/kg).

Obtener hemocultivos: tratar con una penicilina y un aminoglucdsido hasta
que estén disponibles los resultados de los culturivos, ya que no es posible
diferenciar radiograficamente ¢l SDR de la newnonia estreptococica del

grupo B.

Registrar todas las observaciones de laboratorio y gasometrias en un

registro anico.

Mangjo minimo, reduciendo los movimientos de ruling ¢omo aspiracion,
movilizacion, auscultacion. Bsto previene T disminueién iatrogénica de

Pa02. (1,5,13,15)



En o relativo a la ventitacion mecimien, s b w00 B aie
importante de la Enfermedad de 1o Membring Ml b antes e
utilizacion del surfactante. Tuvo su tnicio en 1971, coando Gregary + Colbs
demostraron que la permeabilidad alveolar podia tantencrse con o auo do i
presion positiva continua (PPC) v propusicron el emplee elinieo de ot
modalidad a través de una canuly endotraqueal pare ehinanejo do los povtente

con SDR.

En casos graves o cuando 1a anterior no ¢s suficiente, hay que mstaurar
una veutilacion tipo IMV o controlada, mediante presion positiva internugente
(PP1) con presion positiva residual expiratoria (PPER). Se aplica una frecuencia
respiratoria de 50 a 60 por minuto, tiempo inspiratorio de 0.3 a 0.4 segundos,
refacion LE 1:4, presion inspiratoria (PIP) de 25-35 cm de apua (PPER o
PEEP) presion positiva residual de 4-6 em de agua y flujo suficiente para

conseguir ondas cuadradas (aproximadamente 6-8 hitros por winuto). (5.15)

El retiro del ventilador debe intentarse coando la concentracion de
oxigeno inspirado es de 40 por ciento o menos y la PP, presion insullatona
maxima menor de 20 ¢ de agua. Se reduce el ciclado permitiendo al pacicute
respirar espontancamente, se puede dejar con PPCA 2-4 e H20, cuando ¢sta

sc reduce a 2-4 cin de H20 se extuba.
Téenica para extubacion:
o Elnifio debe recibir drenaje postural y aspiracion del ubo seguido de unos

pocos "golpes" de presion positiva para reexpandir las dreas pulinonares

atelectasicas.
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U ko st dabe pobuiase duaste i inspiracian, Pato estunala 1 tos, 1o
aue eduen T provabilidad de aspues uabguier materiad aliededor del tubo

endotragues

El o debe ser colocado tmediaamente en un ambiente htmedo tibio
con wi coneentracton de oxigeno de 5410 por ctento mayor que s

utitizada con PPCA endotraguea,

Los recién wacidos que han sido intubados duranmte mas de una semana
pueden benefeiarse con el emples de canulas nasales o mascara de PPCA
durante 24 a 48 horas, para reducir 18 incidencia de atelectasia del 16bulo

supenor derecho,

Debe obtenerse una placa radiografica postextubacion, st ésta se realiza se
puede detectar colapso en los tobulos, entonees se indicerd atencion
espectal en estas dreas durante la Asioterapia toraxica y el drenaje

postural, (13)

Por otro lade, cabe sefialar que también se ha recurrido al uso de

relajantes nevronwscrtares del tipo pancuronio cown una posibilidad extra, con

la facilidad de faciliftar el mancjo ventilatorio. Los resultados, en pencral

satisfactorios, mejoran ¢l intercambio gaseoso, pera tiene la desventaja de que

la relajacion completa inferficre con la explovaciou fisica que causa dificultades

en fa mterpretacion. Ademds su alto costo y corta accion, ademas de generar

tolerancia y taquifilaxia, son otros inconvenientes para suuso. (6,15)



Pero ademas, con refacton a a ventlacton de ali freeuencia (VI T
que decir que dsta se wata de un sistema deoventilaeion dode se o
frecuencias respiratorias superiores a 4 Hz (F e 00 eickos/mine’) o objets
de asegurar un recambio de gas adecuado, cwipleando volumenes ventilatosios
iguales o menores al espacio muerto anatomico wial La meta mas inporcnt
reside en conseguir reducir 12 incidencia de baretrauma v, por 1o tanta, de las

complieaciones relacionadas con ¢l

Parece especialmente til cuando se instaura precozmente, de sev posible
antes de las cuatro horas de vida, antes que se formen las membranas hiakinas.
Sus caracteristicas basicas son: Frecuencia 8-20 Hz, refacion VE 131 volumen

tidal 1-5 mlkg y presion media moderada.

Con esta técnica se describe menor ¢l barotrauma y por tanto se
presentan menos complicaciones de escape aéreo, asi como se aleanzan los
valores gasométricos cercanos al rango de normalidad de Jas 6.5 a mas o menos

14 horas.

Las principales complicaciones que se presentaron en la investigacion
fueron aire ectopica (62%), traqueobronquitis necrotizante (TBN) 25%,
displasia broncopulmonar (22%), ductus (DAP) en 33% y hemorragia
intracraneal en ¢l 25%. La mortalidad fue de 70 por ciento, Las complicaciones
son desventajas que se deben tomar en cuenta, asi como los ventiladores
sofisticados tipo jet que, en  nuestro medio, no es posible tener como

alternativa. (21,2)
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Oted fereer alterasa os B wmpeuticn susttativa con surfactante
putmenie, Lo cual se empla con Eate e en s adminisiacion precoz come
duranie Ja enfermadad:

Profilaxis: Menores de 1330 gr con faclores de riesgo para desarrollar
EMH. Se administra en tos primeros 15 minatos de vida. En estudios se ha
observado que se utiliza en 70 por cienta con EMH y un 30 por ciento sin
EMH,

Rescate: En RNPT con EMH.

Se tdicard cuando se requiere una FiO2 superior de 40 por ciento o una

presion media de vias adreas superior a 7 em. de agua.

Existen varios tipos de surfactante: sintético, heterotogo, humano y mixto

(nrezcela de surfactante bovino y anificial).
Sus tipos son:
a Biologico o ammal modificado.
Q Survanta,
0 Extracto de surfactante de pulmon de becerro.

0 Curosurf.



0 Alveofact.

0 Surfactante humano.

0 Sintético (exosurt mds utilizado).

Es administrado por via intratraqueal. La téentea puede ser con cambios
posturales, o sin wovilizar si la cnula estd a un centimetro por amba de fs

carina.

Dosis:

0 Exosurf 67 mg/kg (5 mi/k/ds).

0 Survanta 50-200 mg/k (dinl/k/ds),

o  Segunda dosis a las 8 horas, si se tuvo que incrementar a los pardmetros
ventilatorios. 1a administracion de dosis suplementarias ha  tenido
controversial, ya que algunos autores no lograron observar reduccion en la
morbimortalidad, pero si se ha observado que utilizarlo mas

tempranamente produce mejores resultados.

En términos generales, sc ha demostrado que la administracion de
surfactante intratraqueal logra disminuir los requerimientos de oxigeno, mejorar
el gradiente alvéolo/arterial, disminuir la frecuencia del barotrauma, la
severidad de la Enfermedad de Membrana Hialing y aminora la presencia de

complicaciones tardias, como la displasia broncopulmonar.



Sus desventatas, es la mayor frecuencia de apertura del ductus, sobre
todo chando sa utitien ¢l humano, esto es al parecer por reaceion a proteinas
heterologas (edema localy; capacidad proinfectativa sobre todo viral; mayor
riespo de hemornagia iwaventrienlar en caso de originar hipoxemia e
hipercapidy ntenss duante sy admimsiacion, aun cuando otros  autores
seitalan esta comphicacion como poco frecuente y refieren un aparente aumento

de incidencia de apneas y hemorrapia pulmonar clinica.

En los pacicnics sobrevivientes, se observa una mayar tendencia alérgica

en un seguiriiento hasta los dos aflos, sin otra complicacion.

Aunque es clara el beneficio de la administracion de surfactante,

persisten planteamientos por resolver:

o Si ¢l mejoramiento de los swfactantes sintéticos podrd alcanzar la

efectividad del swiactante natural.
o  Determinar et momento mds oportane para I3 admimstracion.

o Replantear la necesidad de diagnosticar rapidamente al paciente que curse

con MH, de manera que no se aplique el producto indiscriminadamente.
o Precisar la dosis de acuerdo a la madurez del producto.
En nuestro pais, el costo del mismo es prohibitivo para la gran mayoria

de los pacientes que lo requicren, por fo que por el momerto seguiremos sin la

experiencia en este nivel. (24,5,15,19,18)



Pero ademds, existe un producto mvestigado parciatlments, ¢ anbroxol.
derivado sintético de la bromhexina, componente activo de la adhatoda visiza
Mucolitico, expectorante ampliamente usado en bronguitis y otias condiciones
respiratorias. Tiene buena absorcion en el tracto gastromtestinal, Vida media en
¢l adulto de 22 horas, eliminacion casi exclusivamente renal, que ha reportado
efectos sobre la hberacion de sustancias fensoactivas por {os neunocitos tipo
I, ntilizado a 20 mg-k-dia por siete dias. Mostrando periodos mis cortos de

ventilacion asistida y de oxigeno suplementario. (15)

Asi, vemos que ¢l campo de investigacion de esta patologia ha sido
revisado asmpliamente pero ain quedan muchas interrogantes. Como por
ejemplo, se encuentra en investigacion el uso de ventilacion liquida, utilizando
perfluorocarbono, la cual pretende ser altemativa a fa ventilacion convencional,
aunque son técnicas fnera de nuestro media ain, por lo que continuarentos el
manejo convencional y utilizando el surfactante cuando sea posible, ya que es

¢l modelo de mancjo correcto al momento, (24)
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Koo MATEREAL Y METGDOS.

Para ¢l presente estudio, se revisaron Jos expedientes de odos los nifios
prematuros que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del
Hospital Regional "Generad lgnicio Zaragoza”, en el periado comprendido de

enero de 1994 al mes de agosto de 1995,

Para incluirlos en el estudio, fue requisito que se les hubiera
diagnosticado la Enfermedad de Membrana Hialina por datos clinicos
(insuficiencia respiratoria progresiva) y por criterios radiologicos (imagen de

vidrio esmerilado con broncograma adreo).

Se excluyeron del estudio a fos recién nacidos de otras unidades
hospitalarias, a los que no s¢ integro diagnostico definitivo, asi como a los que
presentaron insuficiencia vespiratoria por otras causas y malformaciones

congénilas,

Las variables investigadas fueron: edad gestacional valorada por capuro,
sexo, peso, apgar al winuto, prado de wmembrana hialina (por eriterios
radiologicos), manejo con ventilacidn mecdnica asistida, tiempo de estancia en

el ventilador, complicaciones observadas y mortalidad.

Bl tipo de investigacion que fuc aplicada fue exploratoria clinica,

transversal, retrospectiva y abierta,

E} manejo de los datos estadisticos fue en base a la chn cuadrada (X2),

considerando significativo encontrar un P> de 0.05.



A los resultados se les aplico medidas de reswnen y se integraron en
tablas para cada variable, a los datos de tipo cualitativo se les apheo

porcentajes para representarlos en graficas. (3,11,20)



X1, RESULTADQS

En el periddo de estudio, nacieron en el Hospitel Regional "Gral. I.
Zaragoza”, 8164 recién nacidos vivos ingresando ¢ la Unidad de Cuido---
dos Intensivos Neonotales, 570 pocientes (6.9%). De estos, 472 corres--
pondieron g patologics diversas (5,7%) y presentaron Enfermedad de --
Membrono Hlalina 98 nifios (1,2%). Gréfico No. 1).

Lo frecuencia de Enfermedad de Membrana Hialina encantrada en ésto
pablacibén fué significotivo al aplicarle X2 con p moyor de 0.05 (3.841)

De los 570 pacientes que ingresaron o la Unidod de Cuidados Intensi
vos Neonatales, encontramos que 360 fueron prematuros (63.1%),{Grafico
No., 2). '

De los 360 recien nacidos prematuros, 262 presentaron potologios di -
versas (72.9%) ,encontramos 98 pacientes con Enfermedad de Membrano Hia-
lina (27.1%) . Lo frecuencio de EMH en premcturos resulté significoti--

va al aoplicarle X2 con valor de p mayor 0.05. (Gréfica No, 3).

De los 98 pacientes estudiados, 58 correspondieron al sexo masculi-

no (59.2%) y 40 correspondieron al sexo femenino (40.8%).(Gréfica Np 4).

En la valoracién del apgor al minuto de nacimiento, encontrmos ---
colificacidon menor de 5, en 23 pacientes (23.4%); entre 5y 6 a 16 pa-

cientes (16.3%) y entre 7 y 8 o 59 pacientes (60.3%).(Cuadro No 1),



La edad gestacional valorada en preseucia de Enfermedad de Membrana
Hialina fue: menos de 28 semanas en 5 pactentes (5.1%); de 28 4 30 semanas
15 pacientes (15.3%); de 30.1 a 34 semanas 45 pacientes (45.9%); de 341 a 36
semanas en 24 pacientes (24.5%); de 30.1 a 37.5 semanas 9 pacientes (9.2%).
El rango fue de 22 a 37.5 y su promedio 32.6 mis o menos semanas, (Cuadro

N°?2)

En yelacion al peso, fa observamos en paciemes de menos de 1000 or,
fos cuales fueron 19 (19.4%), de 1001 a 1300 gr. en 27 pacientes (27.6%); e
1501 a 2000 gren 32 pacientes (32.6%); de 2001 4 2500 pgr en 12 pacicntes

{12.3%5) y mayores de 2500 gr en 8 pacientes (8.19), (Cuadro N 3)

Respecto al grado de Membrana Hialina. De grado T la presentaron b
pacientes (14.3%), de grado 1 21 pacientes (21 490); de grado NI 40 pacientes
(40.8%); y de grado 1V 23 pacientes (23.5%). (Gréfica N° 5)

Relativo a la ventilacion mecdnica, se utilizo en 93 nitos (94%); siendo
los que no utilizaron ventilador 5 pacientes (6%). De todos ellos, sobrevivieron

52 pacientes y fallecicron 41. (Cuadro N” 4)

El promedio de dias de estancia en ventilador fue de 11.3 dius; con un

rango de 1 a 45 dias de estancia y una moda observada de 1 y 3 dias.

De los dias de estancia en ventilador, se observd que un dia
pennanecieron 15 pacientes, de los cuales sobrevivieron 5 (34%) y fallecieron
10 (66%); vy de los que peruanccieron tres dias fueron 13 pacientes,

sobrevivieron 5 (38%) y fallecieron 8 (02%). (Gralica N” 6)
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Fas complicaciones fueron muy frecuentes y diversas, encontrandolas en
95 pacientes (96.9%) y observando tres pacientes que no presentaron ninguna
complicacion (3%), presentando ¢stos membrana hialina de grado I, por lo que

no ameritaron ventilacién mecanica

Todos Tos pacientes presentaron mids de unit complicacion. La patologia
agregada mas frecuente fue la ctericia en 34 pacientes (35.7%), en segundo
termine fa neumonia en 32 mios (33.0%6), en tercer lugar la septicemia en 19
pacientes (14.7%); hipocaleema ea 12 (12.6%), atelectasia en H pacientes
(11.3%), hemorragia pulmonar en 8 puacientes (8 4%); hiperglicemia en 7
(7.3%), DBP en seis pacientes (G.3%); hiponatremia en 4 (5.2%); policitemia
en 3 pacientes (3.2%). Dentro de otras patolopias observadas con menos
frecuencia, encontramos: PP 3 pacientes (3.1%); bradicardias en 3 (3.1%),
hipophicemias en 3 (3.1%); HIV en 2 pacientes (2.1%0); ECN en dos (2.1%),
IRA en dos (2.1%); newnetorax uno (1.2%;; artntis séptica uno (1.2%); STDB

uno (1.2%). (Cuadro N® 5)

En cuanto a la mortahdad, se presentd en 41 pacientes (42%) v
sobrevivieron 57 (58%).  Comsiderando  la frecuencia  de  mortalidad

0 e

ssignilicativa para EMH con una p> 0.5, (Grifica N° 7)

La mortalidad relacionada con el sexo se mosttd en 20 pacientes

masculinos (63.4%) y on 15 fermennos (30.6%). (Gradica N* 8)

La mortalidad relacionada con la apgar al minuto se observo de las
sipuientes caracteristicas, con appac menor de 5, vemtieés pacientes de los

cuales fallecicron 15 (65.2%); de apgar 5-6, 10 pacientes de los cuales



fallecieron 6 (37.5%); dc apgar 7-8, 59 pacientes de los cuales faltecieron
veinte (33.8%). (Grafica N° 9)

L.a mortalidad relacionada con la edad gestacional fue como sigue: de
menos de 28 semanas en 5 pacientes observados fallecieron fodos (100%): de
28 a 30 semanas hubo 15 pacientes de Jos cuales fallecicron 9 (60%): de 30.1 a
34 semanas de 45 pacientes fallecieron 18 (40%); de 34.1 a 36 sennuias de 24
pacientes fallecieron 6 (25%); de las de 30.1 a 37.5 semanas de 9 pacientes,
fallecieron 3 (33%). (Grafica N° 10)

La mortalidad relacionada con el grado de EMIH observada fie. de grado
1, hubo 14 pacientes de los cuales fallecio 1 (7.,1%); de prado {1, 21 pacientes
de los cuales fallecieron 4 (19%); de grado 111 hubo 40 pacienies de los cuales
fallecicron 19 (47.5%); en el grado IV hubo 23 pacientes de los cuales

fallecieron 17 (73.9%). (Gréfica N° 11)

La mortalidad relacionada cou ¢l peso al nacimiento, encontramos que de
mettos de 1000 gr hubo 19 pacientes de los caales fallecieron 13 (68.4%); de
1001 a 1500 gr, de 27 pacicntes fallecieron 17 (62.9%); de 1501 a 2000 pr de
32 pacientes fallecieron 8 (25%); de 2001 a 2500 gr encontramos 12 pacientes
de los que fallecieron 3 (25%), mayores de 2500 gr hubo 8 pacientes y no se

registraron fallecimientos. (Grafica N 12).

Referente a las complicaciones que se relacionan con la mortalidad,
observamos que s¢ presentd septiceniia en 18 pacientes (43.9%); neurnonta en

9 (21.9%), PCA en 6 (14.6%); lctericia en 6 (14.0%); hiperglicemia ¢n 5



(12.1%); hemorragia pulmonar en 4 (9.7%); HPP en 3 (7.3%), HIV en 2

(4.8%); ECN ¢en 2 (4.8%); ¢ IRA ¢n 2 (4.8%). (Cuadro N° 6)
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GRAFICA N=¢1

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA EN RECIEN NACIDOS DEL HOSPITAL REGIONAL
"GENERAL IGNACIO ZARAGOZA® DE ENERO DE 1998 A AGOSTO DE 1995

472 PACIENTES
PATOLOGIAS DIVERSAS

&7 =
7594 PACIENTES b 28 fAC'ENTES
298 4
SANOS EMAH
93 o 1. =

TOTAL PACIENTES g,164
P MAYOR 6.05

g¢



GRAFICA N2 2

INGRESOS A LA UNIDAD DE CUIDANGCS INTENSIVOS NECKRATALES DEL HOSPITAL REGIONAL
"GENERAL ICNACIO ZARAGOZA"™ EN EL PERIODO DE ENERO DE 1998 A AGOSTO DE 1995

260 RECIEN NACIDOS
PREMATURCS .
831 %

~ e
U1c RECIEN NACIDOS
A TERMING
368+

NACIMIENTOS 57¢
P MAYOR £.05
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GRAFICA N°© 3

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA EN RECIEN NACIDOS PREMATUROS EN EL
HOSPITAL REGIONAL "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA" DE ENERO DE 1934 A AGOSTO DE 1595

262 RECIEN NACIDOS CON

PATOLOGIAS DIVERSAS
729%

TOTAL 350 DE RECIEN NACIDOS
P MAYCR 0.05
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GRAFICA N*¢ 4

PRESENCIA DE ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA RELACIOMNADA CON EL SEXO

58 PACIENTES

SEXG MASCULIND

gy
50Zs

UPAC;ENTES

SEXO FEMENINO
40.8

TOTAL: 98 PACIENTES




CUADRO N° 1

APGAR VALORADO AL MINUTOC EN PACIENTES CON EMH DEL HOSPITAL REGIONAL
"GENERAL IGNACIO ZARAGOZA"

APGAR PACIENTES %
MENOR 5 3 23.4
5-6 i6 16.3
7 -8 5¢ 60.3
TOTAL 98 100.0

Fuente: Expediente Clinico.
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CUADRO N° 2

EDAD GESTACIONAL VALORADA EN PRESENCIA DE
ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

SEMANAS PACIENTES 3
MENOR 28 5
28 - 3¢ 15
30.1 - 34 us
38.1 - 36 24
36.1 - 37.5 5
TOTAL 93

Rango: 22-37.5
Promedio: 32.6 + 2
Fuente: Expediente Clinics

Nacimientos: 98

Lh



CUADRO N° 2

ENFERMEDAD BE MEMERANA HIALINA
DE ACUERDO AL PESO DE NACIMIENTO

PESC {GRAMOS) PACIENTES 2

MENOS DE 1¢0¢ 18 18.4
1361 - 150D 27 27.6
13061 - 20600 32 32.6
2001 - Z5C0 i2 12.3
MAYOR DE 2500 8 8.1
TOTAL 98 100.G

Fuente: Expediente Clinico.

Mecimientos: 38
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GRAFICA N°© &

GRADO DE ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA OBSEREVADO EN LGS
HOSPITAL REGIONAL "CENERAL 'GNACIO ZARAGOZA"

PACIENTES DEL

50 ~

hE

a0+

20 !

101

EMH III
GRADOS

M o2CENTES 21 PORCEMTAJES

FUEKTE: EXPEBIENTE CLINICO
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CUADRO N° 3

USO DE VENTILADOR EN PACIENTES CON ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

EN EL HOSPITAL REGIONAL “GENERAL IGNACIO ZARAGDZA"

VENTILADOR PACIENTES %
CON 93 9y
SIN 5 6
SOBREVIDA

VIVOS 52 56
FALLECIDOS 41 45
TOTAL 2k 100

Rangs: 1-45 dias.
Promedio: 11.3 dias estancis.
toda: 1 vy 3.

Fuente: Expediente Clinico.
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GRAFICA N© 6

VENTILACION MECANICA EN EMH EN PACIENTES DEL HOSPITAL REGIONAL

PACIENTES "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA"Y

IDIA 3 DIAS VENTILADOR
YENTILADOR

WE prciENTES T FALLECIDGS L 1SOBREVIVIENTES
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CUADRO N° 5
PRESENCIA DE COMPLICACIONES EN LA
ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA
EN EL HOSPITAL REGIONAL "IGNACIO ZARAGOZA"

COMPLICACIONES PACIENTES %

1. ICTERICIA 34 35.7
2. NEUMONIA 32 33.6
3. SEPTICEMIA 19 20.0
4. PCA L .7
5. HIPOCALCEMIA 12 12.6
6. ATELECTASIA 11 11.5
7. HEMORRAGIA PULMONAR 8 8.4
8. HIPERGLICEMIA 7 7.3
9. DBP 6§ 6.3
10. HIPONATREMIA 4 5.2
11, POLICITEMIA 3 3.2
12. OTRAS 6 2.1

Nacimientos: 98

Fuente: Expediente Clinico



GRAFICA N¢ 7

MORTALIDAD EN LA ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA EN EL HOSPITAL REGIONAL
“GENERAL IGNACIO ZARAGOZA"

57 PACIENTES
SOBREVI VIERGN
58 ¢

HNACDMIENTOS: 98
P MAYOR G.05

i



MORTALIDAD EN EMH RELACICONADA CON EL SEXOC EN PACIENTES DEL HOSPITAL REGIONAL

GRAFICA N°© §

"GENERAL IGNACIO ZARACQZA®

26 PACIENTES DEL
SEXD MASCULING
63.4%

15 PACIENTES DEL
SEXP FEMENING
3864

h



GRAFICA N<° ¢

MORTALIDAD RELACIONADA COM EL APGAR AL MINUTO EN PACIENTES CON EMH DEL
HOSPITAL REGIONAL "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA"

70 - 65.2%

604

50 4

404

30 4

20 ] |

10

.......... s

B ] b t
APGAR{ & APGARDE &S A& & APGAR DE 7 A B

oy

PACIENTES (i FALLECIERON [ - PORCENTAIJE

NACIMIENTOGS: @8
FUENTE: EXPEDIENTE CLINICC.
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GRAFICA N= 10

MORTALIDAD RELACIONADA CON LA EDAD GESTACIONAL EN PRESENCIA DE

PACIENTES ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA EN Ei HOSFITAL REGIONAL

120 + Y"CENERAL IONACIO ZARAGCGZAT

100

{28 BEMANAS 25 A 30 301 & 34 341 A 36
EDAD GESTACIONAL

B o:CIcNTES O FALLECIERON | PORCENTAJE

MACIHMIENTOS:98,




GRAFICA N¢ 11

MORTALIDAD RELACIONADA CON EL GRADO DE EMH EN EL HOSPITAL REGIONAL

"GENERAL IGNACIO ZARAGOZA"

80
80
i3]
gp
21

gp

1 ¢

s DO

T

73.93%

0.—

GRADOC EMHI GRADO EMH II GRADO EMH III GRADO EMH IV

B >ACIENTES [ FALLECIERON [-J PORCENTAJE

NACIMIENTOS: 92.




GRAFICA N¢© 12

NMORTALIDAD DE ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA DE ACUERDO AL PESO DE NACIMIENTO EN EL
HOSPITAL REGIONAL “"GENERAL IGNACIO ZARAGOZAT

80 +

70

H 1 - T
1801 A 200G0 2001 A 250 } 2500 GR

Z e
{1000 GR 1001 A 1500

B PACIENTES I FALLECIERON [ -] PORCENTAJE

NACIMIENTCS: 98.
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CUADRO N° §

COMPLICACIONES RELACIONADAS CON LA MORTALIDAD DE PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA DEL HOSPITAL REGIONAL

*GENERAL IGNACIO ZARAGQZA"

COMPLICACIONES

FALLECIDOS

uwh

1. SEPTICEMIA
2. NEUMONIA

3. PCA

4. ICTERICIA

S. HIPERGLICEMIA

&. HEMORRAGIA PULMONAR
7. H.P.F.

8. HIV.

4. ECN

0. {RA

-
L ¥ N & (O« ST ¥~ B o3

L IS

N

N

Fuente: Expediente Clinico.



XT11. DISCUSION

La Enfermedad de Membranc Hialino es una de las cousas mbs -
frecuentes de morbimortalidad del recién nacida, resultado de lo -
prematurez, por la enfermedod en si v por el manejo ¢ que son sometidos
este tipo de pacientes,

La presencia de lo Enfermedad de Membrana Hialinag, en el presente
estudio, se observé en 98 pacientes , correspondiendo el 1.2% de ---
los 8l64 recien nacidos en el Hospital Regional “Gral. I. Zaragoza”,
durante el periédo establecido, caraocteristico a la que aplicamos -

X2 de valor p mayor 0.05 (3.84l) con resultodo significativo epi---
demiologicdmente.

De los recién nocidos prematuros que ingresaron a lo Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatoles, 360 pacientes (63.1%), encontramos --
este padecimiento en 98 nifos (27.1%), al aplicarle ¥2 con valor de -
0.05 , resultd significativa

La frecuencia de Enfermedad de Membrana Hialina se reporta --

similar en estudios previes en ésta unidod en 1993 (26).

Referente al sexo, se observé mds frecuente en el sexo masculi--
no (59.2%), lo causa de éstao caracteristica adn es motivo de contro-
versia, aunque se sabe por estudios clinicos y en cnimales que las -
glucocorticoides son menos eficaces en este sexo. Se sabe tombién --
que lo administracién duradera de testosteronag hace que se retarde la
maduracién pulmonar, Pero lo cierto es que adn no se confirma la ca-

pacidad de reaccién o los hormonas en humanos masculines. (8,14),



Analizando la edad gestacional, encontramos que casi la mitad de los
pacientes observados, que 45 (45.9%) tuvo EMIH cu la semana 30.1 a 34, con
una declinacion muy significativa en mayores de 36 semanas, 9 (9.2%) y menos
ain en los menores de 28 semanas, 5 (5.1%). En estos pacientes, la morialidad
es tan alta y en las primeras horas de vida, que el Dx de egreso se coteja como
prematurez extrema, no como EMH vy la razon de esta circumstancia tiene su
motivo quizd en que los cambios histopatoldgicos caracteristicos se observan

después de las 24 horas de vida y fallecen por otras complicaciones. (23)

Asimismo cabe afladir que no se observaron recién nacidos de ténning

con EMH, ni en pacientes postmaduros, situaciones raras pero posibles. (1)

De hecho, el limite inferior observado fue en pacientes con 22 sermanas y
el limite superior de 37.5 semanas, con un promedio de 32.6 mds o menos 2 de

presentacion de EMH,

Estudiando las caracteristicas del peso, el porcentaje mis alto fue de
15012000 gr (32.6%) Confinnando que a mayor peso menoy frecuencia de

incidencia de la patologia en Jos mayores de 2500 pr (8.1%).

También observamos por la impresion clinica de que a menor edad

gestacional y menor pieso, mayor gravedad y mortalidad se confirma en estos

pacientes. (10,22)

De acuerdo al grado de membrana bialing hay un mayor porcentaje de
presentacion en la de grado I (40.8%), posteriommente fa de pgrado IV
(23.5%), de grado 11 (21.4%) y en menor frecuencia la de grado 1, (14.3%).
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En el estudio, verificamos que a mayor grado de membrana hialina

mayor necesidad de manejo ventilatorio y mayor frecuencia de mortalidad.

Las complicaciones se presentaron en 96.9% de los casos, observamos
las del prematuro grave como son la ictericia, hipocalcemia, hiperglicemia,
hiponatremia, pohicitemia como las mis frecuentes; y las secundarias a la
insuficiencia respiratoria y/o su terapia como son la newmonia, atelectasia,
PCA, hemorragia pubmonar, septicemia, también muy relacionadas con la
presencia de fallecimientos en los pacientes. También se observaron

complicaciones tardias como la BDP. (5,13)

La ictericia presente en 34.7%, cs muy alto porcentaje y primera
complicacion reportada (10,13,5), por ko que se apoya el uso de fototerapia
profilaetica en todo recién nacido prematuro con insuficiencia resporatoria yue

mgresa ala Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. (15)

La pewnonia y la septicemia, tueron también las complicaciones que
condicionaron ¢n mayor frecuencia mortalidad, por lo que el uso de
antimicrobianos al ivicio del manejo ventilatorio es protocolario asi ¢oto 1a
tawna de cultivos para el seguintiento, con el uso de aguellos de mayor espectro

indicados en el momento oporiuno. (7)

La incidencia de PCA, estuvo en cuarto logar y condiciond la mortaiidad
en tercer hugar después de los cuadros infecciosos. Esta caracteristica, se puede
detectar tempranamente y debe ser resuclta mmediatamente se detecte, para asi

mejorar el prondstico de sobrevida. (4)



La mortalidad por Enfermedad de Membrana Hialina fue del 42%,
menor al reportado en otras unidades (10) 47% y hasta 72% (15). Pero ain
dista sobremanera del 12% reportado en unidades de stados Unidos (13), mum
cuando no hay punto de comparacion con la imfracstructura manejada en

nuestro medio y la de otros lugarcs.

Los factores significativos de defuncion fueron el sexe masculine, peso
menor de 1000 gr, estado de gestacion menor de 28 semanas, y grado TV de la
enfermedad. (10)

Los factores importantes para la sobrevida, fueron la mayor edad
gestacional, el mayor peso de los productos, mejor calificacion de apgar v ¢
menor grado de EMH. (10,15)

Respecto al manejo, queda claro que Ja ventilacion mecdnica ¢s nuestro
recurso basico (94%), sin cmbargo, las complicaciones y la mortalidad estin
directamente relacionadas con esta téenica. De ahi li necesidad de implementar
mayor destreza en el manejo del personal de la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales en los ventiladores y la insistencia de un equipo listo para el uso en
los pacientes que lo requieren. De hecho, la mortalidad que reportamos es de

pacientes cuyo manejo fuc en ventilacion mecanica asistida.

En cuando a la sobrevida, los que utilizaron ventilacion mecanica fue de
56%, en los 93 pacientes. Y los que no utilizaron ventilador tuvieron una
sobrevida del 100% con Dx de EMH prado 1, sierido las complicaciones que

presentaron la ictericia y la policitemia.

7
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Uno de los aspectos fundamentales que hay que destacar es la
prevencion prenatal del sindrome, por lo que es muy necesario el manejo de fos
pacientes con la integracion de un equipo multidisciplinario, entre el obstetra,
anestesiologo y pediatra, para elegir el momento y la via mas adecuada para la

resolucion del embarazo. (10,9)

También es importante retomar 1a ensefianza de la ética en los médicos
que recién ingresan y cottiinuarla en los que levan el control de estas unidades,
para que hagamos un papel realmente ot y fructifero en beneficio de cstos

enfermitos. (9)

Iin sintesis, una vez que en nuestor medio adn es distante la posibilidad
de manejar surfactante artificial, debemos actualizar Tos lineanientos de manejo
para estos pacientes desde el inicio temprano de la VMA hasta la vigilaneia
constante y permanente de las constantes como son el equilibrio dcido-base,
oxigenacion, cambios metabalicos, deteccion tlemprana y manejo oportuno de
PCA, bisqueda intencionada de datos de infeceion y el manejo de i ictericia
con fototerapia profilictica. Esto, si queremos ver un cambio favorable en ¢l

indice de mortatidad v en la calidad de vida.



CONCLUSTONES

. De la poblacién observada del periddo enero de 1994 al mes de agosto de

1995, observemos lo presencia de Enfermedad de Membrana Hiclina en el-
Haspital Regional 1. Zaragozo" en 1,2 %, que al buscarle x2 con p mayor
de 0.05, se encontrd epidemiclogicdmente significotiva.

Lo Enfermedad de Membrana Hialino en los pacientes prematuros atendidos
en la UCIN, se present6 en 98 pacientes {27,1%) ,que ol aplicarle X2 -~
con valor p mayor de 0.05, se encontrd significotiva,

La Enfermedad de Membrana Hialina es més frecuente en el sexo masculino,
La edod gestacionol de presentacién fué en promedio de 32.4 semanags de
gestacibén mas-menos 2. ‘

El peso més frecuentemente observado fué de 1501 o 2000 gr (32.6%).

El maneja de EMH con ventilacién mecdnica se utilizb en un 94%.

Se presentaron complicaciones en 96.9% de los cases.

Lo ictericia es lo complicacién més frecuente con un35.7%.

Se apoyo el uso de fototerapia profiléctica en estos pacientes prema

turos,

10. La neumonia fué lo siquiente complicacién abservada, 33.6% .

1

. Lo septicemic se observd en tercer lugar can un 20%.

- 12. Lo persistencia del conducto arterioso {PCA}, se observé en cuor-

ta lugar , con 14,7 %.



18.

19.

21

60

La mortalidad se presentd en 42%.
En el sexo masculino la mortalidad fue mas impactante, 63.4%.
El apgar menor de § con la mortalidad fue de 65.2%.

La edad gestacional de menos de 28 semanas reporté una montalidad del

100%.
A mayor grado de membrana hialing mayor indice de mortalidad.
Con peso menor de 1000 gr se observd una nortalidad de 68.4%.

Las complicaciones que causaron mayor frecuencia de mortalidad fucron

la neumonia 35.7%; Ja septicernia 20% y PCA 14.7%.

Se observan fuctores de sobrevida como mayor edad gestacional, mayor
peso de los productes, menor grado de membrana hialing, nejor

calificacion de apgar.

Se subraya el trabajo en equipo multidisciplinario para la prevencidn,
deteccion 'y mejor mancjo  de los pacientes prematuros con esta

patologia.
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