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RESUMEN
La enfermedad de Membrana Hialina, conocida también como el Sindrome
de Dificultad Respiratoria, es una de las patologias mas frecuente en
neonatos prematuros y ocupa un papel preponderante por su alta
morbimortalidad. Es un cuadro propio de los recién nacidos prematuros,
caracterizado por dificultad respiratoria progresiva por pulmones inmaduros
y por deficiencia de surfactante que recubre a nivel alveolar. Su incidencia
aumenta inversamente con respecto a la edad de gestacion. Clinicamente se
presenta al nacimiento o poco tiempo después con polipnea, taquipnea y
dificultad respiratoria progresiva. El manejo de esta patologia es complejo y
de sostén multidisciplinario. El objetivo del presente estudio es determinar la
prevalencia de los factores de riesgos maternos y neonatales, asociados a la
enfermedad de membrana hialina, en neonatos que ingresaron a la Unidad
de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Santisima Trinidad de
Asuncion, desde el mes de enero del 2017 a marzo del 2018. Es un estudio
de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo, conformado por 127 recién
nacidos de pretérmino que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital Santisima Trinidad de Asuncién, durante el periodo
de estudio, se encontr6 una prevalencia del 55% de Enfermedad de
Membrana Hialina. Entre los factores maternos se encontré rango de edad
de 18 a 35 afos, control prenatal insuficiente, comorbilidades tales como
bolsa rota e hipertension inducida por el embarazo. Entre los factores
neonatales se observdO predominio a menor edad gestacional vy
extremadamente bajo peso al nacer. Se constatd el deceso en el 9% de los

pacientes con diagndstico de EMH.

Palabras clave: Enfermedad de Membrana hialina (EMH), Neonato, Distrés
respiratorio.



SUMMARY
Hyaline Membrane Disease, also known as the Respiratory Distress Syndrome,
is one of the most frequent pathologies in preterm infants and plays a
preponderant role due to its high morbidity and mortality. It is a characteristic
picture of premature newborns, characterized by progressive respiratory difficulty
due to immature lungs and a deficiency of surfactant that covers the alveolar
level. Its incidence increases inversely with respect to gestational age. Clinically
it presents at birth or shortly thereafter with polypnea, tachypnea and progressive
respiratory distress. The management of this pathology is complex and
multidisciplinary. The objective of this study is to determine the prevalence of
maternal and neonatal risk factors, associated with hyaline membrane disease,
in neonates admitted to the Neonatal Intensive Care Unit of the Santisima
Trinidad Hospital in Asuncion, since January. 2017 to March 2018. This is a
comparative, observational and retrospective study, consisting of 127 preterm
infants who entered the Neonatal Intensive Care Unit of the Santisima Trinidad
Hospital in Asuncion, during the study period, a prevalence was found 55% of
Hyaline Membrane Disease. Among the maternal factors we found age range of
18 to 35 years, insufficient prenatal control, comorbidities such as ruptured bag
and pregnancy-induced hypertension. Among the neonatal factors,
predominance was observed at a lower gestational age and extremely low birth

weight. In 9% of patients, death was confirmed.

Key words: Hyaline Membrane Disease (HME), Neonate, Respiratory Distress.



1. INTRODUCCION

La enfermedad de Membrana Hialina, conocida también como el Sindrome de
Dificultad Respiratoria, es una de las patologias mas frecuente en neonatos
prematuros que ocupa un papel preponderante por su alta morbimortalidad @.
Es un cuadro propio de los recién nacidos prematuros, caracterizado por
dificultad respiratoria que se puede manifestar desde los primeros minutos de
vida, y empeorar en forma progresiva, llegando a poner en riesgo la vida del
neonato, esto obedece al déficit de surfactante en los alveolos pulmonares @,
Una de las principales complicaciones de la prematuridad, es la enfermedad de
membrana hialina, que se caracteriza por la escasa presencia y sintesis del
surfactante pulmonar, debido a la inmadurez del sistema respiratorio de producir
el mismo ©,

Es uno de los motivos de ingreso mas frecuente en el area de neonatologia a
nivel mundial, estimandose alrededor de 29% del ingreso a una unidad de
cuidados intensivos neonatal “-5. En el Paraguay, en un estudio publicado en el
afio 2004, el 53% de la mortalidad infantil ocurre antes de los 28 dias, y en un
77% es causada por dificultad respiratoria, de los cuales el 50% obedece a
enfermedad de membrana hialina ©).

El sindrome de dificultad respiratoria (SDR) sigue siendo un problema importante
para los bebés prematuros, aunque el manejo ha evolucionado gradualmente a
lo largo de los afios, dando como resultado una mejor supervivencia para los
bebés mas pequeiios, pero con tasas inaceptables de displasia broncopulmonar
(DBP) al menos en parte debido al uso reducido de esteroides postnatales ().
El conocer la incidencia e identificar precozmente los factores de riesgo asociado

a un parto prematuro, ayudaran a la creacion de politicas publicas de



detecciones tempranas de dichos factores y por ende disminuir la
morbimortalidad de esta franja etarea.
Con el presente trabajo, se busca dar a conocer a las autoridades del Hospital
Santisima Trinidad, del Ministerio de Salud Publica y Bienestar Social y a la
poblacidn en general sobre los factores que predisponen a esta entidad, a fin de
aportar para la elaboracion de estrategias de disminucion de partos prematuros
en el pais.

1.1. Planteamiento del problema
La Organizacion Mundial de la Salud estima que cada afio nacen unos 15
millones de nifios prematuros, con cifras en ascenso, las complicaciones
relacionadas con la prematuridad, principal causa de defuncion en los nifios
menores de cinco afios, provocaron en el afio 2015 aproximadamente un millén
de muertes. Tres cuartas partes de estas muertes podrian prevenirse con
intervenciones actuales y costo eficaces. La tasa de nacimientos de nifios
prematuros oscila entre el 5% y el 18% en 184 paises estudiados por la OMS ®),
Dentro de la poblacion de recién nacidos prematuros, se encuentras diversas
enfermedades, entre ellas la enfermedad de membrana hialina, retardo
crecimiento intrauterino, bajo peso al nacer y sepsis neonatal precoz ©).
El sindrome de distrés respiratorio tipo | es una de las etiologias mas frecuentes
de morbimortalidad de los prematuro, siendo que, muchos de los factores de
riesgos de esta enfermedad son prevenibles mediante medidas de salud publica

preventivas, que se pueden implementar antes y durante la gestacion 10,

El enfoque de la presente investigacion es tratar de identificar los factores
prenatales y postnatales como causa y efecto en el desarrollo de la enfermedad

de membrana hialina.



1.2. Pregunta de investigacion

¢, Cudles son los factores maternos y neonatales que predisponen a la aparicion
de enfermedad de membrana hialina en la UCIN del Hospital Santisima Trinidad

desde el mes de enero del 2017 a marzo del 20187



2. OBJETIVOS

General

Determinar la prevalencia de los factores maternos y neonatales, que
predisponen a la enfermedad de membrana hialina, en recién nacidos que
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital
Santisima Trinidad de Asuncion, desde el mes de enero del 2017 a marzo del
2018.

Especificos

o Conocer la prevalencia de EMH en pacientes recién nacidos de
pretérmino ingresados a la UCIN del Hospital Santisima Trinidad entre el 1 de
enero del 2017 y el 31 de marzo del 2018.

o Determinar los factores maternos predisponentes para enfermedad de
membrana hialina.

o Determinar los factores neonatales predisponentes para enfermedad de
membrana hialina.

o Conocer la mortalidad por enfermedad de membrana hialina en recién
nacidos de pretérmino ingresados a UCIN del hospital Santisima Trinidad, entre

los meses de enero del 2017 y marzo del 2018.



2.1. Justificacién

La enfermedad de membrana hialina (EMH) constituye la causa mas frecuente
de insuficiencia respiratoria aguda en el recién nacido prematuro, esto obedece
a la ausencia o déficit de surfactante pulmonar, que determina un colapso
alveolar, provocando una atelectasia pulmonar @Y. En los paises del primer
mundo se han observado un aumento de los nacimientos pretérminos, en tanto
que, en los paises en via de desarrollo prevalece el nacimiento prematuro, los
retardos de crecimiento intrauterino y la desnutricién neonatal 12,

Es importante conocer los factores de riesgos prenatales y postneonatales, de
tal manera de identificar su comportamiento en nuestra poblacién y establecer
politicas publicas de prevencion de disminucién de partos prematuros y por ende
disminuir la morbimortalidad neonatal.

Con la presente investigacion, dada la trascendencia y alta frecuencia con que
se presenta los partos pretérmino en nuestro pais y su alta morbimortalidad ®3.14),
Se espera identificar los factores de riesgo de mayor frecuencia relacionada a la
enfermedad de membrana hialina y el indice de mortalidad asociada a esta

patologia en el hospital de Santisima Trinidad en el periodo de estudio.



2.2. Antecedentes

2.2.1. Antecedentes internacionales

En cuanto a los antecedentes histéricos de la enfermedad de membrana hialina,
en el aflo 1933 Von Neergard intuye que en el alvéolo a nivel superficial existe
una sustancia activa, Gruenwald (1947) crea la aplicacion de surfactante en la
Enfermedad de Membrana Hialina, Pattle (1955) se da cuenta de que en el tejido
pulmonar hay un material activo, en Avery y Mead (1959) demuestran que la falta
de surfactante a nivel pulmonar es el origen de la Enfermedad de Membrana
Hialina, Gregory GA (1971) es el primero en aplicar un tratamiento para la
Enfermedad de Membrana Hialina, la CPAP (ventilacién con presion positiva
continua), Fujiwara (1980) administré surfactante en la via intratraqueal de un
prematuro por primera vez, siendo eficiente, Morley y Bangham (1988) usaron
un surfactante sintético por primera vez, Moreno y otros (1990) administraron el
surfactante por primera vez en Cuba y entre este afio y 1991, Almanza y Moreno
hicieron un estudio de la Enfermedad de Membrana Hialina en La Habana ®).
En el Peru, Risco (2018) realizé un estudio “Factores asociados a mortalidad en
recién nacidos prematuros con enfermedad de membrana hialina en el Hospital
Nacional Sergio E. Bernales, mayo 2015 a mayo 2017” se encontré que los
principales factores asociados a mortalidad por enfermedad de membrana
hialina en pacientes prematuros fueron que el sexo masculino es un factor
protector, con una asociacién estadisticamente significativa para este estudio.
Los pacientes con edad gestacional menor a 34 semanas estan asociados a
mayor mortalidad y ademas se determiné que los pacientes con peso al nacer
menor de 1500 gramos tienen 5,017 veces mas riesgo de mortalidad por

enfermedad de membrana hialina. Los pacientes con APGAR menor o igual a 6



presentaron 5,556 veces mayor riesgo de mortalidad por enfermedad de
membrana hialina. Recomiendan implementar medidas necesarias para este tipo
de casos de manera oportuna y asi disminuir la posibilidad del aumento de la
tasa de mortalidad como brindar informacion en sus controles y tener un correcto
seguimiento de historias clinicas a fin de disponer de manera adecuada los datos

necesarios que contribuyan al desarrollo de esta enfermedad (6.

Europa la Red de Oxford de Vermont durante el afio 2017 analizaron 8,156
bebés para los cuales se diagnosticaron enfermedad de membrana hialina para
aproximadamente el 80% de los bebés nacidos a las 28 semanas de gestacion,
y aumento a 90% a las 24 semanas de gestacion. Se administré surfactante a
55% de los bebés con muy bajo peso al nacer, 27% en la sala de parto y 29%
mas alld de las 2 horas de edad, lo que sugiere que todavia se esta usando
surfactante profilactico. La enfermedad pulmonar crénica (o BPD) se codificd

para el 18% de los bebés con muy bajo peso al nacer en Europa 7

En el afio 2017 Ochoa A. realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo de
pacientes del servicio de neonatologia del Hospital Vicente Corral Moscoso
Cuenca, con el objetivo de determinar las principales causas de enfermedad de
membrana hialina, tomando en cuenta variables de sexo, edad gestacional,
peso, tipo de parte, diabetes gestacional materna y maduracion pulmonar,
obteniéndose como resultados que el 92,86% de los casos fueron prematuros,

97,62% tuvieron bajo peso al nacer y 71,43% nacieron por cesarea (17,

Rodriguez y colaboradores (2017) realizaron un estudio denominado “Parto por
cesarea relacionado a enfermedad de membrana hialina en neonatos

pretérminos”. Fue un estudio observacional, analitico, retrospectivo de casos y



controles de una poblacion de 228 neonatos atendidos en el departamento de
neonatologia del Hospital de Belén de Trujillo, con edad de 28 a 33 semanas,
siendo examinados por Capurro. Se encontré que hay una relacion significativa
entre estas dos variables, hallandose un OR de 2,72 y un valor de p de 0,001, el
riesgo de presentar enfermedad de membrana hialina en aquellos neonatos que
fueron nacidos por cesarea fue también determinante con un OR: 3,4.
Conclusion: el parto por cesarea es un factor de riesgo para presentar
enfermedad de membrana hialina en neonatos pretérminos con edad gestacional

menor de 30 semanas (*8),

Camacho (2013) realizé un estudio prospectivo y descriptivo de todos los nifios
gue nacieron con peso entre 500 y 1500 g, durante el afio 2011, con la finalidad
de determinar la mortalidad de los recién nacidos de muy bajo peso al nacer en
Unidad de Neonatologia de materno infantii HMIGU, en Cochabamba, Bolivia.
Se establecié una incidencia de 1,6% de nacimientos con muy bajo peso durante
el periodo en estudio. Se registroé que el 38% tuvieron intervenciones prenatales
(control prenatal, uso de corticoides), la patologia materna predominante fue
ruptura prematura de membranas (47%), la reanimacién con bolsa y mascara
fue la mas utilizada en sala de partos (37%). En UCIN la enfermedad de
membrana hialina fue la patologia que mas se detectd (57%), requiriendo
asistencia respiratoria el 69%, y se presentd sepsis neonatal en el 31% de los
casos. El rango de peso en el que se observé mayor mortalidad fue el de 500 a

750 gramos, Y la principal causa de muerte para este estudio fue sepsis (19,

Saboute M. y colaboradores (2015) realizaron un estudio transversal, descriptivo

analitico, en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Akbarabadi, Tehran,



Iran, durante el afio 2011, teniendo como objetivo determinar la incidencia del
sindrome de dificultad respiratoria en neonatos prematuros. Los participantes
fueron divididos en 3 grupos: extremadamente pretérmino (<28 semanas), muy
pretérmino (28 — <32 semanas) y pretérmino moderado (32 — 34 semanas. El
65,6% de los participantes presentdé sindrome de distrés respiratorio,
encontrandose también una relacion inversamente proporcional entre la edad
gestacional y riesgo de mortalidad. Asimismo, también se evaludé la
administracion de betametasona, estableciendo una mejor sobrevida en

pacientes que recibieron el farmaco en relacion a quienes no lo recibieron 9,

2.2.2. Antecedentes nacionales
Lacarruba Talia, JM (2010), en su investigacion denominada “Evaluacion clinica
de dos surfactantes en prematuros con enfermedad de membrana hialina:
experiencia de 8 afnos”, sefialaron que el surfactante natural presenta un efecto
mas rapido que el sintético en la mejoria de la oxigenacién en recién nacidos
prematuras con dificultad respiratoria. Fue un estudio observacional analitico de
cohorte retrospectivo. Se estudiaron 111 RN menores de 34 semanas con
diagnéstico de enfermedad de membrana hialina tratados con surfactante en la
unidad de cuidados intensivos neonatales desde el afio 2001 hasta el 2008. Se
compararon los indices de oxigenacién del grupo que recibid SE sintético con el
que recibié SE natural. Se tuvo como resultado que 40 neonatos recibieron
surfactante sintético y 58 natural, la edad gestacional media fue 32 y 30 semanas
respectivamente, con pesos al nacer entre 1550 y 1300 g. Ambos grupos
tuvieron igual grado de insuficiencia respiratoria antes de recibir la primera dosis
de surfactante. La respuesta fue favorable en ambos grupos, pero el grupo

tratado con surfactante natural tuvo una mejoria méas rapida en la oxigenacion (p



<0,01), menor necesidad de repeticion de dosis (p <0,01), menos tiempo de
ventilacion mecanica y menor mortalidad sin llegar estos a tener significancia
estadistica V).

Genes L, Lacarrubba J, y colaboradores (abril 2010), en una publicacion
denominada “Morbi-mortlidad en recién nacidos de muy bajo peso al Nacer”, fue
un estudio de tipo prospectivo descriptivo de cohorte de todos los recién nacidos
gue nacieron en el Centro Materno Infantil del Hospital de Clinicas, con peso
entre 500 y 1500 gramos, entre el 1° de enero del 2004 al 31 de diciembre del
2007, con seguimiento desde su nacimiento hasta su alta o muerte hospitalaria
obtuvieron como resultados que nacieron 128 Recién Nacidos de Muy Bajo
Peso, de un total de 9486 nacidos vivos, con una incidencia de 1,35%. La media
de peso fue 1143 +/-247 gramos y la edad gestacional media fue de 29,6 +/- 2,8
semanas. Sexo femenino 54% y cesarea como via del nacimiento 57%.
Intervenciones prenatales tales como control prenatal y uso de corticoides se
registr6 en 86% y 50,8%, la patologia materna predominante fue la rotura
prematura de membranas 37,5%. Dentro de las intervenciones en Sala de partos
la reanimacién con bolsa y mascara fue la mas utilizada 36,7%. De las
intervenciones en UCIN fueron analizados 119 Recién nacidos, excluyendo los
Obitos en sala de partos. La patologia neonatal mas frecuente fue el sindrome
de distrés respiratorio 59,6%, sepsis tardia 31%. Aquellos RN con distrés
respiratorio recibieron surfactante pulmonar 57,7%. La ventilacion mecanica fue
utilizada en el 48,7%. Estudios de seguimiento como la ecografia transfontanelar
y el fondo de ojo se realizaron en el 75,6% y en el 42% de los RN. La mortalidad
global fue de 32,8% (42/128), si se excluyen las ocurridas en sala de partos la

mortalidad registrada fue de 27,7% (33/119). El rango de peso en el que se



observé mayor mortalidad fue entre 501- 750 gramos 88,9%. y a la edad
gestacional de 30 semanas. La media de estancia hospitalaria fue de 44,3 +/-
30,12 dias; la principal causa de muerte fue sepsis en un 30%. Llegaron a la
conclusidn que la incidencia de los Recién nacidos de muy bajo peso al nacer
correspondio a 1,35% en el periodo analizado. La morbilidad mas frecuente fue
la enfermedad de membrana hialina en 59,6% con una letalidad de 36,6%. La
mortalidad global del grupo fue de 32,8%. La causa de mortalidad mas frecuente
fueron las infecciones, la prematurez y la hemorragia pulmonar 2,

Bareiro M, y colaboradores (2014) realizaron un estudio con el objetivo de
“Determinar la relacion existente entre el uso efectivo de corticoterapia antenatal
y la aparicion de sindrome de dificultad respiratoria” en el Hospital Materno
Infantil Cruz Roja Paraguaya. Fue un estudio observacional, descriptivo,
trasversal, analizaron 51 fichas de recién nacidos ingresados en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Materno Infantii Cruz Roja
Paraguaya, en el periodo de enero del 2010 a marzo del 2012. Obtuvieron como
resultados de los 51 recién nacidos, 18 fueron excluidos; de los 33 pacientes
estudiados, solo 19 (57,6%) contaba con corticoterapia completa o incompleta y
14 (42,4%) no recibieron dosis alguna. De los 19 RN que recibieron corticoides,
11 (57,8%) no presentaron SDR. La patologia demostrd prevalencia en el sexo
masculino. De los 14 RN cuyas madres no recibieron corticoterapia 8 (57.1%)
ingresaron a asistencia respiratoria mecanica y 6 (42.9%) no requirieron soporte
ventilatorio. Conclusion: La utilizacion de corticoterapia antenatal favorece la
maduracion pulmonar a cualquier dosis y por lo tanto tiene efecto beneficioso en

la disminucion del SDR 23),



Aguero A, et al (2016) publican “Factores de riesgo en neonatos con Sindrome
de Dificultad Respiratoria que ingresan al Hospital Regional de Coronel Oviedo”,
fue un estudio observacional descriptivo de corte transversal. Se utilizé el total
de la poblacion que ingresé en el periodo de estudio; constituida por recién
nacidos diagnosticados con sindrome de dificultad respiratoria que ingresaron al
servicio de neonatologia obtuvieron como resultados que ingresaron al estudio
80 neonatos con el diagnéstico de sindrome de dificultad respiratoria. El 34%
(27) de los pacientes pertenecieron al grupo de muy prematuros, el 37% (30) al
grupo de prematuros moderados y el 29% (23) a prematuros tardios; la edad
gestacional promedio fue 32,3 = 2,5. El 55% (44) han sido del sexo masculino,
predominé el bajo peso al nacer con 63,8% (51). El parto por cesarea se presentd
con mayor frecuencia en un 60% (48). En cuanto a las patologias maternas,
prevalecieron la rotura prematura de membranas con 38,2% (26) y la
enfermedad hipertensiva del embarazo con 16,2% (11). Hubo una asistencia
insuficiente a controles prenatales del 69% (43). Se llega a la conclusion que la
prevalencia de los factores de riesgo es alta, siendo la mas frecuente la
prematurez, seguida por el bajo peso al nacer, parto por cesarea, sexo masculino

y rotura prematura de membranas @4,



3. MARCO TEORICO
3.1. Concepto

La enfermedad de membrana hialina conocida también con el nombre de
Sindrome de Dificultada respiratoria neonatal o Sindrome de Distrés
Respiratorio, es una patologia que se presenta en neonatos prematuros, y es
secundaria a la ausencia o déficit de surfactante en un pulmon inmaduro, que
lleva al colapso de los alveolos, provocando atelectasia pulmonar progresiva
dando como consecuencia volumen pulmonar disminuido, disminucion de la
capacidad residual funcional con alteracién de la relacion ventilacion — perfusion,
hipoxia grave por shunt de derecha a izquierda por el agujero oval, conducto
arterioso y el pulmén atelectasico y reduccion del flujo sanguineo pulmonar
efectivo por vasoconstriccion por hipoxia, con grandes areas de pulmon sin
circulacion 25:26),

Clinicamente se caracteriza por dificultad respiratoria progresiva secundaria a
deficiencia de factor tensioactivo pulmonar en ausencia de una malformacién
congénita, que en su curso natural puede iniciar tan pronto como al nacer o
pocas horas después del mismo y evolucionar en gravedad en los 2 primeros

dias de vida extrauterina @7,

3.2. Fisiologia del aparato respiratorio:

Tanto en el recién nacido como en el adulto, el aparato respiratorio (pulmones,
caja toracica y via aérea) es el encargado de realizar el intercambio gaseoso.
Dependiendo de como sea su maduracion a nivel intrauterino y/o tras el
nacimiento, podran aparecer complicaciones respiratorias 0 desarrollarse con

normalidad.



a) Fase intrauterina: desarrollo de las vias aéreas y del parénquima pulmonar.

Esta a su vez esta dividida en cinco etapas que por orden son:

Estadio embrionario.

Estadio seudoglandular.

Estadio canalicular.

Estadio sacular (27-36 semanas de gestacion, esta etapa hace posible la
supervivencia del recién nacido pretérmino debido al desarrollo pulmonar,
a partir de la semana 30 se pueden producir cantidades apreciables de
surfactante).

Estadio fetal tardio (36-40 semanas de gestacion, se ha producido la
maduraciéon pulmonar necesaria para que sea posible realizar las

primeras respiraciones extrauterinas).

b) Fase alveolar o de remodelacion postnatal: esta etapa va desde el nacimiento

hasta el crecimiento total de la caja toracica. El pulmén del recién nacido pesara

aproximadamente 60 gramos, tendrd una superficie alveolar de 3 m?2 y una

capacidad residual funcional de 80 ml.

Anatomicamente hablando, las estructuras que forman el aparato respiratorio

son:

Caja toracica: esternén, costillas, columna vertebral y muasculos
respiratorios accesorios (musculos intercostales internos y externos) y
musculo respiratorio principal (diafragma).

Vias aéreas: intrapulmonares (bronquios secundarios o lobulares,

bronquios terciarios 0 segmentarios, bronquios subsegmentarios vy



bronquiolos terminales) y extrapulmonares (laringe, bronquios principales,
cavidad nasal, trdquea y nasofaringe).

1. Pulmones:

e Situados en la caja toracica.

o Compuestos por hilios anatomicos por donde entran los vasos
sanguineos, los nervios y los bronquios.

o A nivel intrapulmonar se realiza el intercambio gaseoso (oxigeno y
diéxido de carbono) entre el torrente sanguineo y la atmosfera,
concretamente en el acino pulmonar (conjunto de bronquiolos, conducto
alveolar, saco alveolar y alvéolos). Cada 12-18 acinos constituyen a su

vez un lobulillo pulmonar (unidad estructural y funcional del pulmon).

IV. Espacio pleural:
o Situado entre los pulmones y la pared toracica.

o Contiene el liquido pleural.

En cuanto a la histologia, a nivel extrapulmonar se encuentra el tejido
cartilaginoso que mantiene la permeabilidad y esta recubierto de un epitelio que
a su vez contiene células caliciformes que producen moco. Los bronquios estan
formados por anillos de cartilago y su pared por mucosa, submucosa, adventicia
y tejido cartilaginoso. También hay tejido linfoide (encargado de la defensa
inmunolodgica) asociado con los bronquios. Sin embargo, en los bronquiolos se
encuentran tres tipos de células: neurosecretoras, ciliadas y no ciliadas. Estas
ultimas se encargan de la produccion de surfactante. En cuanto a los alvéolos,
en su superficie interna se encuentran los neumocitos de tipo I, unas células

encargadas de la difusion de gases y los neumocitos tipo Il que contienen en su



interior los cuerpos laminares que nacen de la sintesis del surfactante que se

encuentra dentro de los alveolos 29,

Al momento de nacer los pulmones de los neonatos deberan sufrir una serie de
adaptaciones, existiendo al menos dos cambios profundos que modifican la

circulacion fetal:

e Expansion pulmonar con aire que disminuye rapidamente entonces la
elevada resistencia vascular pulmonar (RVP), provocando un marcado
aumento del flujo sanguineo a los pulmones.

e Desaparicion de la placenta lo que produce un rapido y significativo
aumento de la resistencia vascular periférica. Este "juego" de presiones
provoca desaparicion de la gradiente de presiones entre ambas auriculas,
lo que permite el cierre funcional del agujero oval en los primeros 90
minutos y la disminucién del flujo por el ductus (ocurriendo el cierre

funcional entre las 10 y 24 horas después del nacimiento).

El aumento progresivo de la oxigenacidon sanguinea contribuye también a
disminuir la resistencia vascular pulmonar. El reemplazo del liquido pulmonar
fetal por aire es un fendbmeno mecanico de magnitud que requiere la aplicacion
de presiones transpulmonares elevadas para lograr insuflar el pulmén en las
primeras respiraciones; estas fuerzas deben superar tres elementos: viscosidad
del liquido pulmonar, tension superficial y resistencia de los tejidos. El liquido
pulmonar (rico en Na, Cl y pobre en proteinas y HCOzs en relacién al liquido
amniético (LA)) es 30-35 ml/k siendo 35 ml. de éste drenado a través de la boca
durante el parto vaginal; el resto pasa a los capilares linfaticos y pulmonares; la

absorcion es rapida pues en 6 minutos se establece una capacidad residual



funcional normal. Por lo anterior, habitualmente el pulmén logra estar bien
aireado en los primeros segundos de la vida, sin embargo, cualquier alteracién
en estos mecanismos de adaptacion, provocaran alguna patologia pulmonar. En
recién nacidos especialmente prematuros, existen ciertas limitaciones practicas
para aplicar técnicas de evaluacion de funciéon pulmonar, por ello resulta de
mucha utilidad la presencia de signos clinicos que indirectamente nos informan
de la funcion pulmonar; tres de ellos se consideran pilares diagnosticos del SDR:
taquipnea, retraccion y quejido; algunos de estos signos pueden estar presentes
transitoriamente en recién nacidos normales, sin embargo la presencia de 2 6
mas hacen que el diagndstico resulte evidente. La cianosis es un indicador poco

sensible de disfuncién pulmonar @9,

3.3. Factores de riesgo:

Esta patologia aun constituye la causa mas frecuente de insuficiencia respiratoria
aguda en el recién nacido prematuro. La incidencia de la enfermedad de
membrana hialina aumenta con la disminucién de la edad gestacional, por tanto,
el riesgo es mas elevado en el recién nacido extremadamente prematuro. Es
bien sabida la relacion inversamente proporcional existente entre la edad
gestacional al momento de nacer y la prematurez, siendo esta, mayor la
probabilidad de presentar enfermedad de membrana hialina a menor edad de
gestacién de nacimiento, de acuerdo con el reporte del Euro Neo Net de 2010,
afecta a 57% de los RNP entre 30 y 31 semanas de edad de gestacion, 76%
entre 28 y 29 semanas de edad de gestacion y 92% entre 24 y 25 semanas de

edad de gestacion €0,



3.4. Etiopatogenia:

Es ocasionada por la insuficiente cantidad de surfactante, que es transitorio, o
por disminucién de su sintesis, anomalias en su composicion o por incremento
de su inactivacion. Los pequenos alvéolos dificiles de insuflar y que quedan sin
aire entre las inspiraciones y una caja toracica débil y muy distensible son
factores interrelacionados que contribuyen al desarrollo de la enfermedad. El
fracaso en el desarrollo de la capacidad funcional residual y la tendencia de los
pulmones afectos a tomarse atelectasicos, se correlacionan con altas tensiones

superficiales y la carencia de surfactante.

La base de la enfermedad es la incapacidad pulmonar del recién nacido para
producir, almacenar y liberar cantidades suficientes de surfactante, el cual tiene
como funcién principal de reducir la tension superficial del alveolo, evitando su
colapso y haciendo que la difusion de gases se lleve a cabo en forma equitativa

en todo el pulmon.

El surfactante tiene su composicion molecular dos porciones: una hidrofobica
orientada hacia la luz del alveolo y otro hidrofilica que se orienta hacia el tejido
alveolar3!. La sintesis del surfactante se lleva a cabo en los neumocitos tipo |l

(granulos osmofilos) mediante dos vias principales:

e Via de la metil transferasa que es la via de sintesis mas precoz, se lleva a
cabo a las 22 — 24 semanas de gestacion y la menos importantes en las
etapas mas avanzada de la gestacion.

¢ Via de la fosfocolin — transferasa que aparece aproximadamente a las 34 — 36

semanas y que aumenta rapidamente los niveles de palmitoil lecitina.



La produccion del surfactante es sensible a cambios de PH, oxigenacion y
temperatura. De hecho, hipoxia, acidosis e hipotermia afectan en forma adversa

la produccién de surfactante tanto en la vida fetal como extrauterina.

Su composicion consta de fosfolipidos en un 80% (fosfati- dilcolina,
fosfatidilglicerol, fosfatidilinositol y fosfatidileta- nolamina), proteinas en un 10%
(proteinas del surfactante, SPs, conocidas como SP-A, SP-B, SP-C, SP-D y otras
proteinas) y lipidos en otro 10% (fundamentalmente colesterol). De todos sus
componentes, la fosfatidilcolina es la principal sustancia tensoactiva. Son
producidas por las células tipo Il del alveolo. Estos agentes son liberados al
interior del alveolo reduciendo la tension superficial y ayudando a mantener la
estabilidad alveolar al impedir el colapso alveolar en la espiracion, sin embargo,
la cantidad producida o liberada para satisfacer las necesidades postnatales
puede ser insuficiente por la inmadurez. A las 20 semanas existen surfactantes
en altas concentraciones en los homogenizados del pulmén, pero no alcanzan la
superficie pulmonar, hasta méas tarde aparece en el liquido amniético entre las

28 y 38 semanas.

El epitelio pulmonar puede lesionarse también por altas concentraciones de
oxigeno el escaso drenaje de las vias aéreas superiores, y el uso de respiradores

originandose una ulterior reduccién del surfactante.

La atelectasia alveolar, la formacién de membrana hialina y el edema intersticial
toman a los pulmones menos distensibles requiriéndose mayores presiones para
expandir las pequenas vias aéreas y alvéolos. En los pretérminos la porcién
inferior de la pared toracica es retraida por el diafragma cuando este desciende

y la presién intratoracica se vuelve negativa, de este modo se limita la cuantia



de la presion intratoracica con tendencia a la formacion de ateléctasias. Asi al
final de la espiracion el volumen pulmonar y toracico tiende a aproximarse al

volumen residual produciéndose atelectasias Gb.

La deficiente sintesis o liberacion de surfactante unido a las pequefios unidades
respiratorias y a la complacencia de la pared toracica dan origen a ateléctasias,
a un aumento de la frecuencia respiratoria, pequefios volumenes corrientes,
disminucién de la distensibilidad pulmonar, aumento en el trabajo respiratorio y
finalmente a una ventilacion alveolar deficiente provocando la subsiguiente
hipercapnia, hipoxia y acidosis, produciendo vasoconstriccion de las arterias
pulmonares con aumento del cortocircuito de derecha a izquierda a través del
foramen oval ductos y del propio parénquima pulmonar hace que el flujo
pulmonar se reduzca con lesion isquémica de las células que producen Lecitina
y del lecho vascular dando origen a una efusion de un material proteico en los

espacios alveolares ©2).

3.5. Patogenia

En los recién nacidos el fracaso de la expansién pulmonar o el colapso del
pulmén muestran como datos microscépicos mas notables la presencia de
membrana hialina que recubre los conductos alveolares y bronquiales. Desde el
punto de vista clinico la condicion se conoce como sindrome de distrés
respiratorio o enfermedad de membrana hialina. Es frecuente en neonatos
prematuros, los recién nacidos por cesarea y los hijos de madre con diabetes

mellitus, con alto indice de mortalidad 3.



3.6. Fisiopatologia

Basicamente esta dada por la reduccion de la distencion del tejido pulmonar con
una capacidad residual funcional, interferencia de la relacion ventilacion —
perfusion @4, Finalmente, las alteraciones descritas condicionan una
insuficiencia respiratoria global, caracterizada por hipoxemia, hipercapnia
elevada y agotamiento progresivo de los musculos respiratorio. La cianosis
producida se acompafia de hipoxemia provocada por la disminucion en la

ventilacion perfusion ©5),

3.7. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas deben interpretarse en base a la informacién
recibida de la historia materna y del parto, puesto que el examen clinico la
mayoria de las veces so6lo nos permite diagnosticar la gravedad de la situacion,

pero no la etiologia ©6).

La dificultad respiratoria, se presenta al nacer o dentro de las primeras 4 a 6
horas de vida extrauterina, con la presencia de incremento de la frecuencia
respiratoria, para tratar de compensar la disminucién en volumen corriente,
aleteo nasal por disminucion de la resistencia de las vias aéreas superiores,
quejido espiratorio como intento de producir una presion positiva al final de la
espiracion al exhalar contra una glotis cerrada, retracciones porque el RN utiliza
los musculos accesorios de la respiracion para ayudar a superar el aumento de
la presion requerida y tratar de proporcionar un adecuado volumen pulmonar vy,
cianosis secundaria a la alteracion en oxigenacion en la cual hay mas de 5 g/dL

de hemoglobina desoxigenada. Se auscultan ruidos respiratorios disminuidos en



ambos hemitérax. Con frecuencia hay alteraciones hemodinamicas (llenado
capilar, prolongado e hipotension arterial). La gravedad es mayor cuando se

asocia con asfixia, hipotermia y acidosis ¢7),

En general se dice que las manifestaciones clinicas que se inician al nacer con
taquipnea y dificultad respiratoria, que se acentuan al pasar las horas, luego
aparece cianosis progresiva, que mejora con la administracién de oxigeno, esto
tiende a empeorar y si se trata incorrectamente lleva al agotamiento respiratorio,

llegando a presentar apnea que refleja el fracaso respiratorio ©8).

Estos son signos ominosos que requieren tratamiento inmediato, puede haber
también: edema, ileo y oliguria cuando hay rapida progresion de la enfermedad,
se presentan signos de asfixia e insuficiencia respiratoria. En los casos graves
el cuadro clinico puede progresar a la muerte. El fallecimiento se produce
raramente después del tercer dia, excepto entre los nifios cuyo curso fatal ha
sido impedido por el tratamiento. El curso clinico mejora con el tratamiento
dirigido a una adecuada oxigenacion, circulacion, equilibrio acido-base y
nutricion, incluso en casos severos la recuperacion puede ser completa en diez

o catorce dias.

Este cuadro clinico se puede dividir en cuatro etapas:

a- Periodo inicial de 0-6 horas con quejidos, retracciones y taquipnea.
b- Periodo de empeoramiento de 6 - 24hs.
c- Periodo de mantenimiento de 24-48 horas en que se estabilizan los

sintomas.



d- Periodo de recuperacion durante el cual se aprecia una franca mejoria de
los sintomas.

3.8. Diagnostico

En un neonato pretérmino con dificultad respiratoria, el diagnéstico se basa en
los antecedentes maternos, datos clinicos y en el aspecto radiografico de los
pulmones, si bien la radiografia puede no reflejar la intensidad de la afectacion

pulmonar, sobre todo cuando el neonato recibe asistencia respiratoria.

Desde el punto de vista radiologico son bastante caracteristicos los infiltrados
finos de “sal y pimienta” o “vidrio esmerilado” reticulogranulares difusos que
aparecen en las primeras seis horas de vida. Ademas, es notorio el broncograma
aéreo que se extiende hasta la periferia de los campos pulmonares. La silueta
cardiaca puede ser difusa, borrosa y en ocasiones aparecer agrandada; llega a
observarse una gran sombra timica. En las primeras horas de vida puede
aparecer una granularidad uniforme muy intensa, un “blanqueamiento”, y se
reflejan los alvéolos llenos de liquido; el broncograma aéreo es el unico
parametro pulmonar visible y es de prondstico grave. El tamafno del lactante, la
gravedad de la enfermedad y el grado de apoyo ventilatorio influyen en estas

opacidades 39,

La clasificacion de grados radiolégicos

Grado 1. El broncograma aéreo esta confinado dentro de la silueta cardiotimica.
Los contornos de la silueta permanecen nitidos. El patrén granular de los

pulmones es muy fino y dificil de apreciar.



Grado 2. El broncograma aéreo se proyecta mas alla de los bordes de la silueta
cardiotimica. La tipica imagen de vidrio despulido o la apariencia granular del

parénquima pulmonar ahora es obvia.

Grado 3. Hay un incremento en la opacificacion total del pulmén con mas con-
fluencia del patron granular anormal. El contorno de la silueta cardiotimica es

ligeramente borroso.

Grado 4. La opacificacion completa del pulmoén ocurre presentando
broncograma aéreo. La distincion entre la silueta cardiotimica, diafragma y

parénquima pulmonar esta perdida.

Clinica Leve Moderada Grave Muy grave
Radiolégica Estadio | Estadio Il Estadio IlI Estadio IV
Imagen Local muy | Todo el | Nodulos No se
reticulo fino campo confluentes observa
nodular pulmonar
Broncograma | Muy discreto | Bien Muy visible Total
bronquiolos
de 2-3 orden
visible
Imagen conservada Alterada por | Muy alterada | No se
cardiotimica broncograma | aln se | observa
distingue
Trasparencia | conservada disminuida Muy Opacidad
pulmonar disminuida total




El cuidado de estos pacientes debe efectuarse en unidades de cuidados
intensivos neonatales, donde el personal de enfermeria y médico especialmente
entrenado los asistira y controlara. Preferentemente se usa monitorizaciéon
incruenta de la temperatura cutanea, frecuencia cardiaca, respiratoria, pausas
de apnea, tension arterial por oscilometria y saturacion transcutanea de oxigeno

por pulsioximetria, o bien la POz y la pCO:2 estimada por electrodo transcutaneo

(40).

Se reserva la monitorizacion cruenta (cateterizacion radial o umbilical) para la
medicion discontinua o continua de la pO2 y de la pCO:2 en los pacientes graves,

inestables o mas inmaduros.

Los gases arteriales son un buen indicador de la gravedad de la enfermedad,
presentando los cuadros mas graves una acidosis mixta con hipoxemia y
retencion de CO2. Ademas, el llamado indice de oxigenacién (10) definido como
la relacion de la FiO2 y la presién media de la via aérea con la pO: arterial es
muy util para juzgar la gravedad cuando el nifio estd sometido a ventilacion

asistida. Asi un 10 mayor de 15 indica una enfermedad pulmonar grave.

3.9. Manejo terapéutico de la Enfermedad de Membrana hialina

El manejo ha evolucionado gradualmente a lo largo de los afios, dando como
resultado una mejor supervivencia para los bebés mas pequefos, pero con
inaceptables tasas de displasia broncopulmonar (DBP) al menos en parte debido
al uso reducido de esteroides postnatales “%,

El objetivo del manejo de la EMH es proporcionar intervenciones para maximizar

la supervivencia al tiempo que minimiza el potencial efectos adversos incluyendo



DBP. Muchas estrategias y terapias para la prevencion y tratamiento de la EMH

se estan probando “2),

Las Guias Europeas establecen las siguientes recomendaciones “3):

e Madres con alto riesgo de parto prematuro <28 a 30 semanas de gestacion

e Se debe trasladar a centros perinatales con experiencia en el manejo de EMH
(C1).

e Los médicos deben ofrecer un solo curso de corticosteroides prenatales a
todas las mujeres en riesgo de parto prematuro desde el momento que el
embarazo se considera potencialmente viable hasta las 34 semanas de
gestacion, es ideal al menos 24 h antes del nacimiento (Al).

¢ Un solo ciclo repetido de esteroides puede administrarse en amenazo de parto
prematuro antes de las 32 semanas de gestacion si el primer curso se
administré al menos 1-2 semanas antes (A2).

e MgSO4 debe administrarse a mujeres en trabajo de parto inminente antes de
las 32 semanas de gestacion (A2).

e En mujeres con sintomas de parto prematuro, longitud cervical y las
mediciones de fibronectina deben considerarse para prevenir el uso
innecesario de farmacos tocoliticos y / o esteroides prenatales (B2).

e Los clinicos deben considerar el uso a corto plazo de farmacos tocoliticos en
embarazos muy prematuros para permitir la finalizacion de un curso de

corticosteroides y / o en transferencia al Gtero a un centro perinatal (B1).



Estabilizacion de la sala de parto

e Retrasar la sujecion del cordon umbilical durante al menos 60 segundos para
promover la transfusion placento-fetal (Al).

e En bebés que respiran espontaneamente, estabilice con CPAP de a minimo
6 cm H20 a través de la mascara o las puntas nasales (B1).

e Eloxigeno para la reanimacion debe controlarse con una licuadora. Use una
FiO2 inicial de 0.30 para bebés <28 semanas de gestacién y 0.21 0.30 para
esas 28-31 semanas, 0.21 para las 32 semanas de gestacion y por encima.
Los ajustes de FiO2 hacia arriba o hacia abajo deberian ser guiados por
oximetria de pulso (B2).

e Para lactantes <32 semanas de gestacion, SpO2 del 80% o mas (y la
frecuencia cardiaca> 100 / min) debe alcanzarse en 5 min (C2).

e La intubacion debe reservarse para los bebés que no responden a
ventilacion con presion positiva a través de mascarilla o puntas nasales (Al).

e Los bebés que requieren intubacion para la estabilizacion deben recibir
surfactante (B1).

e Bolsas de plastico o envoltorios oclusivos bajo calentadores radiantes se
deben utilizar durante la estabilizacion en el paquete de parto para bebés
<28 semanas de gestacion para reducir el riesgo de hipotermia (Al).

Tratamiento con surfactante

e Los bebés con SDR deben recibir un surfactante derivado de preparados
animales (Al).

e Unapolitica de surfactante de rescate temprano debe ser estandar (A1), pero
hay ocasiones en que se debe administrar surfactante en la sala de parto

como cuando se necesita intubacion para la estabilizacion (Al).



e Los bebés con EMH deben recibir surfactante de rescate desde el principio
del curso de la enfermedad. Un protocolo sugerido seria tratar a los bebés
que empeoran cuando FiO2> 0.30 en CPAP Presion de al menos 6 cm H20
(B2).

e Poractant alfa a una dosis inicial de 200 mg / kg es mejor que 100 mg / kg
de alfa poractant o 100 mg / kg de beractante para terapia de rescate (Al).

e La administracion de surfactante menos invasiva es el modo preferido de
administracion de surfactante para la respiracion espontanea de bebés en
CPAP (B2).

e Una segunda y ocasionalmente una tercera dosis de surfactante debe ser
dado si hay evidencia continua de EMH persistente. Los requerimientos de
oxigeno y otros problemas han sido excluidos (Al).

Otras recomendaciones

e Para aquellos que requieren ventilacibn mecénica, intente ventilar el menor
tiempo posible evitando la hiperoxia, la hipocarbia. y volutrauma. Esto se
puede lograr mejor con limites de alarma de saturacion y ventilacion
especificos del volumen establecidos a 89 y 95%.

e La terapia con cafeina debe usarse de manera rutinaria para minimizar la
necesidad de ventilacion. Los bebés deben mantenerse en soporte
respiratorio no invasivo con preferencia a ventilacion mecénica si es posible.
Después de 1 a 2 semanas, los esteroides sistémicos se consideraran
facilitadores de la extubacion si el bebé permanece ventilado.

e En bebés prematuros que reciben oxigeno, el objetivo de saturacion debe
estar entre 90 y 94%. Al lograr esto, los limites de alarma sugeridos deben

ser 89 y 95%.



Tratamiento de soporte

o Mantenga la temperatura corporal a 36.5-37.5 ° C en todo momento.

o Comience la nutricién parenteral inmediatamente con aminoacidos y lipidos
en voliumenes iniciales de fluidos de aproximadamente 70-80 ml / kg / dia
para la mayoria de los bebés y restringir el sodio durante el periodo de
transicion temprana. La alimentacion enteral con leche materna también
debe iniciarse el primer dia si el bebé est4 estable.

o Los antibiéticos deben usarse con prudencia y detenerse antes de
descartar la sepsis.

o La presion arterial debe controlarse regularmente para mantener la
perfusion normal del tejido, si es necesario utilizando inotrépicos. La
hemoglobina debe mantenerse a niveles aceptables.

o Deben existir protocolos para controlar el dolor y la incomodidad y se debe
tener en cuenta métodos no farmacolégicos para minimizar el dolor en los

procedimientos y el uso juicioso de opiaceos para efectos mas invasivos.



4. MARCO METODOLOGICO

4.1 Tipo de estudio

Estudio de tipo observacional, descriptivo de corte retrospectivo.

4.2 Delimitacion espacio- temporal

Se llevé a cabo en el Hospital Santisima Trinidad de Asuncion, especificamente
en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Los datos fueron recolectados
correspondieron al periodo del 1 de enero del 2017 al 31 de marzo del 2018. La
recoleccion se realizé en los meses de marzo y abril del 2019.

4.3 Poblacion, muestra y muestreo

4.3.1. Poblacion: La poblacion a la que se realizé el estudio correspondié a
pacientes recién nacidos de pretérmino ingresados a la UCIN del Hospital

Santisima Trinidad desde el mes de enero del 2017 a marzo del 2018.

4.3.2. Muestra:

Para la muestra se incluyé a todos los recién nacidos de pretérmino
hospitalizados, durante el periodo de estudio

Grupo 1. Pacientes recién nacidos de pretérmino con diagnostico de
Enfermedad de Membrana Hialina

Grupo 2. Pacientes recién nacidos de pretérmino sin Enfermedad de Membrana
Hialina

4.3.3. Muestreo:

Se utilizé el muestreo no probabilistico de tipo intencional de todas las fichas de
recién nacidos de pretérmino, por lo que se selecciond pacientes que cumplan
con los criterios de inclusién y exclusion que se menciona en el apartado

siguiente



4.4 Criterios de inclusion

e Pacientes recién nacidos de pretérmino que ingresaron a la unidad de

cuidados intensivos neonatales (UCIN entre el 1 de enero del 2017 y el

31 de marzo del 2018).

e Pacientes recién nacidos con diagnéstico de Enfermedad de Membrana

Hialina.

4.5 Criterios de exclusioén

¢ Neonatos con dificultad respiratoria que inicia después de 24 horas de

vida.

¢ Neonatos prematuros con malformaciones congénitas.

¢ Neonatos prematuros que presentan un proceso infeccioso de las vias

respiratorias al momento de nacer.

e Historias clinicas incompletas.

4.5 Operacionalizacion de variables

desde la fecha de la
ultima menstruacion
hasta el nacimiento.

Variable Tipo Descripcién Indicador
Enfermedad | Cualitativa | Insuficiencia 0: si
de membrana _ respiratoria con
hialina nominal hipoxemia  progresiva | 1' N0

por deficit de

surfactante
Edad Cuantitativa | Tiempo  medido al | 0: Prematuro Tardio:
gestacional neonato en semanas, | 34 — 36 semanas.

discreta

1: Prematuro
moderado: 30 — 33
semanas.

2: Prematuro
extremo: 26 - 29
semanas.




3: prematuro muy

extremo: 22 - 25
semanas.
Peso al nacer | Cuantitativa | Kilogramos que pesa el | 0: Grande para la
continua neonato al momento de | edad al nacer
nacer.
1: Adecuado peso al
nacer > 2500gr -
4000gr
2: Bajo peso al nacer:
1500 — 2499¢gr
3: Muy bajo peso al
nacer: 1000 — 1499qr.
4: Extremo bajo peso
al nacer: 500 — 999qr.
Sexo Cualitativa | Caracteristicas 0: Masculino
anatémicas y
nominal fisiologicas al | 1: Femenino
nacimiento de las
estructuras
reproductivas.
Tipo de Parto | Cualitativa | Proceso mediante el | O: vaginal
cual ocurre la )
culminacion del | 1: cesarea

embarazo, con la salida
del feto y la placenta del
utero.

Vaginal salida del feto y
la placenta del utero a
través del canal vaginal.
Cesarea salida del feto
y la placenta por medio
de la intervencion
quirdrgica abdominal,
donde se realiza
incisiéon del atero.




Factores de
riesgos
maternos

Cualitativa

nominal

Presencia de patologia
materna durante la
gestacion que
comprometa la vida del
feto.

1: Amenaza de parto
prematuro.

2: Rotura prematura
de membrana.

3: Infeccion del tracto
urinario

4: Preeclampsia
5: Corioamnionitis

6: Diabetes
gestacional

7:Desprendimiento
prematura de
placenta.

8: Controles
prenatales
insuficiente.

9: Adolescencia

Condiciones
al egreso

Cualitativa

nominla

Retiro del servicio

hospitalario

Alta

Traslado

Obito

4 .6Técnica e instrumento de recolecciéon de datos

Se recolectaron la informacion revisando las historias clinicas, almacenadas en

documentos Word, del departamento de Neonatologia de la Unidad de Terapia

Intensiva Neonatal del Hospital Santisima Trinidad de la Ciudad de Asuncion,

entre el mes de enero del aflo 2017 a marzo del 2018.

Las fichas de recoleccion de los datos comprenden los datos de filiacion de la

madre, edad, procedencia, antecedentes de gestacion, escolaridad, estado civil,



profesion, controles prenatales, comorbilidades maternas y tipo de parto. Las
fichas de recoleccion de datos del neonato son la fecha de nacimiento, hora de
nacimiento, fecha y hora de ingreso a la unidad de cuidados intensivos
neonatales, sexo del recién nacido, peso, edad gestacional por Capurro o
Ballard, diagndsticos de ingreso y egreso.

4.7 Analisis estadistico

Se realizaron tablas simples y de doble entrada, graficos circulares y barras
utilizando los programas informaticos Excel 2016 para Microsoft ademas se
realizaron analisis descriptivos en frecuencia y porcentajes.

4.8 CONSIDERACIONES ETICAS

En el presente trabajo no colisiona con aspectos éticos y/o morales. Se solicito
los permisos correspondientes al Departamento de Neonatologia del Hospital
Santisima Trinidad de la ciudad de Asuncién. Es importante destacar que la
recoleccion de datos obtenidos se realiz6 de manera an6nima, por lo tanto, los
datos obtenidos de los pacientes fueron manejados de manera confidencial,
manteniendo de esta manera la identidad de los pacientes en estudio, en el
anonimato y por consecuente no siendo perjudicial de manera alguna para los

participantes.



5 RESULTADOS

Durante el periodo de estudio se constato un total de 207 pacientes ingresados
a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, de los cuales el 56% represent6
a pacientes recién nacidos de pretérmino.

Tabla 1. Distribucion de ingresos a UCIN del Hospital Santisima Trinidad,

periodo enero 2017 a marzo 2018. (n=227)

N° de Porcentaje EMH EMH No No
pacientes (%) EMH EMH
(%)
RN 127 56% 70 55% 57 45%
pretérmino
RN término y 100 44%
post término
Total de 227 100%

Ingresos

Fuente: Historias clinicas UCIN del Hospital Santisima Trinidad, entre los meses de
enero del 2017 y marzo del 2018.
De los 127 recién nacidos de pretérmino ingresados, 57 pacientes no
desarrollaron enfermedad de membrana hialina representando el 45%, y 70
neonatos prematuros presentaron el diagnostico de enfermedad de membrana

hialina, que representa el 55%.



Tabla 2. Antecedentes maternos como predisponentes a desarrollo de
Enfermedad de Membrana hialina, UCIN, Hospital Santisima Trinidad,

periodo enero 2017 a marzo 2018. (n=127)

VARIABLE Pacientes % Pacientes %
con EMH sin EMH
EDAD MATERNA (ANOS)
< 18 afios 9 7% 13 10%
18 a 35 afios 49 39% 35 28%
>35 afios 12 9% 9 7%
CONTROLES PRENATALES
Suficientes (= 6) 33 26% 23 18%
Insuficientes (< 5) 37 29% 34 27%
COMORSBILIDAD
Bolsa rota 18 14% 14 11%
Hipertension inducida por el 15 12% 10 8%
embarazo
Diabetes gestacional 10 8% 4 3%
Infeccién de vias urinarias 14 11% 6 5%

Fuente: Historias clinicas de la UCIN del hospital Santisima Trinidad, entre los

meses de enero del 2017 y marzo del 2018.

De los datos maternos de los 127 recién nacidos de pretérmino el rango de edad
materna mas frecuente fue el de 18 a 35 afios, representado por el 39% de los
pacientes con EMH y el 28% de los pacientes sin EMH. Se constataron que
tuvieron controles prenatales insuficientes predominantemente en ambos
grupos. De entre las comorbilidades presentes las mas frecuentes fueron bolsa
rota (EMH/ No EMH: 14% vs. 11%) e HIE (EMH/ No EMH 12% vs. 8%). En cuanto
a los datos maternos de recién nacidos de pretérmino, el tipo de parto tuvo una

distribucion similar observandose la siguiente distribucion:



Gréfico 1. Tipo de parto realizado a madres de RN de pretérmino, UCIN,

Hospital Santisima Trinidad, periodo enero 2017 a marzo 2018 (n=127)

51%

50%

Parto vaginal Cesarea

®mEMH ®mno EMH

Fuente: Historias clinicas de la UCIN del hospital Santisima Trinidad, entre los meses

de enero del 2017 y marzo del 2018.

El nacimiento de los 70 pacientes que fueron diagnosticados de Enfermedad de
membrana hialina se llevo a cabo en un 50% por via vaginal y 50% por cesarea,

sin embargo, en 51% de pacientes sin EMH la via de parto fue vaginal.



En cuanto a los datos neonatales, se observo un predominio del sexo masculino,
tal como se observa en el siguiente grafico.
Gréfico 2. Distribuciéon por sexo de pacientes ingresados a UCIN, Hospital

Santisima Trinidad, periodo enero 2017 a marzo 2018. (n=127)

70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

EMH No EMH

®mFemenino ®mMasculino

Fuente: Historias clinicas de la UCIN del hospital Santisima Trinidad, entre los

meses de enero del 2017 y marzo del 2018.
De los 70 pacientes que desarrollaron EMH, 43 fueron del sexo masculino (61%)
y 27 del sexo femenino (39%).
Igualmente, en aquellos pacientes sin EMH se observé un ligero predominio del

sexo masculino (54%) en relacion al femenino (46%)



Tabla 3. Datos neonatales como factores predisponentes al desarrollo de
EMH, UCIN, Hospital Santisima Trinidad, periodo enero 2017 a marzo 2018.
(n=70)

PESO AL NACER

EBPN 11 9 81% 2 19%
MBPN 25 18 2% 7 28%
BPN 67 32 48% 35 52%
AEG 22 10 45% 12 55%
GEG 2 1 50% 1 50%

EDAD GESTACIONAL

22 - 25 semanas 1 1 100% 0 0%
26 - 29 semanas 14 12 86% 2 14%
30 - 33 semanas 46 29 63% 17 37%
34 - 36 semanas 66 28 42% 38 58%

Fuente: Historias clinicas de la UCIN del hospital Santisima Trinidad, entre los meses de
enero del 2017 y marzo del 2018.

En latabla 3, se describen el peso al nacer y la edad gestacional de los neonatos
con EMH.

Entre los pacientes con extremadamente bajo peso al nacer (EBPN) 81%
presentaron EMH vs. 19% sin EMH.

De los 25 pacientes con muy bajo peso al nacer (MBPN) 72% presentaron EMH
vs 28% sin EMH.

Se observlo ademas que el 100% de los pacientes con EG por Capurro de 22 a
25 semanas presentaron EMH, asi como el 86% de aquellos con EG de 26 a 29

semanas.



Gréfico 3. Condiciones al egreso de pacientes recién nacidos pretérmino
ingresados a UCIN del Hospital Santisima Trinidad, periodo enero 2017 a

marzo 2018. (n=127)

4 8%
17%
rasaco. | 2=
20%

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30%

ENo EMH mEMH

Fuente: Historias clinicas de la UCIN del hospital Santisima Trinidad, entre los

meses de enero del 2017 y marzo del 2018

En cuanto a las condiciones de egreso, se constato el deceso en el 9% de los
pacientes recién nacidos pretérmino con EMH, mientras que falleci6 el 8% de

los RN que no tuvieron la enfermedad.



6 DISCUSION Y COMENTARIOS

La literatura consultada plantea que entre los factores predisponentes a
desarrollar la EMH se encuentran los neonatos con menor edad gestacional, los
nacidos por cesarea sin trabajo de parto, el antecedente en hijos anteriores,
hemorragia materna previa al parto, asfixia perinatal, hijo de madre diabética,
eritroblastosis fetal, sexo masculino y el segundo gemelar “4),

De Nobrega H y cols. “®® refieren como factores predisponentes las
comorbilidades maternas, entre las que se destacan la preclampsia y eclampsia.
En el estudio realizado por Niu Z y cols. “® se concluyé que la EMH afecta
alrededor del 56 % de los nifios con peso entre 501 y 1 500 g y que la incidencia
y la gravedad de la enfermedad disminuye cuanto menor es el peso, es decir,
cuanto mas prematuro es el recién nacido, mayor es la probabilidad de que se
presente la EMH ©7)

Romero M. “® trabajé con un total de 83 recién nacidos, a edad materna
promedio fue 26,7+7,6 afios, la mayoria entre edades de 15-25 afios, al respecto
de los datos obstétricos el 83.1% no tuvo control prenatal, siendo el nUmero de
controles prenatales promedio de 3.91+2.2 veces. El 45.8 % de los RN tuvo edad
gestacional entre 29-32 semanas. Los principales factores maternos son la
infeccion de tracto urinario 24,1%, el parto pretérmino 21,7% y el embarazo
gemelar 15,7 %. El peso de ingreso promedio del recién nacido fue 1433 + 624
gr. El 92.8% de los recién nacidos tuvo un adecuado peso para la edad
gestacional y el 4.8% o fue pequeiio para la edad gestacional. Los datos
coinciden con esta serie en la que se constaté edad materna de entre 18 y 35

afos, controles prenatales insuficientes, comorbilidades como bolsa rota e HIE,



ademas se observo predominio de EMH en la poblacién con menor edad
gestacional al nacer y en aquellos con EBPN.

Mena N. y cols. “9, coincide con los hallazgos del presente estudio, concluyendo
una incidencia de membrana hialina mayor de 35,2%, en los pequefios para la
edad gestacional, y de 29,1 % en los no pequeiios (p: 0,026). Si se analiza solo
menores de 1500 gramos de peso de nacimiento, el grupo pequefio tiene una

incidencia menor, de 47,5%, y los no pequefios de 60,7%.



7 CONCLUSIONES

Mediante el presente estudio investigativo realizado se pudo concluir que la
prevalencia de Enfermedad de Membrana Hialina fue de 55% en pacientes
recién nacidos de pretérmino.

En cuanto a los datos maternos el rango etario mas frecuente correspondio al
grupo de 18 a 35 afios para ambos grupos, constatandose controles prenatales
insuficientes en 29 % de Pacientes RN pretérmino con EMH y 27% de pacientes
sin EMH.

De entre las comorbilidades asociadas las méas frecuentes fueron bolsa rota e
Hipertension inducida por el embarazo en ambos grupos.

En cuanto a los datos neonatales se observé predominio del sexo masculino
61% frente al femenino (39%) para el diagnéstico de EMH.

EL 81% de los pacientes con EBPN presento EMH. Se observé ademas
predominio de EMH en poblaciones con menor edad gestacional por Capurro
(100% 22 a 25 semanas, 86% 26 a 29 semanas)

Se observo el deceso en el 9 % de los pacientes con EMH.
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10. Anexos

Anexo 1: Carta de aprobacion del director

APROBACION DE DIRECTOR DEL HOSPITAL MATERNO INFANTIL

SANTISIMA TRINIDAD
Asuncion, marzo del 2019

El que suscribe, Dr. Nicanor Alvarez, Director del Hospital Materno Infantil
Santisima Trinidad, concede su visto bueno para la realizacién en la institucion
a su cargo, del trabajo final de investigacion que lleva por titulo “Factores
predisponentes de Enfermedad de Membrana Hialina en pacientes de la
Unidad de Cuidados intensivos neonatales del Hospital Santisima Trinidad,
durante el periodo enero 2017 a marzo 2018”, cumpliendo con las actividades
descriptas en el protocolo de estudio del Postgrado de Especializacion en

Neonatologia, y cuyo investigador es el Dr. Carlos Ramoén Aguiar Oviedo

Atentamente

DR. NICANOR ALVAREZ
Director

Hospital Materno Infantil Santisima Trinidad



Anexo 2: Formulario de Recoleccién de datos.

“Factores predisponentes de Enfermedad de Membrana Hialina en
pacientes de la UCIN, Hospital Santisima Trinidad periodo enero 2017 a

marzo 2018”

1. SEXO: M F

2. EDAD GESTACIONAL POR CAPURRO

3. Peso al nacer gramos

4. Edad Materna anos

5. N° de controles prenatales

7. Vias del parto

8. Diagnéstico de EMH Si No

9. Comorbilidades maternas asociadas

d)

10. Condicioén al egreso

ALTA

TRASLADO

OBITO




