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RESUMEN

Título: Morbimortalidad de los pacientes con Síndrome de Dificultad Respiratoria
tratados con surfactante.

Objetivo: Conocer la incidencia de morbilidad y mortalidad en los Recién Nacidos con
Síndrome de Dificultad Respiratoria tratados con surfactante.

Diseño: Estudio prospectivo, longitudinal, descriptivo, observacional, no comparativo,
serie de casos.

Material y métodos: De Marzo a Noviembre del 2000 se captaron 42 pacientes Recién
Nacidos (RN) con diagnóstico de Síndrome de Dificultad Respiratoria (SDR) que
ingresaron a los servicios de Recuperación Pediatría y a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital de Ginecoobstetricia No. 3 del CMN "La Raza" del IMSS. Se
aplicó surfactante de manera profiláctica en los primeros 30 minutos de vida extrauterina a
los RN < de 30 semanas de gestación y con peso < a 1250 gramos, así como de rescate a los
RN en quienes el SDR fue documentado clínico-radiológicamente y ameritaron ventilación
mecánica. Se registraron el sexo, peso al nacer, condiciones al nacimiento, Apgar,
Silverman, patología materna asociada, edad al inicio de la ventilación mecánica, numero
de dosis de surfactante aplicadas y sus complicaciones, otras patologías durante la
evolución, días que requirieron soporte ventilatorio, oxigenoterapia, manejo en ía UCEM así
como edad al retiro del oxígeno y tiempo de hospitalización. Se calculó el gradiente
alveolo-arterial de oxigeno, la relación arterio-alveolar de oxígeno, el índice de
oxigenación, la presión media de las vías aéreas y eí índice respiratorio; los resultados se
compararon con estudios realizados en otros hospitales de tercer nivel.

Resultados: Se encontró que no hay predominio en cuanto al sexo para la presentación del
SDR, la terapia de rescate fiie aplicada en las primeras 24 horas de vida en la mayoría de
los pacientes (88.1%). La patología materna asociada más frecuente correspondió en 38%
a la Toxemia severa, en 33.3% a la Amenaza de parto prematuro y en 28.5% a la Ruptura
Prematura de membranas. La ventilación mecánica se inició en el 66.6% en las primeras 8
horas de vida. La mayor incidencia en relación a la severidad del SDR se observó en el
Grado III y IV con 78.5%. Un 61.9% recibió 2da dosis de surfactante, presentándose
complicaciones en la aplicación en el 14.2%. Se encontró mejoría de los índices de
Oxigenación en el 60%. El promedio de días con asistencia ventilatoria fije de 11 días, la
hospitalización en UCIN fue en promedio de 17 días, la edad al retiro del oxígeno en
promedio fue de 75 días y la edad al egreso en promedio fue a los 49 días. En cuanto a la
morbilidad, la Hemorragia peri-intraventricular (26%) y la Displasia broncopulmonar
(33.3%) no se modificaron por la terapia de reemplazo con surfactante. La Persistencia del
conducto arterioso mostró mayor incidencia con 28.5%. Se registraron 12 defunciones
(28.5%) donde el 75% de los pacientes fallecieron a causa de procesos infecciosos como
Sepsis Neonatal y el 25% directamente relacionados al SDR.



Conclusiones: La terapia de reemplazo con surfactante no tiene el mismo impacto en la
morbimortalidad en nuestro medio. Es conveniente la terapia de rescate en las primeras 6
horas de vida. La mejoría en los índices de oxigenación se presentó en el 60% y es
sostenida. La morbilidad no asociada al SDR sigue siendo importante. La Hemorragia peri-
intraventricular y la Displasia broncopulmonar no se modificaron por esta terapia. La
Persistencia del conducto arterioso tuvo mayor incidencia. Para incidir en la
morbimortalidad, es importante que se mejore la atención en todos los niveles, sobre todo
en el control prenatal.



INTRODUCCIÓN

En los últimos treinta años grandes avances han tenido lugar en el manejo del
Síndrome de Dificultad Respiratoria (SDR), los cuales incluyen la posibilidad de
diagnóstico prenatal, el uso de esteroides en la prevención de la enfermedad, el soporte
ventilatorio y el uso de surfactante como terapia de reemplazo .(1)

Remontándonos al estudio del surfactante pulmonar, fue von Neergaard el primero en
demostrar la enorme importancia de la tensión superficial como un factor que resiste los
intentos del recién nacido cuando trata de expandir los pulmones al nacimiento, y demostró
que para insuflar pulmones atelectásicos se requería mayor presión si eran expandidos con
aire o cualquier otro gas que si lo hacían con líquido. (2)

Radfor redescubre esta observación en 1954 y concluye que este fenómeno involucraba
un proceso de tensión superficial. (3)

Hace aproximadamente 40 años se estableció la relación de una deficiencia de
surfactante en los recién nacidos que morían de SDR, los cuales tenían invariablemente
altas tensiones de superficie comparados con los que morían por otras causas. (4)

Para 1961 se reporta que el surfactante pulmonar era una lipoproteína y se reconoce a la
dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC) como el principal lípido. (3)

En 1964 Robillord y cois. Llevaron a cabo ensayos para tratar de prevenir el SDR con
microaerosoles de DPPC, estudios que no fueron alentadores y llevó a Chu y Clements a
considerar que el SDR era debido a una hipoperfusión pulmonar más que a una deficiencia
de surfactante.

A finales de los setenta, se encontró que la DPPC sola no puede ser usada como un
sustituto del surfactante natural, ya que requiere mucho tiempo para formar la monocapa
en la interface aire líquido.

El concepto de tratar recién nacidos sufriendo SDR con instilación de surfactante a la
vía aérea fue considerado y que era apropiado usar el tipo de surfactante que el pulmón es
capaz de producir. (2)

En 1972 Goran Enhorníng obtuvo buenos resultados al aplicar surfactante en modelos
animales. (5)

Para 1980 Fujiwara y cois. Utilizaron por primera vez un extracto de surfactante bovino
en diez recién nacidos con SDR, instilándolo en la Vía aérea con éxito. (6)

COMPOSICIÓN, FUNCIÓN Y METABOLISMO DEL SURFACTANTE:
El surfactante pulmonar es una lipoproteína con actividad única de superficie

exclusivamente sintetizada en las células alveolares tipo n, almacenada en organelos
citoplasmáticos llamados cuerpos lamelares, los que son secretados al espacio alveolar,
sufriendo una transformación estructural formando la monoccapa de surfactante en la
interfase gas líquido. (7)

El feto humano desde la semana 20 está acumulando surfactante dentro de las
primitivas células tipo II como cuerpos lamelares, la acumulación de fosfatidücolina en el
tejido pulmonar parece ser relativamente lineal desde la mitad de la gestación hasta el
término: existe una secreción significativa reflejada por la acumulación en el líquido
amniótico que ocurre hasta cerca de las 35 semanas en los embarazos normales. (8)
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La composición de surfactante aislado por lavado del pulmón de mamíferos sanos es
bastante constante en todas las especies. (9) Los lipidos constituyen 80 a 90%, las proteínas
10%. De los lipidos, los fosfolípidos constituyen la mayor cantidad (78 a 90%) el principal
fosfolípido es la DPPC, el segundo componente es el fosfatidügiicerol, existen otros
fosfolípidos en menor cantidad que incluyen fosfatidilserina, fosfatidilinositol,
fosfatidiletanolamina, esfingomielína, y en pequeñas cantidades coíesterol y esteres de
colesterol (3) alrededor de la mitad de proteínas son específicas para el surfactante y la otra
mitad son proteínas contaminantes, procedentes del plasma o del tejido pulmonar. (9)
Cuatro proteínas específicas del pulmón han sido asociadas con el surfactante, las que han
sido nombradas: SPA, SPB, SPC, SPF, (10) han recibido considerable atención por su
potencial importancia en la propiedad biofísica del surfactante, en su reciclaje por los
neumocitos tipo II y en los mecanismos de defensa inmunes dentro de la superficie
alveolar.

El surfactante tiene un complicado ciclo desde su síntesis hasta su secreción; sin
embargo la mayoría de la información disponible acerca de esto procede de estudios en
animales.

El surfactante es sintetizado a partir de sus precursores que son ácidos grasos. Glicerol,
colina. Glucosa; en el retículo endoplasmico de las células tipo II, de allí es transferido al
aparato de Golgi para constituir el cuerpo prelamelar y después el lamelar para su reserva y
secreción al espacio alveolar.

Los reguladores de esta secreción son los B agonistas, la adenosina, la distensión
alveolar y la proteína específica del surfactante (SPA).

El tiempo transcurrido desde su síntesis hasta su liberación es aproximadamente de 30
horas, el pulmón inmaduro no está protegido de este retardo y la síntesis de novo no
responde a una deficiencia aguda.

La estimulación del tamaño de la reserva de surfactante es de 1 a 10 mg/kg. en el
pretérmino con SDR (una décima parte de lo del recién nacido normal), esta reserva no
aumenta hasta después de los 2 días.

Fuera del neumocito el ciclo alveolar es complejo, el cuerpo lamelar constituye a la
mielina tubular, lo que rápidamente con las proteínas forma la monocapa, al colapsarse esta
se producen pequeños agregados de fosfolípidos llamados cuerpos vesiculares con pobre
actividad de superficie pero importante para mantener los componentes del surfactante
mediante e41 reciclaje del mismo a la célula tipo II.

El surfactante de reemplazo sufre poca pérdida y se considera que pasa a ser un sustrato
metabólico sin ocasionar un efecto inhibitorio en la síntesis del surfactante endógeno (9)

Los efectos fisiológicos del surfactante son:
1.Disminuye !a presión de apertura en la curva de volumen-presión.
2. Aumenta el volumen pulmonar máximo sin exceder la presión de ruptura pulmonar.
3.Evita el colapso pulmonar al final de la espiración.
4.Recluta alvéolos colapsados y con ello mejora la oxigenación.
5.Disminuye el flujo de proteínas plasmáticas al espacio alveolar.
6.Mantiene seco al alvéolo.
7.TÍene funciones de defensa inmune.



II

TIPOS DE SURFACTANTE:
Una amplia variedad de productos de surfactante ha sido producida y estudiada en

modelos animales y ensayos clínicos. Estos incluyen surfactante de extracto natural y
sintético, ambos han sido exitosamente probados y han demostrado que mejoran la
compliancia pulmonar, la oxigenación y el requerimiento ventilatorio. (11)

Los extractos de surfactante natural (primera generación del surfactante) son derivados
de fuente humana o animal y son llamados homólogos y heterólogos respectivamente, la
única preparación homologa derivada de líquido amniótico colectado de embarazos no
complicados ya no es usada en la actualidad.

Los derivados heterólogos (de pulmón animal) han sido preparados por lavado o
desmenuzamiento antes de extraer los fosfolípidos y las proteínas B y C del surfactante.
(12)

Los surfactantes sintéticos (segunda generación de surfactantes) son aquellos
preparados de dípalmitoilfosfatidilcolina y otros agentes para facilitar su fácil absorción y
dispersión. No contienen a diferencia de los extractos de surfactante natural las pequeñas
proteínas B y C.

Nuevas preparaciones de surfactante están siendo desarrolladas (tercera generación).

ENSAYOS CLÍNICOS DE TERAPIA CON SURFACTANTE:
La terapia de reemplazo con surfactante ha sobrevivido al escrutinio de numerosos

ensayos aleatorios y controlados cuidadosamente conducidos.
Desde el exitoso uso clínico del surfactante exógeno por Fujiwara y cois. En 1980,

diferentes tipos de surfactante han sido probados y usados a lo largo del mundo.
Los ensayos clínicos se han llevado a cabo bajo dos estrategias de manejo: prevención y

rescate. Los ensayos de prevención trataron prematuros de alto riesgo (los menores de 30
semanas de gestación) inmediatamente después del nacimiento para prevenir que el SDR se
desarrollara; los ensayos de rescate trataron sólo a recién nacidos con el SDR establecido.

El manejo preventivo ofrece la ventaja teórica de reemplazar el surfactante antes del
inicio del SDR y así evitar el barotrauma secundario que resulta de períodos de ventilación
asistida aún cuando éstos sean muy cortos; el surfactante puede distribuirse más
homogéneamente cuando se da inmediatamente al nacimiento ya que el pulmón aún está
lleno de líquido.

Los ensayos de rescate ofrecen la ventaja de tratar recién nacidos que tienen SDR
eliminando el potencial riesgo de quienes no tienen deficiencia de surfactante sean
tratados. Se utilizaron diferentes tipos de surfactante de extracto natural o sintético, de
probó la efectividad de dosis única con relación a dosis múltiple.

El tratamiento con surfactante tiene un impacto casi universal en prevenir el temprano
barotrauma, demostrado por la menor incidencia de neumotorax y enfisema intersticial
pulmonar (EPI). (14)

En todos ellos en general se reporta una reducción en la muerte por SDR cercana al 40%
y en neumotorax hasta el 50% (3)

Este tratamiento en el marco de la neonatología moderna es un ejemplo de rutina en la
mayoría de las UCIN del mundo..

Los ensayos clínicos han utilizado una variedad de dosis y esquemas de dosificación. Y
ha sido reportada mejoría clínica importante para ambos, sin embargo el rápido
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metabolismo e inactivación del surfactante exógeno puede llevar una mejoría transitoria no
sostenida en los animales tratados con una dosis de surfactante, la respuesta transitoria
puede ser vista en el 20% de los neonatos tratados, la utilización de dosis múltiples puede
ser importante en la optimización de la respuesta al tratamiento.

EFECTOS ADVERSOS DE LA TERAPIA CON SURFACTANTE:
Cuando el surfactante sintético es dado profilácticamente hay un incremento en el riesgo

de PCA, Esto es de interés ya que la PCA ha sido la causa más implicada del incremento
del riesgo de hipertensión pulmonar (HP) en el recién nacido tratado con Exosurf. Sin
embargo en estudios recientes no hay evidencia que sea el surfactante sintético más
riesgoso que el surfactante natural a éste respecto. Ambos surfactantes producen cambios
en la velocidad del flujo sanguíneo cerebral, el significado de estos hallazgos es
desconocido, los ensayos que han comparado el surfactante sintético contra el natural no
demostraron diferencia en el riesgo de HIV de cualquier grado o en su forma severa.

Se ha registrado hipotensión transitoria después de la instilación de surfactante natural
pero no hay evidencia de que esto sea dañino.

También se ha observado una supresión transitoria del electrocardiograma posterior a
la administración de Curosurf y Exosurf, no es secundario al esquema y merece
investigación adicional.

Los estudios iniciales reportaron que el tratamiento con Exosurf se asoció a un
incremento en el riesgo de apnea del prematuro y el tratamiento con Survanta con un
incremento del riesgo de sepsis, los clínicos no han encontrado que estos problemas sean
importantes.

Una de las tempranas preocupaciones acerca de los extractos de surfactante natural, fue
la potencial antigenicidad de las proteínas extrañas; tanto el surfactante exógeno como
endógeno son potencialmente inmunogénicos y han sido detectados complejos inmunes
antisurfactantes en pacientes tratados y controles.

En el caso de surfactante endógeno en el curso del SDR, hay fuga de proteínas de este a
la circulación y produce una respuesta inmune, sin embargo no se han reportado efectos
dañinos a largo plazo. Hay evidencia de que el tratamiento con Surfactant TA puede
disminuir esta fuga de proteínas y limitar la respuesta inmune.

Se han detectado anticuerpos circulantes contra la proteína A, la cual no se encuentra
en las preparaciones comerciales, y se les han correlacionado con el desarrollo posterior de
DBP.

El riesgo de contaminación con bacterias, virus y hongos es mínima ya que la extracción
del solvente orgánico, filtración y esterilización terminal remueven dichos agentes
infecciosos.

La posibilidad de transmisión de la da encefalitis bovina espongiforme es superada al
preparar Survanta de bovinos de Nueva Zelanda donde esta enfermedad no e4sta presente.

Un contaminante químico detectado en algunos surfactantes naturales ha sido el factor
activador de plaquetas, pero no hay evidencia de efecto deletéreo y pudiera ser beneficioso
por acelerar la maduración pulmonar. (12)
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MATERIAL Y MÉTODOS:

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, descriptivo, observacional, no
comparativo, serie de casos.

En el servicio de Recuperación Pediatría y en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales (UCIN) del Hospital de Ginecoobstetricia No. 3 del Centro Médico Nacional
"La Raza" del ÍMSS, en un período de Marzo a Noviembre del 2000, se incluyeron a
Recién Nacidos (RN) masculinos y femeninos quienes recibieron terapia con surfactante de
manera profiláctica (RN menores de 30 semanas de gestación o peso menor o igual a
1250 gramos durante los primeros 30 minutos de vida) o de rescate (RN en quienes se
documentó SDR clínico-radiológicamente y ameritaron asistencia ventilatoria).

Se registró en un formato la fecha y hora de nacimiento, el sexo, peso, edad estacional,
patología materna, vía de nacimiento, condiciones de nacimiento, Apgar, Silverman, edad
de inicio de ventilación mecánica, gasometría y radiografía de tórax pre y post aplicación
del surfactante, edad y complicaciones durante la aplicación de! surfactante, otras
patologías durante ía evolución, días que se requirió soporte ventilatorio, oxigenoterápia,
manejo en la UCIN, así como la edad del retiro del oxigeno y la edad al egreso.

Se calculó el gradiente A-a de oxígeno (A-a DO2), la relación a-A (a-A RATIO), el
índice de oxigenación (IO), la presión media de las vías aéreas (PMVA) y en índice
respiratorio (IR).

Se excluyeron a los RN con asfixia perinatal severa que presentaron convulsiones
tempranamente, RN con antecedentes de ruptura prematura de membranas (RPM) de
cualquier tiempo de evolución con datos clínicos de infección intraamniótica materna, RN
con antecedente de RPM de más de 3 semanas de evolución que condiciona hipoplasia
pulmonar, RN con sospecha clínica de hemorragia periventricular severa, así como RN con
anomalías congénitas.

Se eliminaron a los pacientes con seguimiento incompleto délas variables o pérdida del
expediente.
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RESULTADOS:

En un período de 9 meses comprendido de Marzo a Noviembre del 2000, se logró captar
un total de 50 pacientes con datos clínicos de Síndrome de Dificultad Respiratoria Tipo I
(SDR) de los cuales se excluyeron 8 pacientes por seguimiento incompleto de las variables
o expedientes incompletos en archivo clínico; quedándose en el análisis 42 pacientes. De
estos, 22 (52.4%) correspondieron al sexo femenino y 20 (47.6%) al sexo masculino, lo que
no representa diferencia significativa en cuanto al sexo. Gráfica 1.

En el grupo correspondiente a la terapia de profilaxis se incluyeron 5 pacientes (11.9%)
con edad estacional menor o igual a 30 semanas y peso menor a 1250 gramos, el grupo de
terapia de rescate incluyó a 37 pacientes (88.1). Gráfica 2.

La patología materna incluyó ruptura prematura de membranas (RPM) en 12 pacientes
(28.5%) de las cuales el tiempo de evolución de ruptura fluctuó en un promedio de 58
horas, con máxima de 120 horas y mínima de 1 hora, todas recibieron protección
antimicrobiana a base de Ampicilina, Amikacina o Penicilina Sódica Cristalina. La
amenaza de parto prematuro se presentó en 14 pacientes (33.3%), siendo la causa más
frecuente procesos infecciosos urinarios (11 pacientes, 78.5%). La toxemia se presentó en
16 pacientes (38%) clasificándose como severa en el 100% recibiendo manejo a base de
Hidralazina, Métildopa, Nifedipina, Dexametasona y Difenilhidantoína. Otras patologías
incluyeron: diabetes gestacional (4.7%), tumoración intracraneana (2.3%), hipertensión
esencial (2.3%) desprendimiento prematuro de placenta normoinserta (2.3%), inserción
baja de placenta (2.3%), cervix desfavorable (2.3%), así como herpes genital (2.3%), lo que
representó 18.5%. Gráfica 3.

Se otorgó terapia con inductores de maduración pulmonar en 8 pacientes (19%).
Gráfica 4.

La vía de nacimiento en 5 pacientes (11.9 %) fue eutócica y en 37 pacientes (88.1%) fue
distócica con extracción abdominal. Gráfica 5.

La anestesia utilizada en 41 pacientes (97.6%) fue bloqueo peridural y en 1 paciente
(2,3%) fue anestesia general.

Con respecto a la valoración de Apgar, 3 pacientes (7.14%) no presentaron asfixia al
nacimiento, 17 pacientes (40.47%) presentaron asfixia leve, 10 pacientes (23.8%)
presentaron asfixia moderada y 12 pacientes (28.57%) asfixia severa. Gráfica 6.

De acuerdo a la valoración Silverman Andersen, al nacimiento 33 pacientes
presentaron dificultad respiratoria leve, 5 pacientes (11.9%) tuvieron dificultad respiratoria
moderada y 4 pacientes (9.52%) requirieron intubación endotraqueal y no fue valorable.
Gráfica 7.

La reanimación neonatal otorgada a 15 pacientes (35.7%) fue estimulación táctil, 19
pacientes (45.2%) recibieron presión positiva intermitente (PPI) con bolsa y máscara, así
como 8 pacientes (19%) recibieron PPI con intubación endotraqueal. Gráfica 8.

La edad de inicio de la ventilación mecánica fue variada, en 8 pacientes (19%) se
realizó en los primeros 5 minutos de vida, en 20 pacientes (47.6%) en las primeras 8 horas
de vida, en 9 pacientes (21.4%) a las 16 horas de vida, en 4 pacientes (9.52%) a las 24
horas de vida y en 1 paciente (2 3%) a ¡as 33 horas de vida, registrándose la mayor
incidencia para el inicio de ventilación las primeras 8 horas de vida (66.6%). Gráfica 9.
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Se obtuvieron muestras gasométricas iniciales previas a la aplicación del surfactante en
40 pacientes (95.2%), así como radiografía de tórax a 36 pacientes (85.7%), en eí resto de
los pacientes se tomaron durante la evolución.

El grado del SDR con respecto a los cambios radiológicos fue Grado I en 1 paciente
(2.3%), Grado II en 8 pacientes (19%), Grado III en 19 pacientes (45.2%) y Grado IV en 14
pacientes (33.3%). Gráfica 10.

La aplicación del surfactante se realizó en una sola dosis en 12 pacientes (28.5%) en las
primeras 12 horas de vida extrauterina, en 26 pacientes (61.9%) se aplicó 2da dosis de
surfactante con intervalo promedio de 14 horas con respecto a la primera dosis, asimismo, 4
pacientes (9.52%) recibieron 3ra dosis con el mismo intervalo promedio de 14 horas.
Gráfica 11.

Se presentaron complicaciones en la aplicación de surfactante en 6 pacientes (14.2%).
En la Ira dosis en 3 pacientes (7.14%), en la 2da dosis en 2 pacientes (4.76%) y en la 3ra
dosis en 1 paciente (2.3%), de los cuales el 50% correspondió a desaturación de oxigeno y
el 50% a hemorragia pulmonar. Gráfica 12.

Se presentó mejoría en el Gradiente A/a de 02 en 19 pacientes (45.2%), no hubo
mejoría en 18 pacientes (42.8%) y 5 pacientes (12%) no fueron valorados. La Relación
a/A de 02 mejoró en 26 pacientes (61.9%), no hubo mejoría en 11 pacientes (26.1%) y 5
pacientes (12%) no fueron valorados. El índice de Oxigenación mejoró en 25 pacientes
(59.5%), no mejoró en 5 pacientes (12%) y no se valoraron 12 pacientes (28.5%). La
PMVA mejoró en 14 pacientes (38.1%), no hubo mejoría en 14 pacientes (33.3%) y no fue
valorable en 12 pacientes (28.5%). El índice Respiratorio mejoró en 25 pacientes (55.5%),
no hubo mejoría en 12 pacientes (28.5%) y 5 pacientes (12%) no fueron valorados. Gráfica
13. Los pacientes no fueron valorados debido a problemas técnicos con la toma de la
gasometría pre aplicación del surfactante.

La hospitalización en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) fue variada
teniendo como mínimo 1 día de estancia y máximo de 71 días con promedio de 17 días.
Gráfica 14.

Los días que requirieron asistencia ventilatoria con intubación endotraqueal en el grupo
de pacientes como mínimo 1 día, máximo 43 días y promedio de 11 días. Un paciente no
requirió VMI. Gráfica 15.

La edad de retiro del oxígeno como mínimo fue de 5 días y máximo de 131 días y
promedio de 75 días. 5 pacientes (11.9%) egresaron con oxígeno suplementario por
displasia broncopulmonar. Gráfica 16.

La edad al egreso como mínimo fue de 8 días, máximo de 133 días y promedio de 49
días. Gráfica 17.

La morbilidad registrada fue variada entre las que destacan por orden de frecuencia:
Sepsis Neonatal (80.9%), Ictericia (71.4%), Neumonía (64.2%), Anemia (64.2%),
Displasia broncopulmonar (33.3%), Enterocolitis Necrotizante (30.9%), Persistencia del
conducto arterioso(28.5%), Hipocalcemia (28.5%), Hemorragia peri-intraventricular (26%),
Insuficiencia Renal Aguda (23 8%), Falla orgánica múltiple (23.8%), Colestasis (19%),
Hipoglucemia (19%), Neumotorax no asociado al SDR (14.2%), Candidiasis (7.1%),
Infección de vías urinarias (7.1%), Hipertensión pulmonar (7.1%) y Apneas (2.3%). Gráfica
18.



16

La mortalidad registrada fue de 12 pacientes (28.5%) de las cuales el peso al nacimiento
mínimo fue de 480 gramos, el peso máximo al nacer fue dé 1,600 gramos y la media de 980
gramos; la edad gestacional al nacer fue de 29 semanas en promedio, con edad mínima de
25 semanas y máxima de 33 semanas. El 25% ( 3 pacientes) fallecieron a causa
propiamente del SDR en los primeros 3 días de vida, el 75% (9 pacientes) fallecieron en un
intervalo de 4 a 17 días de vida, siendo la causa más frecuente la Sepsis Neonatal. Granea
19.
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GRÁFICAS
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DISCUSIÓN:

La terapia de reemplazo con Surfactante en el Síndrome de Dificultad Respiratoria
(SDR) ha demostrado que disminuye la mortalidad neonatal en un 15%, y cuando se
considera al grupo de alto riesgo para presentar Enfermedad de Membrana Hialina (< de 29
semanas o de < 1200 gramos) el impacto en la mortalidad ha sido más elevada (40-

Meta análisis de los ensayos de tratamiento con surfactante también han demostrado
mejoría en la oxigenación, necesidad de menor soporte ventilatorio y disminución del
riesgo de síndrome de fuga de aire. (35)

Esta dramática disminución en la mortalidad neonatal ha determinado la rápida
incorporación del surfactante exógeno en el manejo de rutina del RN con SDR en los
países desarrollados, manejándose más del 50% de los RN < de 1500 gramos con
surfactante de reemplazo.

En países en vías de desarrollo, como el nuestro, donde las características
epidemiológicas de los pacientes son diferentes, el impacto de esta terapia en la
morbímortalidad no ha sido el mismo. (39)

En el Hospital de Ginecoobstetricia No. 3 del CMN "La Raza" del IMSS, tercer nivel de
atención médica, se estudió un total de 42 pacientes en los cuales determinamos la mejoría
en la oxigenación, tomando en cuenta la relación arterioalveolar de oxígeno y el índice de
oxigenación; solo se presentó mejoría en el 61.9% y 59.5% respectivamente. En el 40% de
(os pacientes, estos índices no fueron valorados por no contarse con gasometría pre
surfactante, por lo que nuestro porcentaje de mejoría pudo ser mejor.

Los días que requirieron de asistencia ventilatoria fueron en promedio 11 días, lo cual
es similar a lo reportado por Díaz Rosello y cois., con una asistencia ventilatoria promedio
de 9.8 días. (39)

La estancia en la UCIN tuvo rango de 1 a 71 días con una media de 17 días, en ese
mismo estudio multicéntrico Díaz Rosello y cois., reportan un promedio de 22 días.(39)

El diagnóstico de Persistencia del conducto arterioso (PCA) fue clínico y se presentó en
12 pacientes que constituye el 28,5%, 2 de estos pacientes presentaron la sintómatología en
forma tardía a los 11 y 15 días de vida extrauterina. En la literatura se reporta que el
surfactante sintético al mejorar la resistencia venosa pulmonar (RVP) genera una caída en
la presión sistólica de la arteria pulmonar (AP), lo que puede incrementar el corto circuito
de izquierda a derecha a través del conducto arterioso y, que este riesgo disminuye con el
uso de Indometacina profiláctica.(42). En este estudio los pacientes no recibieron este
manejo y no se pudo disminuir la presentación dé la persistencia del conducto arterioso.

La hemorragia pulmonar se presentó en el 26.1% entre las 12 horas y los 8 días de vida
extrauterina. En nuestro caso parece estar favorecida por la persistencia del conducto
arterioso, con la cual se asoció en un 45% de los casos. La incidencia en nuestro estudio es
mayor si lo comparamos con el ensayo Osiris en el cual el porcentaje fue 5.2 y 6% en los
dos subgrupos estudiados.(30)

La hemorragia peri-intraventricular se presentó en el 26% que comparados con lo
reportado por Papile y cois., del 43% fue significativamente menor en nuestro estudio. El
grado de severidad de acuerdo a la clasificación de Papile fue del 9.1% (1 paciente) en la
hemorragia GI, del 54.5% (6 pacientes) en la hemorragia Gilí y del 36.4% (4 pacientes) en
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la hemorragia GIV, lo que traduce mayor incidencia en comparación a lo reportado por
Papile y cois., donde la severidad de la hemorragia GI, GUI y GIV fue del 15%, 40%, y
15% respectivamente. (43) Sin embargo no se contó con estudio ultrasonográfico previa a
la aplicación del surfactante que detectara hemorragia intracraneana ya instalada en el
paciente y que pudiera progresar.

La displasia broncopulmonar se presentó en el 33.3%, con un porcentaje de 9.52 en RN
menores de 30 semanas de gestación y peso promedio de 1061 gramos, y en un 28.57% en
RN con peso de 1000 a 1500 gramos, estos resultados son favorables en comparación a lo
reportado por Kamala y cois., en donde la incidencia rué del 80 y 34% respectivamente.
(44).

En cuanto a la mortalidad, se registraron 12 defunciones (28.5%) de fas cuales el 25% (3
pacientes) fallecieron a causa propiamente del SDR en los primeros 3 días de vida, el 75%
(9 pacientes) fallecieron en un intervalo del 4to al 17vo día de vida.

Las causas de morbimortalidad en estos pacientes correspondieron por orden de
frecuencia en un 75% a Sepsis neonatal, 66.6% a Falla orgánica múltiple,58.3% a Ictericia
y Anemia, 50% a Neumonía, CID, y Choque cardiogénico, 25% a Neumotorax no
relacionado al SDR, 16.6% a Hipocalcemia, Atelectasias, Hípoglucemia, Colestasis e
Hipertensión pulmonar, 8.3% a Crisis convulsivas e Hiperglucemias, lo cual quiere decir
que en nuestros pacientes, patologías que no son modificadas por la terapia de reemplazo
con surfactante nos siguen causando mortalidad importante como las referidas. Cabe
mencionar que en nuestro grupo la mortalidad reportada del 28.5% es menor a la reportada
por Díaz Rosello y cois., del 40.9% al egreso, tomando en cuenta los pesos al nacer de 700
a 2T500 gramos. (39).
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CONCLUSIONES:

1. La terapia de reemplazo con Surfactante no tiene el mismo impacto en la
morbimortalidad en nuestro medio, como la reportada en la literatura anglosajona.

2. La morbilidad no asociada al SDR sigue siendo importante.

3. El SDR sólo constituyo el 25% de la causa de la mortalidad global en nuestro medio.

4. La. hemorragia peri-intraventricular y la dísplasia. broncopulmonar no fueron
modificadas por este manejo.

5. La PCA y la HP fueron mayores a lo reportado por la literatura en pacientes
manejados con surfactante.

6. La mejoría en los índices de oxigenación se presenta en el 60% y es sostenida.

7. El barotrauma se presentó después de la primera semana de vida no relacionado al
SDR

8. En base a nuestros resultados debemos insistir en el manejo profiláctico del PCA con
Indometacina en los RN > 1500 gramos tratados con surfactante.

9. Se debe efectuar ultrasonido transfontanelar previo al manejo con surfactante,
evitando que entren pacientes que ya cursan con hemorragia intraventricular y que
puede progresar.

10. En nuestro medio es conveniente la terapia de reemplazo como rescate temprano en
las primeras 6 horas de vida ya que muchos de los RN con peso de mayor riesgo
tienen retraso en el crecimiento intrauterino y serán sobre manejados.

11. Para incidir en la morbimortalidad es importante que mejore la atención en todo los
niveles, sobre todo en lo concerniente al control prenatal.

12. El uso de esteroides debe ser piedra angular de manejo en la etapa prenatal.
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