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RESUMEN

Antecedentes: El sindrome de dificultad respiratoria tipo | (SDRI) es una afeccion
pulmonar aguda presente en recién nacidos pretérmino afectando mas a aquellos
con bajo peso. En Guatemala existe un alto indice de partos prematuros
condicionado por el manejo médico del embarazo. Objetivo: Describir los
resultados del uso temprano y tardio del surfactante pulmonar en prematuros con
sindrome de dificultad respiratoria tipo |. Disefio: Estudio descriptivo, transversal y
observacional. Lugar: Hospital Dr. Juan José Arévalo Bermejo (IGSS). Materiales
y Métodos: Se revisaron expedientes del 2014 a 2016, donde se encontraron 137
casos de SDRI. Se utilizé una ficha de recoleccion de datos, se tabul6 la informacion
y se realizé la descripcion y andlisis de resultados. Resultados: El 59% fue
masculino. La edad gestacional (EG) media fue de 32 semanas (+2.4); y de peso
de 1479 gramos (x473). El 100% tuvo control prenatal, la complicacion prenatal mas
frecuente fue la ruptura prematura de membranas ovulares. El 71% tuvo esteroides
prenatales. La severidad del SDRI se mostré inversamente proporcional a la EG. El
34% recibio una terapia temprana y 66% tardia. Las complicaciones se observaron
iguales en ambos grupos. Conclusiones: A pesar de la terapia temprana o tardia
con surfactante pulmonar se presentaron complicaciones en los recién nacidos
prematuros. El uso de surfactante temprano reduce el tiempo de soporte ventilatorio,
estancia en UCI y hospitalaria.

Palabras Clave: Sindrome de dificultad respiratoria tipo |, Surfactante pulmonar,
tratamiento temprano, tratamiento tardio.
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1. INTRODUCCION

El sindrome de dificultad respiratoria tipo | (SDRI) es una afeccion respiratoria aguda
que se presenta en recién nacidos prematuros (RPN), afectando a mas de la mitad
con bajo o muy bajo peso al nacer. Los recién nacidos prematuros poseen una
inmadurez pulmonar morfologica, fisiolégica y bioguimica desarrollada por
alteraciones mecénicas funcionales y principalmente por la deficiencia de
surfactante. (8,9)

El surfactante pulmonar es una estructura de macromoléculas que reducen la
tension superficial alveolar, y su deficiencia causa un intercambio gaseoso
inadecuado y desarrollo progresivo de atelectasias difusas que se manifiesta con
sintomas de dificultad respiratoria progresiva. Estudios han confirmado que el
tratamiento con surfactante pulmonar disminuye la morbi-mortalidad hasta en un
30% y las pérdidas de aire pulmonar en un 50% en pacientes con SDRI. (9,10,11)

Los recién nacidos con SDRI equivalen al 1% de los nacimientos en paises
latinoamericanos con necesidad de ingreso a unidades de cuidados intensivos. En
Guatemala existe un alto indice de partos prematuros. El desarrollo del SDRI es un
factor determinante en la morbi-mortalidad de los recién nacidos prematuros, y la
terapia con surfactante pulmonar es el tratamiento de eleccion en dicha condicién.
(12,13)

El distrés respiratorio secundario a una deficiencia de surfactante, SDRI, esta
estrechamente relacionado a las semanas de edad gestacional, uso de esteroides
prenatales y el peso al nacer. (15)

El reemplazo de surfactante pulmonar ha establecido una terapia segura y efectiva,
reduciendo la mortalidad de forma precoz como tardia y la incidencia de
complicaciones de la via aérea y enfermedades pulmonares crénicas. El momento
de la administracion del surfactante es crucial, la recomendacién esta para todo
recién nacido con sospecha y signos clinicos de SDRI, existe evidencia que el
tiempo entre el momento que el paciente inicia a presentar sintomas respiratorios y
la aplicacion de surfactante es determinante para su evolucién como para el
desarrollo de complicaciones. La terapia temprana con surfactante supone su
instilacion antes de las primeras dos horas de vida, después de este tiempo se
considera tardia. Una reduccion de este tiempo disminuye el riesgo de
complicaciones propias del tratamiento, la necesidad prolongada de ventilacion
mecanica, asi como la estancia hospitalaria. (16,17,18,19)



2. JUSTIFICACION

En Guatemala existe un alto indice de partos prematuros, situacion que afecta al
recién nacido, influenciada por condiciones propias de la salud materna y el manejo
médico y obstétrico del embarazo. Actualmente una proporcién de la mortalidad
infantil es debido a la prevalencia de nacimientos pretérmino que en ocasiones son
prevenibles. Al no existir la prevencion suficiente, esta condicion de prematurez
genera un porcentaje alto de ingresos de los recién nacidos prematuros (RNP) a la
unidad de cuidados intensivos de los hospitales de tercer nivel de atencion.

El desarrollo del SDRI es uno de los factores determinantes en la morbimortalidad
de los RNP, y la terapia con surfactante pulmonar exdgeno es el tratamiento de
eleccion de esta condicidn. La unidad de Neonatologia del hospital Dr. Juan José
Arévalo Bermejo contempla la administracion de surfactante como terapia de
rescate en pacientes con dificultad respiratoria inminente, no asi la administracion
profilactica debido al alto costo.

El uso del surfactante pulmonar es una herramienta mas en el manejo y tratamiento
del SDR | que no evitara complicaciones propias de la prematurez de los recién
nacidos, pero se ha demostrado su efectividad como tratamiento de esta condicion.
Tanto la terapia temprana como la tardia favorecen una evolucion clinica con
resultados similares.

En el presente estudio realizado en la Unidad de Cuidados Neonatales del Hospital
Dr. Juan José Arévalo Bermejo (IGSS), se evaluaron pacientes que desarrollaron
SDRI, y tuvieron terapia con surfactante pulmonar tempranay tardia. En este trabajo
se describieron los factores epidemiolégicos, patoldgicos y clinicos de los pacientes
y lo encontrado en cada una de las terapias con surfactante pulmonar. Asi como se
conoce el protocolo utilizado en dicho hospital y pueden dirigirse acciones para el
manejo multidisciplinario del SDRI.



3. MARCO TEORICO

3.1 Sindrome de dificultad respiratoria tipo |

El sindrome de dificultad respiratoria (SDR) es un dafio pulmonar inflamatorio agudo
y difuso que tiene como consecuencia el incremento de la permeabilidad vascular
pulmonar y disminucién del tejido pulmonar aireado. Puede tratarse de un sindrome
de dificultad respiratoria tipo | (SDRI) también llamado enfermedad de membrana
hialina (EMH) por el diagnostico anatomopatolégico, o puede ser tipo [l como una
taquipnea transitoria del recién nacido (TTRN). (1)

La principal causa de SDRI es el déficit del agente tensoactivo alveolar por
disminucién de la produccion y secrecion lo que permite una lesion alveolar,
intercambio gaseoso inadecuado y el desarrollo de atelectasias.

3.1.1 Epidemiologia

El SDRI afecta principalmente a prematuros, en mayores proporciones a varones y
de raza blanca. La incidencia esta inversamente relacionada a la edad gestacional
y al peso al nacer. Se presenta SDRI en el 60-80% de los recién nacidos menores
de 28 semanas de edad gestacional, 15-30% en los que tienen 32 a 36 semanas y
rara vez en mayores de 37 semanas. El riesgo aumenta en casos de diabetes
materna, embarazos mudltiples, asfixia y antecedentes de hermanos afectados
previamente y es menor riesgo en embarazos con hipertension cronica, rotura
prematura de membranas y en aquellos con administracion de corticoides antes del
nacimiento. (1,2)

3.1.2 Fisiopatologia

La lesion alveolar caracteristica del SDRI se produce por dafio alveolar difuso al
estimular la cascada inflamatoria, mediante la activacion de macrofagos alveolares
gue secretan citocinas. Estas citocinas, principalmente IL- 1, 6,8, 10 y TNFa que
inducen quimiotaxis y activan neutréfilos que atraviesan el endotelio capilar
migrando al alveolo. Los neutrofilos liberan mediadores toxicos produciendo lesion
del endotelio capilar y adelgazamiento del epitelio alveolar. (2)

Por la lesion en el endotelio se produce un incremento de la permeabilidad capilar,
permitiendo el paso de proteinas al intersticio y desapareciendo el gradiente que
permite la reabsorcion de fluidos. El liquido pasa al intersticio saturando los vasos
linfaticos produciendo una ocupacion alveolar. La lesion alveolar tiene una serie de
consecuencias, primero se vuelve mas permeable permitiendo edema, luego se
pierde la capacidad de reabsorcion del edema, seguido de esto existe una



disminucién la produccion de surfactante, siendo el alveolo méas vulnerable al
colapso. Y finalmente se vuelve mas vulnerable por perdida de la barrera epitelial
conduciendo a una neumonia posteriormente a una sepsis. (2)

Finalmente, la pérdida de capacidad de regeneracion del epitelio lleva a la fibrosis
comenzando la fase fibroproliferativa que generalmente se establece a la semana
que inician los sintomas significando un peor prondstico. Por lo que la alteracion
inicial del SDRI consiste en una ocupacion alveolar por edema rico en proteinas,
disminuyendo la superficie alveolar que disminuye el intercambio gaseoso. (2)

En los RNP existe menos resistencia fisiologica del pulmén al colapso respecto a
un RN maduro, por lo cual existe mayor distensibilidad de la pared toracica y mayor
produccion de atelectasias. Agregado a la secrecion insuficiente de surfactante
existe un pulmoén con adecuada perfusion, pero ventilacibn comprometida, lo que
genera hipoxia. (2)

En fases més evolucionadas la ventilacion mecanica provoca hiperinsuflacion de
ciertas zonas pulmonares donde se producen dilataciones de los sacos con
destruccion de las paredes alveolares. Luego del décimo dia se reduce la
distensibilidad de la caja toracica. La combinacién de la reduccion de la
distensibilidad, aumento de resistencias y del espacio muerto y la hipoxemia
aumentan el trabajo respiratorio. Cuando la capacidad ventilatoria es insuficiente
para el paciente se produce la insuficiencia respiratoria global. (2)

3.1.3 Manifestaciones Clinicas

Las primeras manifestaciones pueden aparecer a los pocos minutos de nacimiento
0 pasadas varias horas en RNP grandes. En caso de RN con peso <1000g puede
necesitar reanimacién en el nacimiento secundario asfixia o una dificultad
respiratoria grave precoz. (1)

El SDRI se caracteriza por taquipnea, quejido intenso (audible), retracciones
intercostales y subcostales, aleteo nasal, coloracion ciandtica que puede no
responder a la administracion de oxigeno con ruidos respiratorios normales o
atenuados que presentan un soplo rudo tubarico; en inspiraciones mas profundas
pueden auscultarse estertores finos. (1)

Sin el tratamiento adecuado, la cianosis y la disnea empeora, el quejido desaparece,
la respiracion se vuelve irregular y existen cuadros de apnea. Secundario a esto se
presenta una acidosis mixta metabolica y respiratoria. (1)



3.1.4 Diagnéstico

El diagnostico se basa en las manifestaciones clinicas, hallazgos radiograficos,
valores de gasometria y el tiempo en el que se desarrolla esta patologia. Por
definicion, se presenta como un fallo respiratorio con hipoxemia. Clinicamente existe
una PaO2 <50mmHg en aire ambiente o necesidad de O2 suplementario para
mantener PaO2 >50mmHg.

La radiografia de térax inicialmente puede ser normal o luego de 6 horas
presentarse con un patron de granulacion reticular fina, infiltrados bilaterales, en el
parénquima pulmonar con broncograma aéreo, criterio diagnostico, imagen en vidrio
esmerilado. Este patrén no es patognomonico del SDRI ya que puede ser similar en
casos de sepsis precoz o bronconeumonia neonatal. (1,2)

Los hallazgos analiticos se pueden caracterizar por hipoxemia que puede ser
progresiva, existir hipercapnia y una acidosis metabdlica variable. La TTRN puede
distinguirse por una evolucion clinica breve y leve que presenta una necesidad
escasa 0 nula de oxigeno suplementario y que posteriormente evoluciona
favorablemente. (1)

En sospecha de cardiopatias congénitas por imitacién clinica y radiolégica debe
realizarse un ecocardiograma con color. Al igual que en casos de hipertension
pulmonar persistente, neumotdérax espontaneo, derrames pleurales vy
malformaciones congénitas se debe correlacionar con estudios radiograficos
adicionales. En casos atipicos se puede realizar el diagnostico con un perfil
pulmonar de aspirado traqueal; una relacion lecitina: esfingomielina con
determinacién de fosfatidilglicerol. (1)

3.1.5 Prevencion

Algunas medidas preventivas importantes son los cuidados correctos de embarazos
y partos de alto riesgo, evitar cesareas innecesarias o inoportunas, control prenatal
adecuado, madurez pulmonar y aceleracion de maduracion intrauterina. La
administracion de corticoides entre la semana 24 y 34 del embarazo como induccién
de maduracion pulmonar disminuye la necesidad y duracion del soporte ventilatorio
y el ingreso a una unidad de cuidados intensivos neonatales, asi como la incidencia
de hemorragias interventriculares, retraso del crecimiento, sepsis precoz sin afectar
el crecimiento posnatal. (1)



3.1.6 Tratamiento

El tratamiento se basa en la correccion del defecto basico del SDRI, el intercambio
de oxigeno y dioxido de carbono inadecuado que causa hipoxia. Adicionalmente
tratar la acidosis metabdlica, hipotension y la hipotermia. La terapia de sustitucion
del surfactante mejora los gradientes alveolo-arteriales, la disminucién del soporte
ventilatorio aumenta la distensibilidad pulmonar y mejoria radiografica. Se debe
suministrar oxigeno suficiente para mantener valores de PaO2 entre 40 y 70mmHg
aproximadamente 85y 95% y evitar toxicidad por oxigeno. (1)

Si no se logran mantener esta indicada la presién positiva continua de la via aérea
(CPAP) en cénula binasal. En casos de SDR grave con apnea persistente, pH <7,2,
PCO2 >60mmHg esta indicada la ventilacion mecanica asistida. El tratamiento es
acompanado por control cuidadoso de frecuencias cardiacas y respiratoria,
saturacion de oxigeno, valores de gasometria de PaO2, PaCO2, pH, bicarbonato,
electrolitos, glicemia, presion arterial y temperatura. (1)

a) Soporte Respiratorio

La estrategia ventilatoria empleada en el manejo del paciente con SDRI influye
significativamente en la evolucion de la enfermedad, donde puede agravarse la
lesion pulmonar y retrasar la curacion del pulmén dafiado o reducir el efecto nocivo
de la ventilacion con presién positiva sobre el pulmon. (2)

El objetivo de la ventilacion mecanica protectora se basa en disminuir la sobre
distencion alveolar, por lo que se acepta la hipoventilacion alveolar. La hipercapnia
y la acidosis respiratoria son necesarias; la hipercapnia genera acidosis que puede
repercutir en la contractilidad miocardica, precarga y flujo esplacnico,
incrementando la poscarga y provocando vasodilatacion cerebral. (2)

La ventilacion mecanica no invasiva consiste en proporcionar un apoyo ventilatorio
sin invasion de la via aérea. Es un tratamiento alternativo del abordaje invasivo en
diversos tipos de insuficiencia respiratoria aguda, hipercapnia e hipoxemia. No solo
reduce la necesidad de intubacion y las complicaciones de la ventilacion mecanica
invasiva. No esta indicada en pacientes con disminucion del nivel de consciencia,
vomitos, hemorragia digestiva o alguna condicion que comprometa el riesgo de
aspiracion. (2)

3.1.7 Pronéstico

La morbilidad y mortalidad asociadas al SDRI puede disminuir si existe un
tratamiento adecuado temprano con cuidados intensivos en los RN de alto riesgo.



La administracion de corticoides prenatales, administracion de surfactante pulmonar
de rescate y el soporte ventilatorio adecuado ha logrado disminuir mortalidad hasta
en un 40%. El prondstico es mucho mejor en aquellos RN mayores de 1500g. La
rehospitalizacion por deterioro pulmonar es frecuente durante los primeros 2 afios y
esta disminuye gradualmente con los afios. (1)

3.2 Antecedentes Clinicos Neonatales

3.2.1 Edad Gestacional

Se le denomina asi al tiempo transcurrido desde el primer dia de la fecha de dltima
menstruacion (FUR) materna y el dia del parto, en un embarazo normal. Esta se
expresa en semanas y se clasifica como: pretérmino al nacimiento producido antes
de las 37 semanas de edad gestacional cumplidas, a término entre las 37 hasta 41
semanas de edad gestacional y postérmino aquel que supera las 42 semanas
cumplidas. La edad gestacional (EG) del feto puede determinarse con la FUR
considerandose que es 14 dias antes de la concepcion, por medio de la medicion
de Fondo Uterino y por medio del calculo mediante medidas fetales por ultrasonido
estimando asi la fecha probable de parto (FPP) al cumplirse 40 semanas o 280 dias
de gestacion. (3)

La estimacion de la edad gestacional actual es dada por caracteristicas fisicas y
somaticas que diferentes autores valoraron en comparacion con una escala de
madurez, seis caracteristicas clinicas y seis neuromusculares en el caso de Ballard
en casos de menores de 28 semanas EG y cinco caracteristicas somaticas en el
caso de Capurro. La mas empleada en la préactica diaria es la propuesta por
Capurro, donde toman en cuenta: la formacion del pezoén, la textura de la piel, la
forma de la oreja, el tamafo de la mama y los surcos plantares aunado a signos
neuroldgicos luego de las 12 horas de nacido. Considerando el estandar de oro
como la FUR y un estudio de ultrasonido temprano se puede determinar la edad
gestacional correlacionandolos con los signos fisicos del neonato y las valoraciones
somaticas y neuroldgicas. (3)

a) Prematurez

Prematuro es considerado al producto de la concepcion de 28 semanas 0 menos
hasta 37 que tiene un peso menor a 2500 gramos. La oportunidad de sobrevivir en
el primer mes es influenciada por un gran numero de factores ambientales, sociales
y genéticos. Debido al avance medico han reducido las tasas de mortalidad en los
prematuros, con mejores tasas de supervivencia con menor peso Yy edad
gestacional. Clasificandolo a su vez como: leve o tardio de 36 a 34 semanas,
moderado de 34 a 32 semanas, severo 32 a 28 semanas y extremo menor a 28
semanas de gestacion. (4)



3.2.2 Peso al Nacer

Entre las 20 y 28 semanas de gestacion se considera que los fetos son inmaduros,
asi mismo se consideré que segun el grupo de edad de gestacion pueden estar
entre los percentiles 10 y 90 teniendo un peso y talla adecuadas, por arriba del
percentil 90 tienen mayor longitud para su edad y por debajo del 10 son de corta
longitud. Ademas, dichos recién nacidos se clasifican en base al peso, medida
antropomeétrica, al nacer: considerando bajo peso a los menores de 2500 gramos,
muy bajo peso al nacer menores de 1500 gramos y extremadamente bajo aquellos
que pesan menos de 1000 gramos. Asi mismo se pueden ser pequefios para la
edad gestacion, en caso de tener un peso menor del percentil 10 para su edad
gestacional; grande para la edad gestacional por arriba del percentil 90 para su edad
gestacional. (3)

3.2.3 Esteroides Prenatales

Los glucocorticoides administrados durante el embarazo tienen afinidad por
proteinas que se distribuyen en la circulacion materna y fetal. La betametasona y
dexametasona se unen a las globulinas y a 11 beta-hidroxiesteroide-
deshidrogenasa que se encuentra en la placenta. La forma libre esteroidea logra
atravesar la placenta y unirse a la célula. (5)

La exposicion a corticoesteroides permite una secrecion activa de agente tenso
activo alveolar fetal, surfactante, que se inicia en el momento de la administracion
de esta. La secrecion inicia una hora después de la administracion y su punto
maximo se da entre las 24 a 48 horas. (5)

Los esteroides causan cito diferenciacién y cambios en proteinas del desarrollo de
por lo menos doce tejidos diferentes, tienen efecto en higado, sistema
gastrointestinal, pancreas, piel, riién y cerebro. En el pulmén, ademéas de la
secrecion aumentada de surfactante produce cambios estructurales en las células
epiteliales, aumentando la distensibilidad y volumen pulmonar y de la permeabilidad
vascular. (5)

La terapia con corticoesteroides es relativamente econdémica, es una intervenciéon
factible de implementar. La barrera principal es la dificultad de identificar a tiempo a
mujeres con embarazos de parto prematuro para la administracion de
corticoesteroides. (5)

e Edad Gestacional de Aplicacion: 24 a 34 semanas.



e Regimenes efectivos por cruce de barrera placentaria: Betametasona 12mg
via intramuscular cada 24 horas por 2 dosis y Dexametasona 6mg
intramuscular cada 12 horas por 4 dosis.

3.3 Antecedentes Maternos

Comorbilidades maternas crénicas o desarrolladas por el embarazo como es el caso
de hijos de madres con diabetes pregestacional con controles inadecuados de
glicemia durante el embarazo constituyen las pocas excepciones en que se puede
desarrollar enfermedad de membrana hialina en RN a término, 38 semanas, ya que
la maduracion pulmonar esta comprometida con un retraso aproximado de 2
semanas. En el caso de la diabetes materna se cree que existe una accién
competitiva entre la insulina endégena del feto y los corticoesteroides a nivel del
epitelio alveolar. (5,6)

En el caso de la hipertensién arterial durante el embarazo se ha visto que produce
diversos efectos nocivos sobre la madre y el feto. Los principales trastornos que
produce la hipertension materna es mayor frecuencia de prematurez, elevada
incidencia de RN con bajo peso al nacer o muy bajo peso, con retraso del
crecimiento fetal, aumenta la frecuencia del bajo puntaje de Apgar al minuto y al
quinto minuto. (6)

Adicionalmente se ha demostrado que una ruptura prematura de membrana
ovulares o infecciones vaginales, del tracto urinario o del liquido amniotico y
placenta pueden predisponer a un parto prematuro que comprometa la madurez
pulmonar del feto y desarrolle un sindrome de dificultad respiratoria tipo I. (6)

3.4 Surfactante Pulmonar

El surfactante o agente tensoactivo es un complejo componente de diferentes
fosfolipidos, neutro lipidos y proteinas esenciales para la funcion normal del pulmén.
Facilita la mecéanica respiratoria minimizando la energia que el tejido del pulmén
debe mantener para crear un intercambio gaseoso durante los ciclos de inspiraciéon
y espiracion. (7)

El surfactante ademas posee componentes moleculares que forman parte de los
mecanismos de defensa innatos que constituyen la primera barrera a
microorganismos patogenos en los recién nacidos. (7)



3.4.1 Estructura molecular

El surfactante es un complejo lipoproteico, el 90% del peso corresponde a lipidos y
el resto a proteinas. EI componente lipidico esta conformado por: fosfolipidos y
lipidos neutros. Entre los fosfolipidos, principalmente se encuentra el
dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC), las fosfatidilcolinas (PC) fosfatidilglicerol (PG),
apoproteinas SP-A,B,C y D.

Las PC de membrana poseen una combinacion de acidos grasos (uno saturado y
el otro no saturado) que aseguran la dinamica entre lipidos y proteinas. Mientras
que las DPPC son doble cadena saturada con la capacidad de adoptar una
configuracion lineal y asi descender la tension superficial al momento de una
compresion de la superficie respiratoria. La agrupacion de las dos familias de
proteinas, hidrofilicas SPA y SPD forman oligdmeros que tienen la capacidad de
unirse a otros oligosacaridos en presencia de calcio, siendo una defensa innata del
pulmén; y los hidrofébicas SPB y SPC se purifican junto con lipidos en la interfase
aire-liquido alveolar y determinan la biofisica lipidica del surfactante pulmonar. (7)

Los componentes varian durante su ciclo metabdlico. En el caso de PG que, aunque
no se considera un lipido indispensable su presencia muestra madurez completa.
En el caso de las apoproteinas son necesarias para la extension de los fosfolipidos
en los espacios aéreos, organizacion estructural y durabilidad de la funcién.
Ausencia de SPB es letal y SPC se asocia con enfermedad intersticial en la
lactancia. (7)

3.4.2 Metabolismo

El surfactante producido en el alveolo por los neumocitos tipo Il del alveolo,
ensamblado y almacenado en los cuerpos lamelares y luego transportado por
exocitosis a la capa liquida del alveolo donde forma una mielina tubular, principal
fuente de la monocapa que permite a los fosfolipidos extenderse. Esta monocapa
disminuye la tensién superficial en la interfase aire liquido, reemplazando el agua
en su superficie. A medida que avanza la edad gestacional se sintetizan cada vez
mas fosfolipidos que se almacenan en las células alveolares tipo Il. (7)

El surfactante se encuentra en concentraciones altas en los homogeneizados de
pulmones fetales hacia la semana 20. En el liquido amnidtico entre la semana 28 y
32, y alcanzan la madurez después de la semana 35. Su sintesis depende del pH,
la temperatura y la perfusion que reciba. La asfixia, hipoxemia y la isquemia
pulmonar sobre todo en hipovolemia, hipotension y estrés por frio pueden inhibir su
sintesis. Altas concentraciones de oxigeno y efectos del tratamiento con respirador
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pueden lesionar el revestimiento epitelial de los pulmonar que disminuye mas la
cantidad de surfactante. (7)

3.4.3 Mecanismos de defensa del pulmén

La extensa porcion de superficie de contacto del epitelio respiratorio con el medio
externo exige la necesidad de diversos mecanismos de defensa para evitar la
entrada masiva de microorganismos patdgenos. En los espacios alveolares
coexisten mecanismos innatos y adaptativos, algunos evolucionados paralelamente
a la surfactante pulmonar. (7)

La presencia de SPA y SPD permiten la union a ciertos azucares de la superficie de
organismos patdgenos que quedan sefializados para ser eliminados de las vias
areas. La SPD induce la aglutinacion que luego son expulsados por el moco por las
células ciliares a través de las vias respiratorias altas. La SPA opsoniza bacterias y
virus que luego son fagocitados por macréfagos alveolares y tiene afinidad a
lipopolisacéaridos presentes en la envoltura de bacterias gram negativas. La SPC
también se une a lipopolisacaridos. (7)

Ademas de surfactante, existe una secrecion de proteinas y péptidos con actividad
antibiotica, defensinas y catelicidinas, que establecen una barrera primaria a
patdgenos, la SPB y SPC poseen similar accién por su estructura hidrofébica. (7)

3.4.4 Tipos de Surfactante

3.4.4.1 Natural

Surfactante obtenido de pulmones bovinos o cerdos. Contienen lipidos del pulmén
bovino, junto con DPPC, tripalmitoilglicerol y acido palitico. Los surfactantes
pulmonares contienen SPB y C, pero los extractos de pulmén molidos tienen menos
del 10% de SPB, ninguno contiene SPA. (Survanta, Surfacten, Infasurf, Alveofact)

(7)

3.4.4.1.1 Survanta
Tensioactivo pulmonar de origen bovino estandarizados por adicion de colfosceril
palmitato, tripalmitina y acido palmitico. (7)

3.4.4.2 Sintético

Surfactante producto de la sintesis de fosfolipidos tensoactivos. Contienen altas
cantidades de DPPC y PG. Los nuevos surfactantes sintéticos se han enfocado en
la desventaja que implicaba no contener proteinas. (7)
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3.4.5 Indicaciones

v' Peso al nacer menor 1200 gramos con evidencia clinica de inmadurez
pulmonar

v" Neonatos prematuros en ventilacion mecanica con mas de 40% de FiO2

v Neonatos prematuros con ventilaciébn mecénica con presion de la via aérea
mayor de 7 cm H20.

El tratamiento de reemplazo con surfactante se ha dividioé en tratamiento profilactico
y de rescate.

a) Profilactico: surfactante exégeno que se administra antes de la aparicion del
SDRI especialmente en neonatos de alto riesgo por lo que se puede decir que el
propasito es evitar la aparicion del sindrome. Generalmente se administra en los
primeros 15 a 30min de vida inmediatamente después de las maniobras de
reanimacion del neonato. (7)

b) Rescate: surfactante que se administra en las primeras 12 horas de vida
xtrauterina cuando los signos y sintomas del SDR | ya son evidentes. Se divide
esta terapia en temprana: administracion en las primeras dos horas de vida y
tardia: posterior a las primeras dos horas de vida. (7)

El tratamiento temprano versus el de rescate disminuye el riesgo de neumotorax,
enfisema intersticial y muerte, el uso profilactico se le ha asociado menor riesgo de
hemorragia interventricular. (7)

Sus efectos agudos inmediatos a nivel pulmonar se observa mejoria de la funcion
pulmonar y en la expansion alveolar. Dando lugar a una rapida mejoria en
oxigenacion y consecuente disminucion del soporte ventilatorio. (7)

3.4.6 Dosis y Via de Administracion

Inicialmente se utiliza una Unica dosis, sin embargo, el surfactante se metaboliza
rapidamente y suele inactivarse con facilidad repitiendo 2 a 3 dosis en caso de
deterioro respiratorio. Signos de persistencia o deterioro de la enfermedad son
considerados criterios para repetir dosis. A pesar de que un esquema de 2 dosis
comparado con uno de 4 no incide mejores resultados.

La Unica via segura y eficaz es endotraqueal, utilizando un tubo de doble lumen o
catéter pasado a través de la valvula conectada al ventilado. La instilacion por
broncoscopia parece tener mejores resultados, pero implica mayor complejidad. Las
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dosis son propias de cada surfactante y en las concentraciones que se presentan.
Survanta: 4ml/Kg; Curosurf 2.5ml/Kg seguida por 1.25ml/kg. (7)

3.5 Complicaciones

3.5.1 Efectos adversos de la terapia con surfactante

Durante la administracion pueden ocurrir ciertos efectos transitorios, obstruccion de
la via aérea de forma aguda, clinicamente insignificantes y con correccién
apropiada. Riesgo de hemorragia pulmonar por disminucion significativa de la
presion sistémica o por efectos citotoxicos directos. (7)

Los surfactantes naturales pueden desencadenarse una respuesta inmune en
contra de proteinas extrafias o por transmision de agentes biologicos, virus
generalmente. Puede ocurrir bradicardia transitoria, vasoconstriccion, hipoxemia,
hipercapnia, apnea y obstrucciéon del tubo endotraqueal en el momento de
administracion. (7)

3.5.2 Efectos de la ventilaciébn mecanica invasiva

Complicaciones mas graves de la intubacion traqueal son el neumotérax y otras
fugas de aire, asfixia debida a la obstruccion o desplazamiento del tubo, bradicardia
durante la intubacion o aspiracién y el desarrollo posterior de una estenosis
subgldtica. (1)

Algunos neonatos con SDR pueden presentar cortocircuitos importantes por
conducto arterioso persistente. El cierre tardio del CAP se asocia a hipoxia, acidosis
o presion pulmonar aumentada secundaria a vasoconstriccion, hipotensién
sistémica, inmadurez y liberacion local de prostaglandinas. (1)

La displasia broncopulmonar se debe a la una lesion pulmonar con ventilacién
mecanica y oxigenoterapia. Principalmente se observa en neonatos <1000g antes
de 28 semanas de gestacion. Se presentan cambios morfolégicos de la via
respiratoria, como hipoplasia alveolar, fibrosis variables de la pared sacular y
patologia minima de las vias respiratorias. Se presenta un colapso alveolar
progresivo (atelectotrauma) secundario a un déficit de surfactante con sobre
distencion pulmonar. Luego de 3 a 4 dias los nifios no evolucionan bien existe una
dificultad respiratoria persistente que se manifiesta como hipoxia, hipercapnia,
dependencia de oxigeno, insuficiencia cardiaca derecha. La radiografia muestra
enfisema intersticial pulmonar, atelectasias. (1)
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3.5.3 Lesiones comunes por ventilacion con presién positiva

Las lesiones importante secundarias a CPAP son: barotrauma, volutrauma,
atelectrauma y biotrauma. Al ventilar con presiones elevadas sobre la via aérea, se
produce sobre distension de las fibras de coldgeno, causando barotrauma. La
distension secundaria a la ventilacion con volumenes corrientes elevados se
denomina volutrauma. En el atelectrauma la aplicacion de un nivel de presion
positiva al final de la expiracién (PEEP) insuficiente para evitar el ciclo colapso-
reapertura alveolar causa roturas epiteliales. Esto induce un dafio biofisico y
bioquimico, que activa una serie de mediadores pro inflamatorios (biotrauma),
favoreciéndose la infiltracién linfocitaria y el edema pulmonar. (2)
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4. OBJETIVO

4.1 Objetivo General

Describir los resultados del uso temprano y tardio del surfactante pulmonar en
prematuros con sindrome de dificultad respiratoria tipo .
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5. METODOLOGIA DEL ESTUDIO

5.1 Disefio de Estudio

Estudio descriptivo, transversal.

5.2 Poblacién

Expedientes clinicos de neonatos prematuros con sindrome de dificultad
respiratoria tipo | que recibieron terapia con surfactante pulmonar.

5.3 Muestra

Todos los expedientes clinicos de neonatos prematuros con sindrome de dificultad
respiratoria tipo | que recibieron terapia con surfactante pulmonar en la Unidad de
Cuidados Neonatales del Hospital Dr. Juan José Arévalo de 1 de enero 2014 al 31
de diciembre del 2016.

5.4 Técnicas e Instrumentos

La técnica utilizada fue la recoleccion de datos del expediente médico de cada
neonato y el instrumento utilizado fue una ficha de recoleccién de datos elaborada
de acuerdo con el objetivo planteado.

La ficha de recoleccion de datos consta de cinco partes. La primera parte incluye
los datos generales del neonato; la segunda parte incluye antecedentes neonatales;
la tercera evaluacion clinica inicial, la cuarta el tratamiento y uso de surfactante y la
ultima las complicaciones que existieron. (Ver anexos)

5.5 Plan de procesamiento y analisis de datos

El objetivo era la descripcion de los resultados del tratamiento con surfactante
pulmonar de forma temprana y tardia, se realizd un analisis estadistico descriptivo
de las variables de estudio, principalmente las epidemioldgicas y clinicas; se
determinaron proporciones de cada una de las variables y se establecieron dichas
proporciones en base a las variables clinicas de los dos tipos de tratamiento
recibido. Se buscé una asociacion entre variables clinicas y una relacion por medio
de las pruebas de chi cuadrado. Finalmente se presentaron los resultados en tablas.
En cada una de las proporciones se determinaron intervalos de confianza del 95%.
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5.6 Definicion y operacionalizacion de variables

5.6.1 Variables Epidemiol6gicas

Variable

Sexo

Edad
Gestacional
(Prematurez)

Peso al
Nacer

Esteroide
etapa
prenatal

Definicion
conceptual

Condicion
biolégica que
divide hombres
y mujeres segun
caracteristicas
sexuales.

Edad del
producto
obtenido del
embarazo
menor de 37
semanas

Peso del
producto
obtenido luego
de la resolucién
del embarazo.
Glucocorticoides
gue aceleran la
maduracion
pulmonar
administrados
entre la 24
hasta antes de
la semana 34.

Definicion operacional

Datos obtenidos del registro
medico los neonatos ingresados
en la unidad de cuidados
intensivos neonatales

Datos obtenidos del expediente
clinico del neonato, si el
nacimiento fue entre las 34 y 36
semanas sera considerado
como tardio; entre las 32y 34
semanas como moderado;
antes de las 32 semanas como
severo y antes de las 28
semanas como extremo.

Datos obtenidos del registro
medico los neonatos ingresados
en la unidad de cuidados
intensivos neonatales

Datos obtenidos del registro
medico los neonatos ingresados
en la unidad de cuidados
intensivos neonatales

5.6.2 Variables Patologicas

Variable

Sindrome de
Dificultad
Respiratoria
Tipo |
(SDRI)

Definicion
conceptual

Es un cuadro
respiratorio agudo
en recién nacidos
secundario a una

deficiencia del

agente tenso
activo alveolar que
se presenta como

Definicidon operacional

Datos obtenidos del
expediente clinico
evaluados respecto al
grado de restriccion
respiratoria, evolucion
analitica, clinica 'y
radiografica del
neonato.

Tipo de
variable y
escala de
medicion

Cualitativa
Dicotémica
Nominal

Cualitativa
De Razén

Cuantitativa
De Razoén

Cualitativa
Dicotémica
Nominal

Tipo de
variable y
escala de
medicién

Cualitativa
Ordinal

Indicador o
unidad de
medida

-Masculino
-Femenino

- Tardio
-Moderado
-Severo
-Extremo

Gramos y

se evalla

segun la
tabla.

Sl
NO

Indicador o
unidad de
medida

-Leve
-Moderado
-Severo
-Grave
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Surfactante
Pulmonar
Exo6geno

Complicaciones
en etapa
prenatal

manifestaciones

respiratorias.
Complejo de

fosfolipidos,
lipidos,

carbohidratos y
proteinas esencial
para la funciéon

pulmonar.

Patologias

desarrolladas en
etapa prenatal

secundarias o0 no
al embarazo.

5.6.3 Variables Clinicas

Variable

Terapia con
Surfactante
Pulmonar

Dosis de
Surfactante

Extubacion
Efectiva

Definicién
conceptual

Técnica que
permite la
introduccion
del agente
tenso activo
alveolar en la
via
endotraqueal
del Neonato.

Cantidad de
veces que fue
administrado
el agente
tensoactivo
alveolar.

Extubacion

gue no precisa

de
recolocacion
del tubo
endotraqueal
por deterioro

Datos obtenidos del
expediente clinica,
siendo Naturales:

Survanta, Surfacten,
Infasurf, Alveofact,

Curosurf y Artificiales:
Exosurf, Pneumactant.
Datos obtenidos del
registro medico los
neonatos ingresados en
la unidad de cuidados
intensivos neonatales.
Presencia de: HTA, DM,
procesos infecciosos,
trastornos de liquido
amniotico, etc.

Definiciéon operacional

Datos obtenidos del
expediente clinico del neonato,
si el surfactante fue
administrado en las primeras 2
horas de vida es considerado
como temprano; si fue
posterior a esto es
considerado como tardio.

Datos obtenidos del
expediente clinico del neonato.
El cual se le administra una
dosis inicial o Unica (1) segun
evolucién clinica la cual segun
criterios de persistencia o
deterioro clinico es repetida
(2), por un deterioro
gasomeétrico y ventilatorio (3) y
continua por mas dosis de ser
necesario.

Datos obtenidos del registro
medico los neonatos
ingresados en la unidad de
cuidados intensivos
neonatales

Cualitativa
Nominal
Dicotémica

Cualitativa
Dicotémica
Nominal

Tipo de
variable y
escalade
medicion

Cualitativa
Nominal
Dicotémica

Cualitativa
De Razén

Cualitativa
Nominal
Dicotomica

-Surfactante
Natural
-Surfactante
Artificial

SI
NO

Indicador o
unidad de
medida

-Temprano
-Tardio

-Unica dosis
(2)

-Dos dosis (2)
-Tres dosis (3)
-mas de 3
dosis

SI
NO
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Tiempo de
Ventilaciéon
Mecanica

Ventilacién No
invasiva

Tiempo de
Ventilacién No
invasiva

Dias de
estancia en
UCI

Dias de
estancia
Hospitalaria

clinico
significativo.
Procedimiento
de sustitucién
temporal de la
funcion
ventilatoria
normal
realizada en
situaciones en
las que esta
por distintos
motivos
patoldgicos no
cumple con los
objetivos
fisiolégicos.

Ventilacién
Mecanica de
presion
positiva que se
caracteriza por
emplear
mascarillas
externas para
insuflar el aire

Ventilacién
Mecénica de
presion
positiva que se
caracteriza por
emplear
mascarillas
externas para
insuflar el aire

Indicador
hospitalario
gue significa la
cantidad de
dias que
permanece los
pacientes en
unidades de
cuidados
hospitalarios.
Indicador
hospitalario
gue significa la
cantidad de
dias que
permanece los
pacientes en

Datos obtenidos del
expediente clinico del neonato.
El cual se tendra en cuenta
todos los dias que el neonato
paso bajo ventilacién
mecanica invasiva o no
invasiva.

Datos obtenidos del registro
medico los pacientes
ingresados en la unidad de
cuidados intensivos
neonatales. Donde se tendra
el momento en el que se inicia
a utilizar luego de la aplicacion
del surfactante, siendo precoz
antes 24h; temprana 24 a 48h;
media de 48h a 72h y tardia
mayor a 72h
Datos obtenidos del registro
medico los pacientes
ingresados en la unidad de
cuidados intensivos
neonatales. Donde se tendra
el momento en el que se inicia
a utilizar luego de la aplicacion
del surfactante, siendo precoz
antes 24h; temprana 24 a 48h;
media de 48h a 72h y tardia
mayor a 72h

Datos obtenidos del

expediente clinico del neonato.

Donde la estancia prolongada
o larga es sobre el P75 de la
estancia media (calculada);
corta el P25 e intermedia

sobre la estancia media o P50.

Datos obtenidos del

expediente clinico del neonato.

Donde la estancia prolongada
o larga es sobre el P75 de la
estancia media (calculada);
corta el P25 e intermedia

sobre la estancia media o P50.

Cuantitativa
De Razon

Cualitativa
Nominal
Politémica

Cuantitativa
De Razén

Cuantitativa
De Razén

Cuantitativa
De Razén

Horas

-Precoz
-Temprana
-Media
-Tardia

Horas

Dias

Dias
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unidades de
cuidados
hospitalarios.

Grupo de
desérdenes
clinicos
producto de la
rotura alveolar
y paso de aire
dentro del
tejido
pulmonar y
estructuras
que
normalmente
no lo
contienen.

Sindrome de
Fuga Aérea

Flujo de
sangre que se
produce por
fuera de la
circulacién
sanguinea
natural y
dentro o
alrededor de
los ventriculos.

Hemorragia
Interventricular

Flujo de
sangre que se
produce por
fuera de la
circulacién
sanguinea
natural y
causa un
deterioro
cardiorrespirat
orio,
hemoptisis,
descenso del
hematocrito y

Hemorragia
Pulmonar

Efectos Adversos
Datos obtenidos del registro
medico los pacientes
ingresados en la unidad de
cuidados intensivos
neonatales. Donde Enfisema
se caracterizara como
presencia de aire en el
intersticio pulmonar con
apariencia quistica de los
pulmones. Neumotdrax Se
observa la linea pleural
(visceral) blanca (flechas) y la
ausencia de marcas
vasculares pulmonares en
lazona lateral a la linea
pleural. Neumomediastino
visible como aire
extrapulmonar en la porcion
mediastinica de la arteria
pulmonar produciendo un
anillo hipodenso alrededor de
esta. Neumopericardio, banda
radioltcida de grosor variable
que rodea la silueta cardiaca o
abarca su totalidad.
Datos obtenidos del
expediente clinico del neonato
identificado por ecografia
craneal. Hemorragia grado |
en zona subependimaria; Il
hemorragia dentro ventriculo
sin dilatacion ventricular; 111
hemorragia interventricular con
dilatacion del ventriculo y
grado IV hemorragia
interventricular y
parenquimatosa.

Datos obtenidos del registro
medico los neonatos
ingresados en la unidad de
cuidados intensivos
neonatales

Cualitativa
Nominal

Cualitativa
Ordinal

Cualitativa
Nominal
Dicotémica

-Enfisema

intersticial

-Neumotdérax

Neumomedi
tino

as

Neumopericar

dio

-Hemorrag
grado |

ia

-Hemorragia

grado |l

-Hemorragia

grado Il

-Hemorragia

grado IV

SI
NO
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alteraciones
radioldgicas.
Enfermedad
pulmonar
crénica
consecuente
de multiples
factores
provoca una
disminucién
del
crecimiento
pulmonar de la
via aérea
como de los
vasos
pulmonares
causando una
limitacion en la
funcién
respiratoria de
grado variable.

Displasia
Broncopulmon
ar

5.7 Procedimiento

Datos obtenidos del
expediente clinico del neonato,
donde la DBP se manifestara
como hipertensién arterial
transitoria, hipertension Cualitativa
pulmonar, crisis cianéticas, Nominal
expansion de la pared toracica
con sibilancias, necesidad de
soporte de oxigeno por largo
periodo.

-Con displasia
broncopulmon
ar
-Sin displasia
broncopulmon
ar

Primera Etapa: se obtuvo la autorizacién del comité de tesis de la Facultad de
Ciencias de la Salud de la Universidad Rafael Landivar.

Segunda Etapa: se obtuvo el aval institucional.

e Aprobado por el Hospital Dr. Juan José Arévalo Bermejo
e Aprobado por el Departamento de Pediatria
e Aprobado por la Unidad de Neonatologia

Tercera Etapa: se seleccioné el instrumento: Ficha de recoleccion de datos.

Cuarta Etapa: se identificaron de los expedientes médicos en las instalaciones del
hospital Dr. Juan José Arévalo Bermejo segun el libro de ingresos de la unidad de
cuidados intensivos neonatales de enero 2014 a diciembre 2016.

Quinta Etapa: se recolectaron los datos de cada uno de los expedientes
proporcionados por la unidad de registro médico del hospital Dr. Juan José Arévalo
Bermejo en donde se obtuvieron 137 pacientes que cumplian criterios para el

estudio.

Sexta Etapa: se tabularon los datos en Microsoft Excel 2010.

Séptima Etapa: segun el objetivo planeado se analizaron los datos obtenidos con el
apoyo de Quick Calcs de Graphpad Software y OpenEpi 3.01.
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Octava Etapa: se realizo el presente informe final en Microsoft Word 2010 previo a
la presentacion de resultados a la direccion del Hospital Dr. Juan José Arévalo
Bermejo y al comité de tesis de la facultad de ciencias de la salud de la URL.

5.8 Alcances de la investigacion

En el Instituto Guatemalteco de Seguridad Social existen protocolos de manejo del
tratamiento del SDRI con surfactante pulmonar exdgeno. Se buscé aportar nuevos
datos al manejo con surfactante pulmonar en dicho grupo de pacientes segun lo
establecido con la finalidad que los pacientes atendidos en el Hospital Dr. Juan José
Arévalo Bermejo obtengan mayores beneficios terapéuticos con un adecuado
aprovechamiento de recursos materiales como elemento clave en el manejo
multidisciplinario de dicha patologia.
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6. RESULTADOS

Se recolectd informacion de 137 expedientes de pacientes que recibieron
tratamiento con surfactante pulmonar exégeno durante el periodo 2014-2016.

Cuadro 1: Caracteristicas generales de los pacientes con sindrome de dificultad
respiratoria tipo | (SDRI) y tratamiento con surfactante. Valores en porcentajes.

IC95% entre paréntesis.

Género

Grupos de paciente
segun grado
prematurez

Grupos de pacientes
segln peso al nacer

Antecedente de
complicaciones
maternas prenatales
(n77)

Pacientes que
recibieron esteroides
prenatales antes de 34

semanas

Grado de Severidad del
SDRI

Masculino
Femenino
Extremo (<28 semanas)
Severo (28-30 semanas)
Moderado (31-33 semanas)
Tardio (34-36 semanas)
Extremadamente bajo peso
Muy bajo peso
Bajo Peso

Peso adecuado

Ruptura prematura de
membranas ovulares

Hipertensién Arterial
Proceso Infeccioso
Diabetes Mellitus
Sl
NO
Grado |
Grado Il
Grado Il

Grado IV

Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccién de datos

81

56

32

58

42

18

62

51

32

30

22

97

40

14

48

23

52

59%
(50.4 — 67.4)
41%
(32.5 — 49.6)
4%
(1.2-8.3)
23%
(16.6 — 31.3)
42%
(33.9 - 51.0)
31%
(23.0 — 39.1)
13%
(7.9-19.9)
45%
(36.7 — 53.9)
37%
(29.1 — 45.8)
4%

(1.6 - 9.2)
42%
(30.4 — 53.3)
39%
(28.0 - 50.7)
29%
(18.8-40.0)
5%
(1.4-12.7)
71%
(62.4 — 78.2)
29%
(21.7 - 37.5)
6%
(2.5-11.1)
30%
(22.4 — 38.3)
16%
(10.3 — 23.3)
36%
(27.7 — 44.4)
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Caracteristicas Casos Porcentaje

Grupos de pacientes segun Una dosis 22 16%
la cantidad de dosis de (10.3 - 23.3)
surfactante recibida Dos dosis 77 55%
(46.7 — 63.9)
Tres dosis 29 21%
(14.6 — 28.9)
Cuatro dosis 9 8%
(3.5-13.0)
Grupo de paciente segun el Temprano 46 34%
momento de recibir la (25.7 - 42.1)
primera dosis de surfactante Tardio 91 66%
(57.8-74.2)
Grupo de pacientes segun el Con Complicaciones 32 23%
desarrollo de (15.9-30.5)
complicaciones Sin Complicaciones 105 77%
(69.4 — 84.0)

Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccion de datos

Cuadro 2: Complicaciones maternas prenatales en pacientes con SDRI

Complicaciones

Complicaciones Maternas n EG Media (DE) desarrolladas
Ruptura prematura de membranas 13%
ovulares &2 L2525 (3.51-28.9)
. ., . 30%
Hipertension Arterial 30 31.63 (2.16) (14.7-49.5)
0,
Infecciosas 22 31.86 (2.94) (17326_?9 3)
0,
Diabetes mellitus 4 32.25 (1.47) ® 756(3;3 2)

Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccién de datos

Cuadro 3: Pacientes con uso de esteroides prenatales y desarrollo de eventos
asociados. IC 95% entre paréntesis

DOS|_s Total SDRI =11l 0 IV Uso de > 2 dosis de Hemorragia
esteroide surfactante Cerebral

46% 22% 17%

e 9 27T 37:502) B (122-3a7 1 (go-_286)
87% 39% 17%

Una 38 3 (719.955) °  (24.0-566) 6 (60-319)

p=<0.05 p=<0.05 NS
RR 0.52 (0.38-.071) RR 0.55 (0.3-1.0)

Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccion de datos
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Cuadro 4: Caracterizacion de los pacientes con SDRI respecto a la terapia recibida
con surfactante pulmonar. IC 95% entre paréntesis

Masculino
Género
Femenino
Grado I-1
Severidad
Grado -1V
Dosis =
Surfactante
>2

Complicaciones
Sindrome Fuga Aérea
Hemorragia Cerebral
Hemorragia Pulmonar
Unica Complicacion

Dos o mas complicaciones

27

19

27

31

15

9

2

59%
(43.2-73.0)
41%
(27.0-56.7)
41%
(27.0-56.7)
59%
(43.2-73.0)
67%
(51.9-80.4)
33%
(19.5-48.0)

4%
(0.53-14.8)
12%
(4.9-26.2)
11%
(3.62-23.5)
20%
(9.36-33.9)
4%
(0.5-14.8)

Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccién de datos

54

37

43

48

68

23

13

17

59%
(48.5-69.5)
41%
(30.4-51.4)
47%
(36.6-58.0)
53%
(42.0-63.3)
75%
(64.5-83.2)
25%
(16.7-35.4)

6%
(2.0-13.8)
14%
(7.8-23.19)
6%
(2.4-13.8)
19%
(11.2-28.2)
4%

(1.21-10.87)

Cuadro 5: Eficacia de la terapia con surfactante pulmonar exégeno.

Porcentaje sin broncodisplasia
pulmonar

Porcentaje de extubacién efectiva

Porcentaje sin complicaciones

50%
(34.9-65.1)
65%
(49.7-78.5)
76%
(61.2-87.4)

Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccién de datos.

35

57

70

38%
(28.4-49.2)
62%
(51.8-72.5)
76%
(66.9-85.1)

NS

NS

NS
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Cuadro 6: Eficiencia de la terapia con surfactante pulmonar exoégeno. IC 95% entre

paréntesis.
<1500g
Dosis de
Surfactante 15009_25009
Pulmonar

>25009g

Promedio de dias de
Ventilacion Mecéanica

Promedio de dias en CPAP

Promedio de dias en Unidad de
Cuidados Intensivos

Promedio de dias de estancia
hospitalaria

Promedios: IC calculado por t-student. Fuente: datos obtenidos de la ficha de recoleccion de datos.

2.45 dosis £ 0.71
(2.18 - 2.71)

2.06 dosis + 0.57
(1.74 - 2.37)

8.06 dias + 6.08
(6.25 - 9.86)

4.39 dias + 3.63
(3.31 - 5.46)

12.46 dias + 7.67
(10.18 - 14.73)

22.45 dias = 6.56
(20.50 - 24.39)

2.22 dosis + 0.79
(1.99 - 2.44)

1.91 dosis £ 0.75
(1.6 - 2.16)
2.33 dosis + 0.94
(1.34 - 3.31)

14.14 dias + 11.36
(11.77 - 16.50)

8.15 dias * 6.78
(6.73 - 9.56)

22.29 dias + 15.06
(19.15 - 25.42)

40.62 dias + 14.77
(37.54 - 43.69)

NS

NS

NS

<0.05

<0.05

<0.05

<0.05
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7. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Los resultados reflejaron que el sindrome de dificultad respiratoria tipo | (SDRI) se
presentd principalmente en el sexo masculino 59%, en pacientes prematuros
moderados comprendidos entre 31 a 33 semana de edad al nacimiento y en los que
tuvieron un peso menor de 1500 gramos. La media de edad gestacional se encontro
en 32 semanas (desviacion estandar de 2,4), y de peso al nacimiento de 1479
gramos (473). La prevalencia del SDRI segun el sexo mostré distincion por los
prematuros de género masculino. De acuerdo con mdltiples articulos consultados
esta patologia es mas frecuente en varones, prematuros menores de 34 semanas
y con bajo peso al nacer. (cuadro 1)

El control prenatal estuvo presente en el 100% de los pacientes, donde se determino
que el 56% (IC95% 47.4-64.6) presentaban al menos una complicacién materna en
etapa prenatal. La complicacion mas frecuente fue la ruptura prematura de
membrana ovulares (RPMO) presente en 32 pacientes correspondiente a un 42%,
seguido por hipertension arterial (HTA) con 39%; asi mismo el 14% de estos
pacientes presentaron el antecedente de mas de una complicacion prenatal, siendo
la combinacion de HTA y Diabetes Mellitus. La RPMO es una de las causas mas
frecuentes de partos prematuros y diferentes estudios la han asociado a una
disminucién del SDRI debido a que esta condicion acelera la maduracion pulmonar
secundaria a la liberacién de citoquinas, pese a esto, por exposicion distintos
gérmenes también se ha asociado patologias que predisponen a lesiones
pulmonares cronicas y displasia broncopulmonar. No se logré determinar
asociaciones protectoras en estos pacientes, sin embargo, Unicamente el 13%
(IC95% 3.5-28.9) desarrollaron complicaciones posteriores. (cuadro 1y 2)

El tratamiento con esteroides prenatales est4d asociado a la reduccion de la
severidad de la patologia respiratoria y el nimero de dosis de rescate de surfactante
utilizadas y algunos eventos adversos como la hemorragia interventricular (HIV). El
71% de todos los pacientes recibieron al menos una dosis de esteroide prenatal
antes de las 34 semanas, Unicamente el 65% de ellos poseian el esquema completo
de 2 dosis de 12mg betametasona separadas por 24 horas, el resto la recibié una
dosis de emergencia horas previas a la resolucion del embarazo. Acorde a la
literatura consultada, se observé un beneficio importante y factor protector en los
pacientes con SDRI grado Il o IV que recibieron esquema completo (p<0.05) y en
aguellos con unica dosis de emergencia (RR 0.52 1C95% 0.3-0.7). Asi mismo,
pacientes que recibieron esquema completo necesitaron menos dosis de
surfactante (p<0.05) respecto los que recibieron Unica dosis de emergencia (RR
0.55 1C95% 0.3-1.0). La hemorragia interventricular se observd en iguales
proporciones en ambos grupos sin mostrar diferencia respecto al esquema completo
o dosis Unica de emergencia. (cuadro 3)

La severidad del SDRI se mostro inversamente proporcional a la edad gestacional
y peso al nacer de los pacientes. El 75% de los pacientes con SDRI °IV eran <32
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semanas y con bajo peso al nacer, en el SDRI grado Il fue un 68%, en el grado Il
un 52% y en el grado | Unicamente el 29%; siendo la edad gestacional un factor de
riesgo determinante para el desarrollo y severidad del SDRI debido a la inmadurez
fisiol6égica pulmonar y déficit del surfactante que sufren los pacientes. (cuadro 1)

El surfactante utilizado en todos los pacientes fue Survanta®, dosis de 100mg por
kilogramo de peso en presentacion de 8mililitros cada vial. El 34% (46 casos) de los
pacientes (IC95% 25.7-42.1) recibieron la primera dosis de surfactante de forma
temprana, antes de las primeras dos horas de vida, el 66% fue luego de
transcurridas las primeras dos horas. La mayoria de los pacientes son estabilizados
y luego trasladados a la unidad de cuidados intensivos (UCI) donde regularmente
inician el tratamiento con surfactante, la instalacion de surfactante depende de los
signos clinicos y radiologicos de cada paciente y del espacio fisico en UCI,
generalmente esto se realizé luego de las dos horas de corte. (cuadro 1)

La prevalencia del SDRI se observé principalmente en masculinos, sin embargo, la
distribucion en los 2 grupos de terapia temprana y tardia se encontré con iguales
proporciones por sexo. La severidad del SDRI se presenté en similares
proporciones donde en ambos grupos mas del 50% se encontraba con SDRI Ill o
IV, la mayor proporcién fue dada por la terapia temprana con 59% (1C95% 43.2-
73.0) en donde 70% eran masculinos con media de 29.89 semanas (+2.9) con bajo
peso. La severidad esta directamente relacionada a la edad gestacional del
paciente, antecedentes maternos de importancia y al manejo multidisciplinario
brindado en la atencion en UCI. (cuadro 3)

Diversos articulos sostienen que no existe una dosis estandar de aplicacion de
surfactante, la cual depende de la evolucion clinica de cada uno de los pacientes,
ademas que no existe diferencia en la respuesta clinica en diferentes estudios
aleatorizados, sin embargo, se observo que los pacientes que recibieron mas de 2
dosis (3 0 4 dosis) comparado con los que recibieron 2 o 1 dosis presentaron una
proporcion mayor de complicaciones 29% y 22% respectivamente. (cuadro 3y 4)

Las complicaciones desarrolladas posteriormente a la administracion de la dltima
dosis de surfactante fue el sindrome de fuga area y hemorragias cerebrales y
pulmonares. Los trastornos pulmonares encontrados fueron enfisema intersticial (5
casos) y neumotorax (3 casos), la presencia de ambos fue mayor en la terapia tardia
con un 6% (IC95% 2.0-13.8) correspondiente a 4 casos de enfisema intersticial y 2
de neumotorax. La hemorragia cerebral, se presenté en 19 casos, grado Il (12
casos), grado Il (3 casos) y grado IV (4 casos), siendo mayor en la terapia tardia
con 14% (IC95% 7.8-23.19). Y la hemorragia pulmonar se presentd en 11 pacientes
con una proporcion de 11% (1C95% 3.62-23.5) en la terapia temprana comparado
con 6% (IC95% 2.4-13.8) de la terapia tardia. La proporcion general de
complicaciones fue similar en ambos grupos, 19% de todos los pacientes
presentaron dos complicaciones luego a la terapia con surfactante pulmonar.
(cuadro 3y 4)
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La eficacia de la terapia con surfactante pulmonar fue evaluada considerando las
complicaciones agudas y cronicas (broncodisplasia pulmonar) y el porcentaje de
extubacion efectiva. En ambas terapias trascendieron a broncodisplasia pulmonar,
sin embargo, el 50% de aquellos con terapia temprana no tuvieron dicha
complicacion, unicamente 38% en el caso de la terapia tardia. El porcentaje de
extubacion efectiva fue similar en ambos grupos, 65% (49.7-78.5) en temprano y
62% (51.8-72.5) en tardio. La presencia de casos sin complicaciones fue
equiparable en ambos grupos mostrando iguales proporciones. Evidenciando
entonces que la terapia temprana posee mejor resolucion del SDRI sin
complicaciones crénicas y mejor respuesta a los tratamientos complementarios.
(cuadro 5)

La eficiencia de la terapia con surfactante se evalu6 por medio de las dosis utilizadas
de surfactante y la media de utilizacion de ventilacién pulmonar, estancia en UCI y
estancia hospitalaria. Las dosis de surfactante segun el peso al nacer de los
pacientes y las terapias utilizadas (temprana y tardia) obtuvo una en ambas terapias
y pesos considerados de 2 dosis sin mostrar significancia estadistica suficiente.
(cuadro 6)

La media de dias de ventilacion mecéanica fue de 8.06 (DE 6.08) en la terapia
tempranay de 14.14 (£11.36) en la terapia tardia; el promedio de dias en CPAP fue
de 4.39 (+3.63) para la terapia temprana y en tardia 8.15 (+6.78); promedio de dias
en unidad de cuidados intensivos fue de 12.46 (+ y7.67) para la terapia temprana y
en tardia 22.29 (+x15.06); y la media de dias de estancia hospitalaria fue de 22.45
(£6.56) para la terapia temprana y de 40.62 (+x14.77) para la terapia tardia.
Constatando asi que la terapia temprana posee mayor eficiencia respecto a la
terapia tardia por menor requerimiento de ventilacion mecéanica, ventilacién no
invasiva con CPAP cuando ha mejorado la clinica del paciente, dias de estancia en
UCI y promedio general de dias de estancia hospitalaria. (cuadro 5y 6)
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8. CONCLUSIONES

1. A pesar de la terapia temprana o tardia con surfactante pulmonar se
presentaron complicaciones en los recién nacidos prematuros.

2. El uso de surfactante pulmonar temprano reduce el tiempo de ventilacion
mecanica invasiva y no invasiva, estancia en unidad de cuidados intensivos
y hospitalaria.
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RECOMENDACIONES

. Optimizar la terapia temprana con surfactante pulmonar exdégeno ya que
supone ser una terapia con mas eficiencia.

Mejorar la cobertura de esteroide prenatal en embarazos con alto riesgo a
parto prematuro ya que supondra una mejor evolucion de pacientes que
desarrollen SDRI y reducira las dosis de surfactante pulmonar necesarias.
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FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

| - Datos Generales

Respiratorio

Cddigo:

afio (2011-2015) mes (01-12) F/M correlativo
Fecha de Nacimiento:
Sexo:
Il - Antecedentes
Edad Gestacional: Parto:
Peso al Nacer:
Prematurez: Leve Moderado Severo Extremo
Uso de Esteroides Prenatales S| NO Semana:
Antecedentes Maternos:

DMII RPMO HTA Infecciones

11l - Evaluacioén Clinica
Diagnostico: EMH Leve Moderado Severo Grave
Escala de Downes:
Puntuacion: FR Cianosis Central Entrada de Aire Quejido Retracciones

Radiografia de Térax:

antes ler dosis

antes 2nda dosis

Gases Arteriales

(indice Alveolar-Arterial)

Iniciales

Control
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Saturacién Oxigeno Inicial:

IV - Tratamiento

Surfactante Pulmonar Temprano Tardio hrs
Dosis Surfactante 1 2 3 >3
. .. .. In
Ventilacion Mecanica o
InICio:
Tiempo Total VM: 0-72h 4d-7d >7d
Ventilacion No Invasiva
lera Dosis 2nda Dosis antes 24h 48h 72h >72h
Saturacion de Oxigeno antes ler D posterior 1D
(Dosis Surfactante) antes 2nda D posterior 2D
Gases Arteriales Iniciales
(indice Alveolar-Arterial) Control
Control
Control
V - Complicaciones Asociadas
Presentd luego administracion de Surfactante Sl NO

¢éCudles presento?

Neumotdrax

Neumomediastino

Neumopericardio

Enfisema Pulmonar

Hemorragia Pulmonar

Displasia Broncopulmonar

Hipoxia

Bradicardia

Hipotension

Otras

Tiempo de Estancia Hospitalaria

< 5 dias

6-14 dias

> 15 dias
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