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RESUMEN:

En el afio 2018 se realiz6 un estudio en el cual se incluyeron 23 pacientes que recibieron
surfactante pulmonar, de los cuales 16 (69.6%) lo recibieron de manera terapéutica y 7

(30.4%) de manera profilactica y solo un paciente ameritd mas de una dosis.

En dicho estudio predomind la edad gestacional comprendida entre 28-34 semanas de
gestacion con un 65.2%, de los cuales fallecieron un 34.8%, seguido de los menores de 28
semanas de gestacion con un 21.7%. El sexo masculino fue el predominante. EI Apgar al
minuto més frecuente fue 8-9 puntos de Apgar y de la misma manera, predomino el puntaje

de 8-9 puntos a los cinco minutos. EI 52.2% de los pacientes nacieron via vaginal.

El peso al nacer mas frecuente de estos pacientes fue el grupo de 1,000-1499 gramos de los
cuales un 30.4% de los pacientes falleci. EI grupo de pacientes con peso de 1,000-1,499 gr
desarrollo SDR grado I11 en un 26.1% seguido con un 21.7% el grupo de pacientes con peso
al nacer de 1500-2499 gr. De los pacientes con peso de 1,000 a 1,499 gramos un 26.1%
desarrollo SDR grado 11, cabe resaltar que el mayor nimero de pacientes con SDR grado IV
se presento en el grupo de peso al nacer de 1,500 a 2,499 gramos.

.E187% de los pacientes no recibieron maduracion pulmonar, de los cuales un 47.8% fallecio.
El 4% recibid el esquema incompleto y solo el 9% recibid el esquema de corticoide antenatal
de forma completa. De los pacientes que no recibieron esquema de corticoides antenatales el
52.2% desarrollo SDR 111y un 21.7% SDR IV.

El 95.6% (22) de los recién nacidos en estudio ameritaron ventilacion mecanica invasiva y
de estos el 73.9% ameritaron menos de 7 dias de ventilacion. En el 52.2 % no se utilizo

ventilacién mecanica no invasiva previa ni posterior a la ventilacion invasiva.

La complicacion que se observé con mayor frecuencia fue la desaturacion la cual la presentd
en el 43.4%, seguido de bradicardia 34.7% y Hemorragia pulmonar 34.7%. Fallecieron 13

pacientes (56.5%) y sobrevivieron 10 pacientes (43.5%).



ll. ~ INTRODUCCION.

La Organizacién Mundial de Salud (OMS) define la mortalidad neonatal como la muerte
producida entre el nacimiento (nifio que después de la expulsion completa de la madre,
independientemente de la edad gestacional, respire o de alguna sefial de vida) hasta los 28
dias de vida. Comprendiendo la mortalidad neonatal precoz hasta los 7 dias de vida y la tardia
de los 8 a 28 dias.*

Los fallecimientos de recién nacidos constituyen el 46 % de la mortalidad en nifios menores
de 5 afios. La mayoria de las muertes neonatales (75%), tienen lugar durante la primera
semana de vida, y cerca de un millén mueren en las primeras 24 horas, se estima que cada
dia mueren 7000 recién nacidos vivos, a pesar de los progresos en la supervivencia infantil y
si se mantienen las tendencias actuales 30 millones de recién nacidos moriran durante sus
primeros 28 dias de vida entre 2017 y 2030. La mayoria de las muertes ocurrieron en africa

subsahariana y Asia meridional. 12

Las causas principales de fallecimientos de recién nacidos son: el nacimiento prematuro y
bajo peso al nacer, las infecciones, la asfixia y los traumatismos en el parto. Estas causas

explican casi el 80% de las muertes en este grupo de edad.!

En Nicaragua la tasa de mortalidad neonatal reportada para el afio 2013 fue de 35.1 por cada
10000 nacidos vivos, para la semana epidemiolégica nimero 22 se reporta una tasa de
mortalidad neonatal de 33.73 por cada 10000 nacimientos vivos en el afio 2014. Las causas
de muertes neonatales mas frecuentes son: trastornos respiratorios (Sindrome de Dificultad
Respiratoria, o Enfermedad de Membrana Hialina), sepsis, asfixia y malformaciones
congénitas. En Nicaragua, el SDR es la principal causa de insuficiencia respiratoria en el

recién nacido pretérmino, es una de las principales causas de muerte del pais, con mayor



prevalencia en los SILAIS Managua, Jinotega, Chontales, Chinandega, Leon, Nueva Segovia

y Granada. ®

Considerando el impacto que tiene el sindrome de dificultad respiratoria para la mortalidad
y morbilidad neonatal, asi como las estrategias terapéuticas utilizadas en el manejo de dicha
patologia, he considerado realizar este estudio con el objetivo de identificar cual es la
evolucion clinica de los recién nacidos prematuros al utilizar la terapia de reemplazo con
surfactante pulmonar exdgeno de forma profiléctica y terapéutica, ya que no existe ningun

tipo de evidencia cientifica en nuestro pais acerca de dicha terapia.



[1l.  ANTECEDENTES.

En 1929 von Neergaard, en Suiza, hizo estudios en recién nacidos con atelectasias y planted
la posibilidad que se debian a las fuerzas de retraccion ejercidas por la tension superficial.
En 1940, se conocia ya que en los neonatos que fallecian sus pulmones tenian un aspecto
«hepatico» que Gruenwald describié como «queso suizo»: refiriéndose a los pulmones con
atelectasias y sobre distensién. En esa misma década se pensé que la administracion de un
liquido en el pulmon podria disminuir la «tension superficial», de acuerdo con la idea de la
doctora Avery. Por otro lado, Clements en 1960 plante6 que las células pulmonares tipo Il
producian surfactante, y en esa misma década se intentd, sin éxito, administrar algun lipido

surfactante en aerosol, proponiendo la dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC). 4°

Hasta 1970, Gluck reconocié que en el liquido amniético habia componentes lipidos del
surfactante y que con éstos era posible conocer el grado de madurez del feto; esta observacién
motivo el descubrimiento de la primera proteina del surfactante. Fue de esta manera que se
inicié la década de los afios ochenta, la era moderna del surfactante; principiando con los
estudios de Fujiwara, quien empled un compuesto derivado del obtenido en el tejido
pulmonar de ganado vacuno, el que tenia lipidos, proteinas y DPPC. Fue éste el primer
surfactante aprobado para su empleo terapéutico en Japén en 1988 y para 1990 fue liberado
en Norteamérica, después de numerosos estudios y ensayos clinicos para conocer la

seguridad y eficacia del surfactante.® ’

En una revision Cochrane en el afio 2008, compar6 administrar tempranamente el surfactante
con ventilaciobn mecanica breve planificada seguido de la extubacion inmediata versus
administrar selectivamente el surfactante cuando el SDR ha empeorado y causa insuficiencia
respiratoria que requiere ventilacion mecanica. La estrategia de administracién temprana de

surfactante con extubacion para continuar con CPAP se asocid con una disminucion
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significativa de la necesidad de ventilacion mecéanica, menos sindromes de pérdida de aire
(como el neumotorax) y menor incidencia de displasia broncopulmonar comparado con la
estrategia de administracion selectiva del surfactante y ventilacion mecéanica continua

posterior en los recién nacidos con SDR.8

En una nueva revision Cochrane realizada en 2012, compararon el uso profilactico versus
uso selectivo de surfactante para la prevencion de la morbilidad y la mortalidad en lactantes
prematuros, el metaanalisis de los estudios realizados demostré una disminucion en el riesgo
de pérdida de aire y mortalidad neonatal asociada con la administracion profilactica de

surfactante.®

La academia Americana de Pediatria con su estudio “Terapia de reemplazo de surfactante
para neonatos prematuros y a término con dificultad respiratoria” publicado en este afio revela
un metaanalisis de los estudios realizados antes de la aplicacion rutinaria de CPAP donde se
demostro una tasa de mortalidad mas baja con [RR] 0,69; intervalo de confianza del 95% vy
una disminucion en el riesgo de fuga de aire en neonatos prematuros que recibieron
surfactante profilactico versus surfactante de rescate. Ademas, los bebés que recibieron
surfactante profilactico tuvieron una mayor incidencia de DBP o muerte que los bebés
estabilizados con CPAP. Los analisis secundarios de los estudios que usaron o no utilizaron
CPAP para estabilizar a los bebés demostraron una tendencia a un menor riesgo de
hemorragia intraventricular y hemorragia intraventricular grave con surfactante profilactico.
Ese hallazgo no puede ser explicado; sin embargo, hubo una considerable heterogeneidad en
los ensayos incluidos en el metaanalisis. Los riesgos de desarrollar otras complicaciones del
prematuro, como la retinopatia del prematuro, el conducto arterioso persistente y la

leucomalacia periventricular, no fueron significativamente diferentes.

The Korean Academy of Medical Sciences en este afio publico un estudio realizado por el
Dr. Jiyoung Chun Tratamiento con surfactante profilactico versus rescate temprano en bebés
prematuros nacidos con menos de 30 semanas de gestacion o con peso al nacer menor o igual
a 1,250 gramos. Los datos clinicos de 193 lactantes en el periodo 1 (de 2008 a 2010, grupo
de tratamiento con surfactante selectivo temprano) se recopilaron retrospectivamente; los de
191 lactantes en el periodo 2 (de 2012 a 2014, grupo de terapia con surfactante profilactico)

se recolectaron prospectivamente. En comparacion con el periodo 1, la tasa de intubacion y



el uso de surfactante aumentaron significativamente en el periodo 2. El uso de dosis multiples
de surfactante en el periodo 2 aumento significativamente en comparacion con el periodo 1.
A pesar de un manejo mas agresivo en el periodo 2, no hubo diferencia en la duracién de la
ventilacion mecénica, la incidencia de displasia broncopulmonar (DBP) o la muerte, y el
riesgo de otros resultados neonatales adversos entre los 2 grupos. En conclusion, el beneficio
de la terapia con surfactante profilactico en bebés tratados con las précticas actuales ya no es

claro en comparacion con la terapia con surfactante selectiva temprana.!

En nuestro pais, en el Hospital Escuela Oscar Danilo Rosales (HEODRA), Berrios L, en el
2006 describid el uso de surfactante alveolar en neonatos prematuros menores de 34 semanas
ingresados a la unidad de cuidados intensivos neonatales(n=113). El autor concluy6 que el
SDR se observd principalmente en los neonatos entre las 28-32 semanas, el sexo masculino
fue mas afectado. Los recién nacidos afectados pesaron entre 1000-1499. Se aplico
corticoides antenatales, como inductores de la madurez pulmonar al 71% de los pacientes,
pero solamente al 19% de estos se aplico el esquema completo. EI 35% requirieron
ventilacion mecanica posterior a la aplicacion de surfactante. El diagnostico gasométrico mas
frecuente encontrado previo y posterior a la aplicacion de surfactante fue la acidosis
metabolica. La complicacion que mas frecuentemente se observo fue el reflujo de surfactante

a través del tubo endotraqueal durante su administracion.?

En el Hospital Aleman Nicaraglense en 2014, Medrano E, estudio la evolucion clinica de
los recién nacidos prematuros con sindrome de membrana Hialina manejados con surfactante
pulmonar. Encontrando que el 72.3% de los pacientes requirieron como medida ventilatoria
el CPAP posterior a la aplicacion de surfactante, seguido por ventilacién sincronizada y
controlada con 35.4% y 24.6%, respectivamente, el 100% de neonatos recibieron surfactante
pulmonar profilactico y en 3 casos fue de rescate y la principal dosis usada fue de 5-5.6 mg.
Las principales complicaciones o reacciones adversas del surfactante pulmonar fueron la
desaturacion (41.5%), la taquicardia (40%), el reflujo de surfactante (16.9%) y neumoto6rax

(6.2%). El 6.2% de los pacientes egresaron muertos y 93.8% vivos.

En un estudio realizado en el Hospital Aleman Nicaragiiense en el afio 2014 se encontr6 que
el 51.28% (20) de los recién nacidos pretérmino presenté SDR Grado 3, segun la clasificacion

radiologica, seguido del 25.64% con Grado 2 y en cuanto al manejo ventilatorio el 82%



recibid ventilacion mecanica invasiva y al 76.92% se le administré surfactante pulmonar
exogeno (profilactico o de rescate). Entre estos la principal complicacién encontrada fue la
Hemorragia Pulmonar 84.62% y solamente el 12.82% no presentd ninguna complicacion
posterior a este estudio. La mayoria de los pacientes en estudio fallecid, 84.6% (33), lo cual
se puede explicar por qué no se cumpli6 con el esquema completo de maduracién pulmonar,
esto predispuso el nacimiento de RnPrT con formas graves de SDR; sumado a que la mayoria
eran hijos de madres con problemas hipertensivos durante su embarazo, lo cual es un factor

de riesgo de bajo peso al nacer y nacimiento prematuro.*



IV. JUSTIFICACION

El sindrome de dificultad respiratoria o de distrés respiratorio es la principal causa de
insuficiencia respiratoria en recién nacidos prematuros. Desde hace tres décadas el
tratamiento con surfactante pulmonar exdgeno y ventilacion mecanica han sido el estandar
de tratamiento; sin embargo, en los Gltimos afios con el incremento y sistematizacion en el

uso de dispositivos de ventilacién no invasiva, la postura actual ha cambiado.

El reemplazo de surfactante se establecié como una terapia eficaz y segura para la deficiencia
de surfactante relacionada con la inmadurez a principios de la década de 1990. Las revisiones
sistematicas de ensayos controlados aleatorios confirmaron que la administracion de
surfactante en recién nacidos prematuros con sindrome de dificultad respiratoria (SDR)
establecido reduce la mortalidad y disminuye la incidencia de fuga pulmonar de aire
(neumotodrax enfisema intersticial pulmonar), y disminuye el riesgo de enfermedad pulmonar

crénica o muerte a los 28 dias de edad.

Ensayos posteriores indicaron que la administracion profilactica o temprana de surfactante
resultd en menos neumotdrax, menos enfisema intersticial pulmonar, y mejora de la
supervivencia sin displasia broncopulmonar (DBP). Sin embargo, ensayos clinicos
aleatorizados recientes indican que los beneficios del surfactante profilactico ya no son
evidentes en grupos de lactantes cuando la presion positiva continua en la via aérea (CPAP)

se usa de manera rutinaria.

En Nicaragua, el SDR es la principal causa de insuficiencia respiratoria en el recien nacido
pretérmino y es la primera causa de muerte en nuestro pais, representando el 30.6% de la
mortalidad neonatal precoz (SINEVI- Departamento de Estadisticas— MINSA 2013). Pese a
dichos datos en nuestro pais no existe evidencia cientifica de la evolucion clinica de los
pacientes que fueron sometidos a terapia con surfactante pulmonar exdgeno por lo que
considero que este estudio podria darnos pautas importantes para el manejo de los recién

nacidos con dicha patologia pulmonar.



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

En Nicaragua, el SDR es la principal causa de insuficiencia respiratoria en el recién nacido
pretérmino y es la primera causa de muerte en nuestro pais. La terapia con surfactante
pulmonar es utilizada en nuestro medio tanto de forma profilactica como de forma selectiva,
sin embargo, se ha reportado numerosas complicaciones con el uso de surfactante pulmonar
exogeno, de donde surge la siguiente pregunta:

¢Cual es la evolucién clinica de los recién nacidos prematuros tratados con surfactante
pulmonar exdgeno profilactico y terapéutico atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero- diciembre 2018?



VI. OBJETIVOS.

Objetivo general:

Determinar la evolucién clinica de los recién nacidos prematuros tratados con surfactante
pulmonar exdgeno profilactico y terapéutico atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos
Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero-diciembre 2018.

Obijetivos especificos:

1. Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes en estudio.

2. ldentificar las complicaciones en recién nacidos prematuros tratados con surfactante
pulmonar exdégeno profilactico y terapéutico atendidos en la Unidad de Cuidados

Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiense enero-diciembre 2018.

3. Determinar la condicion de egreso de los recién nacidos prematuros que hayan
recibido surfactante pulmonar que hayan sido atendidos en la Unidad de Cuidados

Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiiense Enero-Diciembre 2018.



vil. MARCO TEORICO.

Segin OMS en su publicacion realizada en febrero 2018 cada afio nacen en el mundo unos
15 millones de bebés antes de llegar a término, es decir, mas de uno en 10 nacimientos.
Aproximadamente un millon de nifios prematuros mueren cada afio debido a complicaciones
en el parto. Muchos de los bebés prematuros que sobreviven sufren algin tipo de
discapacidad de por vida, en particular, discapacidades relacionadas con el aprendizaje y

problemas visuales y auditivos.®®

A nivel mundial, la prematuridad es la primera causa de mortalidad en los nifios menores de
cinco afos. En casi todos los paises que disponen de datos fiables al respecto, las tasas de

nacimientos prematuros estan aumentando.®

Las tasas de supervivencia presentan notables disparidades entre los distintos paises del
mundo. En contextos de ingresos bajos, la mitad de los bebés nacidos a las 32 semanas (dos
meses antes de llegar a término) mueren por no haber recibido cuidados sencillos y costo
eficaces, como aportar al recién nacido calor suficiente, o no haber proporcionado apoyo a la
lactancia materna, asi como por no habeérseles administrado atencion basica para combatir
infecciones y problemas respiratorios. En los paises de ingresos altos, practicamente la
totalidad de estos bebés sobrevive. El uso deficiente de la tecnologia en entornos de ingresos
medios esta provocando una mayor carga de discapacidad entre los bebés prematuros que

sobreviven al periodo prenatal.*®

Si bien mas del 60% de los nacimientos prematuros se producen en Africa y Asia meridional,
se trata de un verdadero problema mundial. En los paises de ingresos bajos, una media del
12% de los nifios nace antes de tiempo, frente al 9% en los paises de ingresos mas altos.

Dentro de un mismo pais, las familias méas pobres corren un mayor riesgo de parto prematuros
15

a. DEFINICIONES
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Prematuridad: Es definido por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como el
nacimiento que ocurre antes de completarse las 37 semanas o antes de 259 dias de gestacion,

desde el primer dia del Gltimo periodo menstrual. 167

b. CLASIFICACION.
Se subdivide en extremadamente prematuros <28 semanas (5,2% de todos los <37 semanas;
IC 95%: 5,1%-5,3%), muy prematuros 28-31 semanas (10,4% de todos los <37 semanas; IC
95%: 10,3%-10,5%) y moderadamente prematuros 32-36 semanas (84,3% de todos los <37
semanas; 1C 95%: 84,1%-84,5%). Entre estos moderadamente prematuros, se ha clasificado

a un subgrupo denominado, "prematuros tardios" (34-36 semanas).'® 1/

NACIMIENTOS PREMATUROS POR CADA 100 NACIMIENTOS

Pais %% nacimientos prematuros
Costa Rica 13,6
El Salvador 12,8
Honduras 12,2
Belice 10,4
Uruguay 10,1
Micaragua 9.3
Brasil 92
Balivia 9.0
Colombia BB
Fanama 8.1
Venezusla 8.1
Argentina 8.0
Paraguay 7.8
Guatemnala T, T
Peri 7.3
Mexico 7.3
Chile 7.1
Cuba 6,4
Ecuador 5.1

c. MORBILIDAD:
Los nifios que nacen prematuramente tienen mayores complicaciones a corto, mediano y

largo plazo. Estos se ven afectados por diferentes complicaciones y morbilidades asociadas



al parto prematuro (Tabla Il) y que se extienden a través de los afios de vida, afectando la

nifiez y la etapa adulta, resultando en enormes costos fisicos, psicoldgicos y econémicos.’

TABLA II: IMPACTO A LARGO
PREMATUROS

TERMINO DE LOS SOBREVIVIENTES

Impacto a largo témine de los sobrevivientes
prematuros

Compromisos

Frecuencia en
sobrevivientes

Resultado a largo Deterioro visual

término

Ceguera o alta miopia
después de la retinopa-
tia de la prematundad.
Hipermetropia

25% de todos los

prematurcs extremos.
Tambieén afecta a otros
prematuros
pobremente
monitornzados en las
terapias de oxigeno.

Deterioro auditivo

Pérdida auditiva de
diferente grado

5-10% de prematuros
extremos.

Enfermedad pulmonar
cronica de la
prematundad

Alta o moderada
dependencia al
OXIgenc en casa.

40% de prematuros
extremos.

Enfermedad
cardiovascular

Incremento de la
presion artenal;
reduccion de la funcion
pulmonar; incremento
de los indices de asma;
falla en el crecimiento
en la infancia, ganancia
de peso acelerada en
la adolescencia.

Pendiente determinar la
magnitud de la carga.

Trastornos de
ejecucion de la
marcha leve

Meurodesamollo/efec-
tos conductuales

Impedimentos
especificos del
aprendizaje, dizlexia,
disminucion de logros
académicos.

Pendiente determinar la
magnitud de la carga

Moderado a severo
retardo global del
desarrollo.

Deterioro cognitivo
moderado a severo;
deterioro motor y
paralizis cerebral.

Dependientes de la
edad gestacional vy
calidad de los cuidados
neonatales.

Secuelas psiguiatricas
v conductuales

Desorden de
hiperactividad v déficit
de atencidn; aumento
de trastorno de
anzsiedad y depresicn.

Pendiente determinar la
magnitud de la carga

Efectos familiares,
economicos v sociales

Impacto sobre la
familia; impacto sobre
los servicios de salud,;
intergensracional

Compromiso
psicosocial, emocional
¥ eCcOnGmico; costos
de la atencion en salud;
riesgo de parto
prematuro en la
descendencia

Variacion de acuerdo a
los nesgos, factores de
la atencion,
discapacidad v

estado
SOCIDECONOMICO

d. PATOLOGIA
PRETERMINO:

PREVALENTE EN EL

13

RECIEN

NACIDO



La patologia prevalente del pretérmino es la derivada del binomio inmadurez-hipoxia, por el
acortamiento gestacional y la ineficacia de la adaptacion respiratoria postnatal tras la
supresion de la oxigenacion transplacentaria; con frecuencia la prueba de Apgar es bajo y
necesita reanimacion neonatal. En los datos del grupo SEN 1500 del afio 2006,9 referidos a
pretérminos de peso <1.500 gr. Presentaban una prueba de Apgar < 6, el 46% al primer
minuto y el 13% a los 5 minuto, y precisaron alguna medida reanimacion el 68%, que incluye
en un 33,6% intubacion endotraqueal, tasas que descienden a medida que se eleva el peso y

la edad gestacional.®

i. Patologia Respiratoria:
La funcion pulmonar del pretérmino estd comprometida por diversos factores entre los que
se encuentran la inmadurez neuroldgica central y debilidad de la musculatura respiratoria,
asociada a un pulmén con escaso desarrollo alveolar, déficit de sintesis de surfactante y
aumento del grosor de la membrana alveolocapilar. La vascularizacién pulmonar tiene un
desarrollo incompleto con una capa muscular arteriolar de menor grosor y disminucion del
namero de capilares alveolares. Por ultimo, existe una probable hiposensibilidad de

quimiorreceptores responsables del servocontrol .8

La patologia respiratoria es la primera causa de morbi-mortalidad del pretérmino y viene
representada por el distrés respiratorio por déficit de surfactante o enfermedad de Membrana
Hialina, seguida de las apneas del pretérmino y la displasia broncopulmonar en secuencia
cronoldgica de su aparicion. Otras patologias neumopatias posibles son evolutivas como el
neumotorax, la hipertension pulmonar, atelectasia, enfisemas intersticiales, neumatoceles,

edema de pulmdn, neumonias infecciosas o aspirativas etc.'8

La administracion de corticoides prenatales y el uso del surfactante exdgeno de origen bovino
0 porcino son dos terapias de eficacia probada, que han cambiado el pronéstico de los recién
nacidos pretérminos. El uso de cafeina no solo mejora las apnea del pretérmino sino ademas
se ha mostrado eficaz para reducir la tasa de la bronco displasia y la supervivencia libres de
secuelas del desarrollé neurologico. La oxigenoterapia con objetivos de saturacion
restringidos, parece contribuir a una reduccién significativa en la incidencia de retinopatia de
la prematuridad y a la integridad de mecanismos antioxidantes en los recién nacidos de

riesgo.1®



e. MORTALIDAD:
De todas las muertes neonatales en la primera semana de vida y que no se relacionan con
malformaciones congénitas, 28% estan asociadas a prematuridad. En la mayoria de los paises
de ingresos medios y altos del mundo, la prematuridad es la principal causa de muerte
infantil. Un 75-80% de las muertes perinatales ocurren en <37 semanas de edad gestacional
y aproximadamente 40% de estas muertes ocurren en <32 semanas, siendo la sepsis y otras
enfermedades infecciosas las principales causas de muerte neonatal. Las complicaciones
secundarias al parto prematuro son la causa directa mas importante de mortalidad neonatal,
siendo responsable de 35% del total de las muertes a nivel mundial, con 3,1 millones de

muertes al afio y la segunda causa de muerte mas comun en <5 afios después de la neumonia.
19

f. SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA

i. DEFINICION
El SDR se debe principalmente a un déficit o disfuncion del surfactante alveolar en
asociacion con la arquitectura de un pulmén inmaduro. Esto provoca atelectasia, un mayor
trabajo respiratorio, Desajuste de la ventilacion-perfusion, hipoxia y en ultima instancia
insuficiencia respiratoria. CIE-10: (P22.0) Sindrome de dificultad respiratoria del recién

nacido.’

El sindrome de dificultad respiratoria (SDR), anteriormente llamado enfermedad de las
membranas hialinas, es un cuadro respiratorio agudo que afecta casi exclusivamente a los
recién nacidos pretérmino (RNP). La inmadurez del pulmén del pretérmino no es solamente
bioguimica, déficit de surfactante pulmonar, sino también morfoldgica y funcional, ya que el
desarrollo pulmonar adn no se ha completado en estos nifios inmaduros. EI pulmén con
déficit de surfactante es incapaz de mantener una aireacion y un intercambio gaseoso

adecuados.!®



g. EPIDEMIOLOGIA
El SDR es visto casi exclusivamente en los neonatos pretérmino, antes que los pulmones
comienzan a fabricar cantidades adecuadas de surfactante. De hecho, el riesgo de SDR

disminuye con la edad gestacional:
* 60% de los RN menores 28 semanas.

* 30% de los RN entre 28 y 34 semanas.

« Menos del 5% en >34 semanas. °

h. FISIOPATOLOGIA
La etiologia del SDR es un déficit transitorio de surfactante por disminucion de la sintesis,
alteraciones cualitativas 0 aumento de su inactivacion. La pérdida de la funcién tensoactiva
produce colapso alveolar, con pérdida de la capacidad residual funcional (CRF), que dificulta
la ventilacion y altera la relacion ventilacion perfusion, por aparicion de atelectasias. El
pulmon se hace mas rigido (cuesta distenderlo) y tiende facil y rapidamente al colapso,
aumentando el trabajo y el esfuerzo respiratorio. Este aumento del esfuerzo no podra
mantenerse debido a la limitacion de la fuerza muscular que afecta a la funcion del diafragma
y facilita que la pared toracica sea mas débil y con tendencia a deformarse, lo que dificulta

la ventilacion y el intercambio gaseoso.'®

Se produce cianosis por hipoxemia secundaria a las alteraciones de la ventilacion-perfusion
y se retiene CO2 por hipoventilacion alveolar. Todo ello produce acidosis mixta, que aumenta
las resistencias vasculares pulmonares y favorece la aparicion de un cortocircuito derecha
izquierda a nivel del ductus y del foramen, aumentando la hipoxemia. En el pulmon aparecen
micro-atelectasias difusas, edema, congestion vascular y lesion del epitelio respiratorio, mas
evidente en los bronquiolos terminales, con aspecto hepatizado y poco aireado. ElI edema
alveolar, rico en proteinas, inactiva el surfactante precisando elevadas presiones para la
apertura de los alvéolos colapsados, que son superiores a 25-30 cm de H20 para los alvéolos
de menor radio. Cuando el paciente es sometido a ventilacion asistida puede aparecer sobre
distension y rotura de los alvéolos de mayor radio, dando lugar a un enfisema intersticial y a
un acumulo de aire extrapulmonar. El tratamiento con surfactante exégeno disminuye la

tension superficial, y por ello, la presién de apertura necesaria para iniciar la inspiracién. Por



otra parte, dificulta el colapso alveolar espiratorio al retrasar su vaciamiento, por lo que
mantiene la capacidad residual funcional. Ambas acciones favorecen el reclutamiento

alveolar, mejorando la oxigenacion y la ventilacion, es decir, el intercambio gaseoso

pulmonar. 8
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i. MANIFESTACIONES CLINICAS:
En la actualidad el cuadro clinico es muy recortado debido a la administracion precoz de
surfactante y al soporte respiratorio. Los primeros sintomas se inician al nacer o en las
primeras horas, empeorando progresivamente, apareciendo dificultad respiratoria moderada
0 intensa con polipnea, tiraje costal y xifoideo, quejido, aleteo nasal y cianosis en aire

ambiente. El quejido espiratorio caracteristico es debido al paso del aire espirado a traves de
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la glotis semicerrada, para intentar mantener un volumen alveolar adecuado y evitar el
colapso alveolar. Los nifios mas inmaduros presentan mayor riesgo de desarrollar
enfermedad pulmonar grave y un mayor grado de complicaciones pulmonares y
extrapulmonares. El tratamiento con surfactante exdgeno ha modificado la evolucion natural
de la enfermedad, disminuyendo los sintomas clinicos, la duracion de la asistencia

respiratoria y las tasas de mortalidad.®

VIII. Criterios Clinicos:

Evolucion clinica

Periodo inicial Se desarrolla dentro de las primeras 4 horas del nacimiento con
quejido, retracciones, taquipnea.
Periodo de deterioro 6 a 24 horas de edad, en que se acentua la sintomatologia y pro-

gresa rapidamente a polipnea
Periodo de estado o meseta | 24 a 48 horas de edad en que se estabiliza la sintomatologia.

Periodo de recuperacion Durante el cual se aprecia una franca mejoria de la sintomatologia,
del 2do al 4to dia, a menudo coincidiendo con diuresis marcada.

* La evolucion clinica puede variar dependiendo de la severidad y de las complicaciones asociadas.

6.10 DIAGNOSTICO:
En un neonato pretérmino con dificultad respiratoria, el diagnostico se basa en los
antecedentes, 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. En la evolucién natural de la enfermedad aparecen los
cambios tipicos, aunque no patognomonicos de SDR: disminucion del volumen pulmonar,
opacificacion difusa de los campos pulmonares con un moteado fino de aspecto de vidrio
esmerilado y presencia de broncograma aéreo. Hay que valorar la presencia de
complicaciones como enfisema intersticial, neumotérax o, con el tiempo, evolucién a una

enfermedad pulmonar crénica (EPC)*8
Examenes de laboratorio: gasometria capilar o arterial, electrolitos séricos, glicemia.

a. Gases arteriales:
Respirando aire ambiente muestra: hipoxemia, con CO2 al inicio normal o bajo, pero puede

estar alto (retencién de CO2) a medida que se agrava la enfermedad, y acidosis mixta.

b. Parametros de oxigenacion y ventilacion:
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Se obtiene directamente del analisis de gases arteriales:

e Presion arterial de oxigeno (Pa0O2).

e RN Pretérmino - PaO2: 50-60 mm Hg: Saturacion: 90-95%.

e Hipoxemia absoluta: PaO2 <50 mm Hg.

e Indice Artero-alveolar: <0.22: Indicacion de surfactante en EMH.

e Diferencia Alveolo-Arterial de Oxigeno (DA-a) >250 insuficiencia respiratoria que
requiere ventilacion mecanica.

e Indice Oxigenacion (10): 15 a 30 SDR severa.

c. Estudio parcial para sepsis:
=  Hemocultivo
= PCR

= Hemograma completo

d. Criterios Radioldgicos:
En los primeros momentos la radiologia pulmonar puede ser normal, pero posteriormente ira

apareciendo:
* El patrén tipico del SDR.
* Ocasionalmente un pulmon se puede apreciar mas afectado que el otro.

* Si el RN, ya ha recibido presion positiva, la imagen pulmonar puede aparecer mas

expandida y menos granular.
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Grados de SDR.
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6.11 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.:

= Taquipnea transitoria del Recién Nacido

=  Neumonia

= escapes de aire

= cardiopatia congénita cianotizante

= sindromes de aspiracion meconial

Origen no respiratorio: hipotermia, hipoglicemia, anemia, policitemia y

acidosis metabolica.3'8




6.12 PREVENCION:
Lo ideal es realizar la prevencion primaria evitando el parto pretérmino y, la secundaria,
mediante la administracion de corticoides prenatales, en mujeres con riesgo de presentar un

parto prematuro antes de las 35 semanas.®

Ha sido demostrado que la administracion de corticoides a la madre disminuye la incidencia
de SDR, la mortalidad y la tasa de hemorragia intraventricular (HIV). Este tratamiento
produce no sélo un aumento de la sintesis de DPPC sino también la remodelacion y
maduracion de la estructura elastica pulmonar. La aplicacion precoz de CPAP puede evitar
la inactivacion del surfactante, incluso cuando hay una cierta deficiencia, como ocurre en los
menos inmaduros, favoreciendo el mantenimiento de un volumen alveolar adecuado y
evitando su colapso. De igual forma, después del tratamiento con surfactante el
mantenimiento de un volumen alveolar adecuado mediante CPAP puede contribuir a una

evolucidn favorable.t®

6.13 TRATAMIENTO:

Las claves del tratamiento son:

Prevenir la hipoxia y la acidosis.

Evitar la hipovolemia y el shock.

Disminuir las demandas metabolicas (termorregulacion y trastornos de la glucosa).
Prevenir la atelectasia y el edema pulmonar.

Minimizar la lesion pulmonar debido a barotrauma/oxigenoterapia

ANENENENEN

En sala de partos:

El tratamiento del SDR parte de una adecuada estabilizacion en el momento del nacimiento,
de ser posible se debe disponer de mezcladores de oxigeno y monitores de saturacion de

oxigeno, con el objetivo de intentar ajustar la concentracion de oxigeno administrado.

e Retrasar la ligadura del cordén umbilical al menos 1 minuto para promover la
transfusion feto-placentaria. Si la condicion del paciente lo permite ligar hasta que
deje de pulsar.

e Control de temperatura.



e Iniciar CPAP-N precozmente (10-15 minutos de nacido) con canulas nasales y
presiones de 5-6 cm de H20, con un flujo de oxigeno que no supere los 5 L/minuto,

evitando asi el colapso alveolar.

v" En sala de recién nacidos:

6.13Control de temperatura.

6.14Manejo de liquidos y nutricional.

6.15Tratamiento profilactico para la sepsis: la neumonia congénita puede imitar o
acompafiado al SDR, se inician antibioticos (penicilina cristalina o ampicilina
mas gentamicina) a la espera de los resultados de laboratorio.

6.16Manejo de la oxigenoterapia y ventilatorio.

6.17Mantenimiento de la perfusion tisular.

6.18Manejo del conducto arterioso persistente (PCA).

6.19Monitorizacion: frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, presion arterial,
pulsioximetria, y temperatura. Vigilar diuresis, presencia de acidosis metabdlica,

indices de oxigenacion, ver la evolucion radioldgica del pulmdn.®

6.13.1 OXIGENOTERAPIA:
Debe incrementarse la FiO2 para mantenerla pO2 entre 50 y 60 mmHg, evitando mas
elevadas para disminuir el riesgo de lesion pulmonar y retinopatia de la prematuridad. Puede
aplicarse mediante diversos dispositivos (carpa, mascarilla o piezas nasales), pero sera

previamente humedecido y calentado.®

6.13.2 PRESION POSITIVA CONTINUA DE LA VIA AEREA:
Desde su introduccién por Gregory en el afio 1971, el uso de la CPAP ha constituido una
parte habitual del tratamiento del SDR, ya sea utilizada de manera temprana antes del inicio

de la ventilacién mecanica y administracion de surfactante, o bien después de la extubacion.?°

La CPAP produce un progresivo "reclutamiento™ alveolar al aumentar la CRF, lo que mejora
la oxigenacion. Ademas, se cree que puede favorecer la sintesis de surfactante y que, aplicada
de forma temprana, puede modificar el curso de la enfermedad, disminuyendo la necesidad

y la agresividad de la ventilacion mecénical7. Sin embargo, los resultados obtenidos hasta
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ahora con respecto a la administracion profilactica de CPAP para prevenir la
morbimortalidad en recién nacidos pretérmino no apoyan la recomendacion de aplicarla de

modo habitual, y para aclarar su efectividad se precisan mas estudios.?

Habitualmente, la CPAP se aplica por medio de dispositivos nasales, nasofaringeos o
mascarillas faciales de flujo continuo, u otros mas sencillos basados en el sistema Venturi.
En los Gltimos afios han proliferado otros sistemas de baja resistencia que han resultado
eficaces, pero sin suponer grandes ventajas con respecto a los anteriores, y de coste mas

elevado. %

Para que la CPAP sea eficaz debe producir un "reclutamiento™ 6ptimo, es decir, conseguir la
mayor expansion pulmonar sin alterar el retorno venoso, sin riesgo de fuga aérea y evitando
otras complicaciones como la obstruccion de las piezas nasales, la distension géstrica y la
lesion de la mucosa nasal. Cuando el recién nacido mejora, se procede a disminuir
progresivamente la FiO2 y la presién, hasta retirarla completamente. Si el tratamiento con
CPAP no mejora suficientemente la oxigenacion o, estando con ella, se cumplen los criterios
para la administracion de surfactante (FiO2 > 0,3 y clinica compatible con SDR), se
procederad a la intubacion endotraqueal vy, si fuera necesario, al inicio de la ventilacion
mecanica. Ademas, la administracion de surfactante en nifios con SDR que requieran CPAP

puede disminuir la necesidad de ventilacion mecanica de un 85 a un 43%. 2°

6.13.3 ASISTENCIA VENTILATORIA:

Los ventiladores mas empleados son los de flujo continuo, ciclados por tiempo y con limite
de presion. Tienen dispositivos que miden el flujo y que permiten sincronizar la ventilacion
espontanea del nifio con los ciclos del ventilador, de modo que se pueden ofrecer distintos
tipos de ventilacion, sincronizada, asistida/controlada, etc. Esto disminuye el esfuerzo
respiratorio del paciente, su nivel de agitacién y mejora el acoplamiento al dispositivo
mecénico, evitando complicaciones graves como HIV y facilitando el ajuste de los
parametros a cada situacion. También monitorizan el volumen corriente, permitiendo un

mejor control del ventilador y contribuyen a disminuir el riesgo de hipocarbia.?



Cuando los resultados no son satisfactorios, es necesario utilizar elevadas presiones
inspiratorias o el riesgo de fuga aérea la evolucion, la ventilacion de alta frecuencia puede
ser de utilidad. Esta consiste en aplicar volimenes corrientes minimos, proximos al espacio
muerto, a frecuencias superiores a 300 ciclos por minuto, aplicando una presion media de la

via aérea elevada para conseguir un éptimo reclutamiento alveolar.?

6.14 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:
Hay que tener en cuenta que el recién nacido con SDR puede presentar hipertension
pulmonar. En algunos de ellos la administracion de tratamientos que disminuyan las
resistencias pulmonares (relajacion muscular, sedacién y administracion de 6xido nitrico
inhalado) puede mejorar el cuadro de insuficiencia respiratoria. Sin embargo, la eficacia del
Oxido nitrico no ha sido probada en prematuros, por lo que su utilizacion debe reservarse para
casos de extrema gravedad, sin respuesta a tratamientos convencionales en el contexto de
estudios prospectivos. Otros métodos no farmacologicos, como la sedacion y los limites de
la intensidad de luz y ruido ambientales, pueden disminuir la agitacion y la hipoxemia,

favoreciendo el confort de estos nifios criticamente enfermos. 2°

6.15 USO DE SURFACTANTE PULMONAR EN EL MANEJO DEL SDR

e Funcion, composicion y metabolismo del surfactante pulmonar:
A. Funcion: el surfactante reduce en forma significativa la tensién superficial dentro del

alvéolo pulmonar previniendo el colapso durante la espiracion.2:

B. Composicién: consiste en un 80% de fosfolipidos, 8% de lipidos neutrales y 12% de

proteinas.?

1. Fosfolipidos: la clase predominante de fosfolipidos es la dipalmitoilfosfatidilcolina
(DPPC) ademas de fosfatidilcolina insaturada, fosfatidilglicerol y fosfatidilinositol. De todos
éstos, la DPPC por si sola tiene la propiedad de reducir la tension superficial alveolar, pero
requiere de las proteinas de surfactante y otros lipidos para facilitar su adsorcién en la

interfase aire-liquido?

2. Proteinas. Las apoproteinas del surfactante son cuatro: SP-A, SP- B, SP-C y SP-D.



e Proteinas hidrofilicas: SP-A y SP-D juegan un rol en la defensa contra patégenos
inhalados y la primera ademas tendria una funcion regulatoria en la formacion de la
monocapa que reduce la tension de superficie.

e Proteinas hidrofdbicas: Son necesarias para mejorar la extension de los fosfolipidos
en los espacios aéreos. SP-B promueve la adsorcién de los fosfolipidos e induce la
insercion de ellos dentro de la monocapa. SP-C estimula la insercion de los
fosfolipidos y puede incrementar la resistencia del surfactante a la inhibicién por
proteinas séricas y liquido pulmonar.?

C. Metabolismo: el surfactante es producido en los neumocitos tipo Il del alvéolo, es
ensamblado y almacenado en los cuerpos lamelares, éstos son transportados por exocitosis a
la capa liquida del alvéolo, formando una estructura llamada mielina tubular que es la
principal fuente de la monocapa que permite que los grupos acil-grasos hidrofébicos de los
fosfolipidos, se extiendan hacia el aire, mientras que las cabezas polares hidrofilicas lo hacen

hacia el agua.

Esta monocapa de surfactante disminuye la tension superficial en la interfase aire-liquido
reemplazando el agua en la superficie. Los fosfolipidos desde la monocapa pueden reentrar
al neumocito tipo 11 por endocitosis y formar cuerpos multivesiculares, los que son reciclados

por la incorporacion rapida a los cuerpos lamelares o degradados en los lisosomas. %

e Tipos de Surfactante
A. Surfactantes naturales: son obtenidos de pulmones de bovino o cerdo. Todos los
surfactantes naturales contienen SP-B y SP-C, pero los extractos de pulmén molidos
(Survanta y Curosurf) contienen menos de 10% de la SP-B encontrada en los extractos de

lavado de pulmén.?2

1. Derivados de bovino: Beractant (Survanta) y Surfactant TA (Surfacten) tienen lipidos
extraidos de pulmén de bovino junto con DPPC, tripalmitoilglicerol y acido palmitico.
Calfactant (Infasurf), SFRI1 (Alveofact) y BLES provienen de lavado de pulmén de bovino

sometido a extracciéon con cloroformo-metanol.

2. Derivados de cerdo: Poractant (Curosurf) tiene pulmén de cerdo que ha sido sometido a

extraccion con cloroformo-metanol y purificado en una cromatografia de gel liquido. Este



consiste en 99% de lipidos polares (fosfolipidos) y 1% de proteinas hidrofdbicas de bajo peso
molecular (SP-B y SP-C).?

B. Surfactantes Artificiales: los productos sintéticos disponibles tienen una mezcla de
fosfolipidos tensoactivos. Colfosceril palmitato (Exosurf) consiste en 85% de DPPC, 9% de
hexadecanol y 6% de tiloxapol. ALEC (Pneumactant) tiene una mezcla de 7:3 de DPPC y
fosfatidilglicerol. EIl principal agente tensoactivo en los surfactantes artificiales es DPPC.
Los otros componentes facilitan la adsorcion de superficie. Actualmente se encuentran en

curso estudios clinicos con dos nuevos surfactantes artificiales, Surfaxin y Venticute. 22

6.16 Efectos agudos pulmonares y cardiacos de la terapia con

surfactante:

A. Efectos pulmonares

1 Mejoria en la funcion pulmonar y en la expansion alveolar. 2324

2 Raépida mejoria en la oxigenacion y disminucion en el grado de soporte ventilatorio.?®
3 Aumento en la capacidad residual funcional.®

4 Incremento mas lento y variable en la distensibilidad pulmonar.?’

5. Disminucion en los shunt ventilacion-perfusion pulmonares.?®

B. Efectos inmediatos en la circulacion pulmonar

1. Disminucion en la presion de la arteria pulmonar 2°
2. Aumento del flujo de la arteria pulmonar. *
3. Aumento en la velocidad de flujo ductal desde el circuito sistémico

al pulmonar. 3

Como parte del tratamiento el SDR se debe iniciar con prevencion y manejo integral
oportuno, con la intencion de minimizar complicaciones a corto y largo plazo. Con el objetivo
de disminuir la morbimortalidad neonatal por el SDR, se han descrito diversos protocolos de

manejo.>!

Diversas guias de practica clinica recomiendan la administracion de surfactante al inicio de
la sintomatologia del SDR. En modelos animales el uso de surfactante profilactico produce

una distribucion mas homogénea con menor evidencia de dafio pulmonar; sin embargo, su
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administracion requiere intubacion y el tratamiento innecesario para pacientes que no

desarrollaran SDR.%!

Recientemente, multiples ensayos clinicos aleatorizados han mostrado que el tratamiento
inicial debe ser la utilizaciéon de CPAP administrado por via nasal, con aplicacion de
surfactante selectivo de forma temprana, con uso breve de ventilacion mecénica y
subsecuente extubacion continuando con CPAP nasal, resultando en una menor necesidad de
ventilacion mecénica y menor uso de oxigeno a los 28 dias, aunque sin diferencias en
displasia broncopulmonar (DBP) al compararlo con el uso de surfactante profilactico. Al
estudiar al grupo de pacientes que han sido manejados de forma rutinaria con CPAP nasal
previo a la administracién de surfactante, se ha demostrado una disminucion del riesgo de
enfermedad pulmonar crénica o muerte, por lo que la estabilizacion inicial con CPAP nasal
aunado al uso de surfactante selectivo es una de las terapias mas recomendadas en la

actualidad..!

En 1994 se publicd el primer ensayo clinico controlado aleatorizado administrando
surfactante exdgeno durante la aplicacion de CPAP nasal, describiendo la técnica intubacion-
surfactante-extubacion mostrando una reduccion en la necesidad de ventilacion mecanica de
85a 43%.%!

Otro de los grandes avances fue la introduccion de esteroides prenatales en el afio de 1968
por Liggins, quien estudio la maduracién pulmonar debido a induccion enzimatica y
demostrd una menor mortalidad neonatal por SDR realizando un ensayo clinico controlado
con la administracién de betametasona en mujeres embarazadas con menos de 32 semanas
de gestacion. Actualmente se cuenta con la evidencia suficiente como para recomendar la
administracion de surfactante natural exdgeno (porcino o bovino) en una dosis inicial de 200

mg/kg de fosfolipidos, para obtener una mejor respuesta clinica en los RN con SDR.

Respecto al tiempo optimo de administracion del surfactante exdgeno, actualmente se

consideran dos modalidades:

1) Profilactico: se administra antes de los primeros15 min de vida, usualmente aplicado en la

sala de partos



2) Tratamiento de rescate (selectivo): dividiéndose este Ultimo en rescate temprano
(administracion antes de las 2 primeras h de vida), y tardio (administracion despues de las 2
primeras h de vida. El surfactante de rescate temprano se ha asociado con menor riesgo de
muerte (RR 0.84, IC 95% 0.74, 0.95) y enfermedad pulmonar crénica (RR 0.69, IC 95% 0.55,
0.86). En pacientes intubados, el surfactante de rescate temprano se asocio a un menor riesgo
de sindromes de fuga aérea (RR0.61, IC 95% 0.48, 0.78), al compararlo con surfactante de
rescate tardio. 3

La Normativa 108 del Ministerio de Salud nos indica

1. Los recién nacidos prematuros nacidos antes de las 30 semanas de gestacion que necesitan
ventilacion mecénica debido a SDR grave deben recibir surfactante después de la

estabilizacion inicial (Recomendacion fuerte).?

2. El uso de CPAP inmediatamente después del nacimiento con la posterior administracion
de surfactante selectivo debe ser considerado como una alternativa a la intubacién de rutina
con la administracion profilactica o temprana (<2 horas de vida) de surfactante en los recién

nacidos prematuros (Recomendacion fuerte).?

3. Administracion de surfactante selectivo: es el que se aplica a los recien nacidos con SDR

establecido entre las 2-6 h de vida, que cumplan los siguientes criterios:

e Edad gestacional 30-34 sem.

e Hallazgos clinicos y radioldgicos consistentes con el diagnéstico de SDR.
e Edad posnatal menor de 24 horas para la primera dosis.

e Necesidad de intubacion / ventilacion mecanica.

e FiO2 >0.4 para mantener PaO2 entre 50-60 mm Hg.?

Dosificacion y re-dosificacion de surfactante

« Previo al uso de surfactante tratar: hipoglucemia, hipotension, acidosis
metabdlica severa, neumotdrax, anemia.®
» Las dosis de Beractant es de 100 mg/kg de fosfolipidos (4 ml/kg.), instilada

en bolo para garantizar una mejor distribucion del surfactante.®



Evaluacion cada 6 horas: si aumentan las necesidades de oxigeno FiO2 >0.4
0 empeoramiento de parametros respiratorios y la necesidad de VM, aplicar

2da dosis de surfactante (100 mg/kg) hasta un maximo de 4 dosis.?

Segun (Ministerio De Salud, 2015) un equipo humano experimentado en resucitacién y
estabilizacion neonatal es necesario para la administracion del surfactante. El surfactante
exogeno se administra por instilacion directa dentro de la traquea. Se recomienda usar un
adaptador al tubo endotraqueal (puerto lateral) o tubo endotraqueal de doble lumen, con la

finalidad de evitar el retiro del ventilador mientras se aplica la sustancia tensoactiva.?
1. Lavelocidad de infusion debe vigilarse constantemente para evitar que se produzca:

6.16 Bloqueo de las vias respiratorias por el liquido.

6.17 Muy rapido puede producir descenso subito del flujo sanguineo cerebral.

6.18 Riesgo de hemorragia intraventricular.
2. Después de la instilacion de la fraccion final de la dosis, No aspirar al recién nacidos
durante 1 hora después de la dosificacién, a menos que ocurran signos de obstruccion

significativa de la via aérea.

3. Después de terminar el procedimiento de dosificacion, reanudar el manejo ventilatorio y

el cuidado clinico usual.

4. Considerar la temprana extubacion y pasar a un soporte de asistencia respiratoria no
invasiva: CPAP o ventilacion nasal con presion positiva intermitente (NIPPV) después de la

administracion de surfactante en recién nacidos estables.®

5. Recién nacidos con signos y sintomas de SDR, la intubacion y el tratamiento temprano
con surfactante seguido de EXTUBACION INMEDIATA (< a 1 HORA) se asocia con una
incidencia menor de ventilacibn mecanica. Método INSURE (intubacion, surfactante,

extubacion).®

6. En la estrategia de rescate, la primera dosis se debe dar tan pronto como sea posible

después que el recién nacido sea colocado en un ventilador para el manejo del SDR.

7. Monitorizar: Funcion Ventilatoria, gasometria cada 4—6 horas, saturacion, Rx torax.



6.17 COMPLICACIONES SDR:

Aunque la mayoria de los nifios responden favorablemente al tratamiento, un 20% continda
con patologia respiratoria 0 no responde en absoluto. Estos pacientes pueden presentar otras
alteraciones, como neumonia, hipoplasia pulmonar o cardiopatia, ya que la alteracion
estructural pulmonar o la asfixia en el momento del nacimiento, con alteracion de la funcion

cardiaca, pueden bloquear la respuesta al surfactante.8

La Unica complicacidon grave del tratamiento con surfactante es la aparicion ocasional (< 3%)
de hemorragia pulmonar. Esta alteracion es mas frecuente en los recién nacidos de menor
peso y edad gestacional. El riesgo disminuye si se ha administrado corticoterapia prenatal y
si se realiza tratamiento precoz con inhibidores de las prostaglandinas, ya que la hemorragia
pulmonar no es mas que un grado maximo de edema pulmonar que se asocia a la presencia
de un ductus arterioso sintomatico con cortocircuito izquierda-derecha, con el consiguiente
aumento de la presion vascular pulmonar. Esta complicacién no siempre ocurre en el
momento de la administracion del surfactante y puede acontecer horas més tarde,
empeorando significativamente la funcién pulmonar. Por otra parte, la mejoria respiratoria
al administrar surfactante en casos de hemorragia pulmonar apoya la teoria de que ésta
inactiva el surfactante. Otras complicaciones que pueden aparecer durante la administracion
de surfactante, como hipoxia, bradicardia e hipotension, pueden minimizarse con la
administracion mas lenta y sin retirar la ventilacion mecanica, hecho posible gracias a los

tubos endotraqueales de doble luz'®

En resumen, el tratamiento sustitutorio con surfactante exégeno mejora la funciéon pulmonar
del recién nacido con SDR y disminuye la incidencia de complicaciones a corto y a largo

plazo, mejorando la supervivencia y la calidad de vida.>83!

6.18. Complicaciones de la terapia con surfactante.

Las complicaciones de procedimiento resultantes de la administracion de surfactante

incluyen:

*  Taponamiento del tubo endotraqueal (TET) por surfactante.®2



e Desaturacion de la hemoglobina y mayor necesidad de suplementos de Oxigeno-*

e Bradicardia por hipoxia.3

e Taquicardia debida a la agitacion, con reflujo de surfactante en el tubo endotraqueal.

e Administracion de surfactante a un solo pulmon;

e Administracién de una dosis subdptima secundaria a error de célculo o error en la
reconstitucion.®®

Las complicaciones fisioldgicas de la terapia de reemplazo de surfactante incluyen

e Apnea,

e Hemorragia pulmonar.

e Tapones de moco.

e Aumento marginal en la retinopatia del prematuro.

e Barotrauma como resultado del aumento de la capacidad pulmonar después del
reemplazo de surfactante y la falla para cambiar las configuraciones del ventilador en

consecuencia.3®

Se cree que la hemorragia pulmonar ocurre como una complicacion de la terapia de
surfactante exdgeno, pero el mecanismo no esta claro. Se cree que con la terapia con
surfactante aumenta el flujo sanguineo pulmonar, como consecuencia de una reduccién de la
resistencia vascular pulmonar, y esta ultima favorece la formacion de edema pulmonar, y a
medida que aumenta la funcién pulmonar, empeora cualquier edema pulmonar existente y

conduce a hemorragia pulmonar.®’

Una revision sisteméatica Cochrane de siete Estudios clinicos aleatorizados en un total de
1583 neonatos prematuros concluyo que el tratamiento profilactico con surfactante sintético
aumentaba el riesgo de hemorragia pulmonar, el metanalisis mostré un RR de 3,28 (IC del
95%: 1,50 -7,16). En un estudio de casos y controles de 787 recién nacidos de muy bajo peso
al nacer tratados con surfactante, el 11,9% desarroll6 hemorragia pulmonar. En estos nifios,
esto se asocid con un mayor riesgo de muerte (OR 7.8, IC 95% 2.6e28). Y morbilidad a corto
plazo si es moderada o severa. En un estudio de casos y controles similar de 1011 lactantes

de muy bajo peso al nacer, el 5,7% desarroll6 HP con una mortalidad del 50%.



V111 Disefio metodologico.

8.1 Tipo de estudio

Estudio epidemiolégico, observacional, retrospectivo, descriptivo, de corte transversal.

8.2 Area de estudio:

Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) del Hospital Aleman Nicaragliense en el
municipio de Managua, Nicaragua, en el periodo Enero a Diciembre 2018. ElI Hospital
Aleman Nicaragliense, ubicado en la ciudad de Managua, carretera Norte de la SIEMENS
300 varas al sur, es un Hospital General Departamental. EI Hospital. Tiene un area de
afluencia poblacional aproximada a 400,000 habitantes. La sala de UCIN cuenta con 6 cupos,
repartidos en dos cubiculos, con seis ventiladores mecénicos, con presencia de personal
medico y enfermeria las 24 horas, con un personal de enfermeria por cada 3 pacientes. Con
visita médica por Neonatologo el cual es el coordinador de la sala.

8.3 UNIVERSO:
Esta constituida por los recién nacidos prematuros ingresados en sala de Cuidados Intensivos
neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense durante el periodo de estudio, los cuales

recibieron surfactante pulmonar.
8.4. Muestra.

Se hizo un muestreo no probabilistico por conveniencia incluyendo al 100% de los pacientes

incluidos en el universo que en total fueron 23 pacientes.

Criterios de inclusion:

e Recién nacido prematuro < 34 semanas de gestacion.

e Que se le haya administrado surfactante pulmonar de manera profilactica o de manera
terapéutica.

e Que haya sido un parto intrahospitalario

e Expediente clinico completo.



Criterios de exclusién:

e Recién nacido > 34 semanas.

e Que NO se le haya administrado surfactante pulmonar de manera profiléctica o de
manera terapéutica
e Que el parto haya sido extra hospitalario.

e Expediente clinico incompleto.

8.5 Técnicas y procedimientos para recolectar la informacion

8.5.1 Fuente de informacion: La fuente de informacion fue secundaria, los datos se
recolectaron de los expedientes clinicos, que se encuentran en el area de archivo del
departamento de estadisticas del Hospital Aleman Nicaragiiense en Managua, Nicaragua,
Durante el 1 de Enero al 31 de diciembre del 2018.

8.5.2 Métodos e instrumentos de la recoleccién de informacion.

Para cumplir con los objetivos planteados se realizdé un instrumento de recoleccion de
informacidn que recogié datos sobre: datos relacionados al nacimiento, datos del recién
nacido, uso profilactico o terapéutico de surfactante pulmonar, presencia de complicaciones

pulmonares y condicion de egreso.
8.5.3 Procedimiento de recoleccion de la informacion.

Se solicito por escrito el permiso de la direccion del Hospital para que se permita realizar el
estudio. Posteriormente se acudio al departamento de archivo de estadistica donde se solicito
los expedientes clinicos de todos los recién nacidos prematuros nacidos en el periodo del

estudio.

La recoleccidn de la informacién se realizo tras la revision de expedientes clinicos, al mismo
tiempo que se llenan las fichas de recoleccion de datos por el mismo investigador. Se
revisaran 3-5 expedientes diarios, con un tiempo estipulado de 12 dias para la recoleccién de

la informacioén.



8.6 METODOS PARA EL CONTROL DE CALIDAD DE LOS DATOS.

Se realiz6 una prueba piloto del instrumento de recoleccion de la informacion y se hicieron
los ajustes necesarios de acuerdo a los resultados de dicha prueba. Una vez ajustado el

instrumento, se procedio a la recoleccion total de los datos
Se realizaron el respectivo control de sesgos y errores respecto de éste estudio:
8.6.1 Sesgos de seleccion:

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes que cumplieron los criterios de
inclusion/exclusion. No se espera sesgo de referencia ya que todos los pacientes

pertenecen a la misma institucion, mismo servicio y misma unidad de cuidados intensivos.

No se espera Sesgo de Neymann (de prevalencia o incidencia) ya que los pacientes no tienen

seguimiento a largo plazo.

No se espera sesgo de no respuesta o efecto del voluntario ya que no se trata de

una intervencién y del interrogatorio no depende la respuesta clinica.
8.6.2 Sesgo de informacion:

Se espera el sesgo de informacion ya que la informacion es de fuente secundaria, la

historia clinica.

Sesgo de Feinstein: Las variables fueron definidas previamente haciendo que los pacientes

fueran evaluados de la misma forma, por ello consideramos es no diferencial o aleatorio.
8.6.3 Sesgo de confusion:

Puede existir el sesgo de confusion debido a que los bebes que ameritan el uso de surfactante,
ya sea de uso profiléctico y/o terapéutico, son bebes prematuros y con bajo peso al nacer, los

cuales presentan mayor susceptibilidad y mayor numero de complicaciones asociadas.



8.7 PLAN DE ANALISIS.

Estadistica descriptiva

Se cred una base de datos y posteriormente se analizaron los datos en el programa estadistico
SPSS version 25.0. En un primer momento se realiz6 una descripcion de las variables
cuantitativas y cualitativas. Las variables cualitativas (conocidas como categoéricas): Se
describieron en términos de frecuencias absolutas (nimero de casos observados) y
frecuencias relativas (porcentajes). Los datos son mostrados en tablas de contingencia y

graficos de barra.

8.8 Aspectos éticos.

En este estudio se mantuvo la confidencialidad de todos los nombres de los pacientes, y en
la ficha de recoleccion de datos, solo se consignaron las iniciales de las madres de los bebes
y un namero de ficha. EI nimero que se le asigno a la ficha durante el estudio identifico al
paciente en toda la documentacion y evaluacién. Los hallazgos del estudio se manejaron con

estricta confidencialidad.

Se hizo por escrito una carta al servicio de neonatologia, asi como a la direccion del Hospital
Direccion del Hospital Aleman Nicaragiiense mediante una carta formal solicitando
autorizacion para utilizar el registro estadistico como fuente de informacién, informando el
tipo de estudio a realizar, asi como los objetivos del mismo, solicitando, manteniendo los
principios éticos de toda investigacion como es mantener la confidencialidad de la

informacion.






<<Objetivo especificos. Variable Sub variable o | Variable operativa. Técnica de recoleccion
conceptual. dimensiones de datos e
informacion.
Objetivo 1: 1. Caracteristicas 1.1 Edad 1.1 Edad gestacional al nacer del recién | Ficha de recoleccion de
- sociodemogréficas. gestacional al | nacido medido por Capurro o ballard segun | datos.
1. Describir . L
. 2. Caracteristicas nacer. corresponda. Revision de
caracteristicas - S . . .
. clinicas. 1.2 Sexo.. 1.2 Condicion biologica que diferencia al | expedientes.
clinicas. h ;
2.1Via hombre de la mujer.
nacimiento. 1.3 Lugar donde ha vivido en los ultimos
2.2 Apgar. anos.

2.3 Peso al nacer.

2.4 Maduracion
pulmonar.

2.5 Dias de
hospitalizacion

26 Dias de
ventilacion
mecanica.

2.1 Medio seleccionado por el que se
produce el nacimiento del producto.

2.2 Examen clinico que se realiza al recién
nacido para valorar el estado general al
momento del nacimiento, se realiza al
minuto y a los 5 minutos de vida.

2.3 Medida en gramo del peso del bebe al
nacer.

2.4 Cumplimiento de corticoides antenatales
para maduracion pulmonar.

2.5 Dias completos desde el ingreso del
recién nacido a sala de neonatologia, hasta
que egresa.

2.6 Dias que el paciente estuvo conectado a
ventilacion mecénica.

2.7 Condicién del cual egresa de la sala de
cuidados intensivos neonatales, vivo o
muerto.
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Objetivo 2: Determinar las
complicaciones asociadas
al uso de surfactante
pulmonar.

1. Complicaciones
asociadas al uso de
surfactante pulmonar
exogeno.

1.1 Problema médico

que se
posterior a
admisntracion
surfactante
pulmonar.

presenta

la
de

Hemorragia pulmonar.
Neumotorax.

Neumomediastino.

Neumonia asociada a ventilador.
Hemorragia intraventricular.
Leucomolacia Periventricular.
Apnea.
Bradicardia.
Desaturacion.
Hipertension
recién nacido.
Sepsis.
Shock.
Edema pulmonar.
Enterocolitis
Otro.

pulmonar persistente del

Ficha de recoleccion de
datos.
Revisién
expedientes.

de

Objetivo 3:  Determinar
la condicion de egreso de
los recién nacidos

1. Condicién
egreso.

de

1. Condicion del cual egresa de la sala
de cuidados intensivos neonatales,
vivo 0 muerto.

Ficha de recoleccion de
datos.
Revisién
expedientes.

de
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IX RESULTADOS.

En el presente estudio se incluyeron 23 pacientes que recibieron surfactante pulmonar, de los
cuales 16 (69.6%) lo recibieron de manera terapéutica y 7 (30.4%) de manera profiléctica y

solo un paciente amerité mas de una dosis (grafico 1).

Predomino la edad gestacional comprendida entre 28-34 semanas de gestacion con un 65.2%,
de los cuales fallecieron un 34.8%, seguido de los menores de 28 semanas de gestacion con
un 21.7%. (grafico 2).

El sexo masculino fue el predominante representado el 60.9% de los pacientes (figura 3). El
Apgar al minuto mas frecuente fue 8-9 puntos de Apgar con un 82.5% y de la misma manera,
predomino el puntaje de 8-9 puntos a los cinco minutos con 91.3% (figura 4).

El 52.2% de los pacientes nacieron via vaginal. (figura 5).

El peso al nacer mas frecuente de estos pacientes fue el grupo de 1,000-1499 gramos con un
39.1% de los cuales un 30.4% de los pacientes fallecio. El grupo de pacientes con peso de
1,000-1,499 gr desarrollo SDR grado Il en un 26.1% seguido con un 21.7% el grupo de
pacientes con peso al nacer de 1500-2499 gr (figura 6).

De los pacientes con peso de 1,000 a 1,499 gramos un 26.1% desarrollo SDR grado 111, cabe
resaltar que el mayor nimero de pacientes con SDR grado IV se presento en el grupo de peso
al nacer de 1,500 a 2,499 gramos (figura 7).

El 60.9% de los pacientes desarrollaron SDR grado |11 sequido de SDR grado IV con 21.7%
(Figura). Segun el grupo de edad gestacional entre las 28 y 34 semanas de gestacion se
presento un 39.1% de SDR grado IlI, los pacientes que mas desarrollaron SDR grado 1V
fueron los pacientes con edad entre 28 y 34 semanas de gestacion con un 13%. Del 69.2% de
los pacientes que fallecieron desarrollaron SDR grado IlI.

.E187% de los pacientes no recibieron maduracion pulmonar, de los cuales un 47.8% fallecio.
El 4% recibid el esquema incompleto y solo el 9% recibid el esquema de corticoide antenatal
de forma completa. De los pacientes que no recibieron esquema de corticoides antenatales el
52.2% desarrollo SDR 111y un 21.7% SDR V.

El 95.6% (22) de los recién nacidos en estudio ameritaron ventilacion mecanica invasiva y
de estos el 73.9% ameritaron menos de 7 dias de ventilacion. En el 52.2 % no se utilizo

ventilacién mecanica no invasiva previa ni posterior a la ventilacién invasiva. (Tabla 1).
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La complicacion que se observé con mayor frecuencia fue la desaturacion la cual la presentd
en el 43.4%, seguido de bradicardia 34.7% y Hemorragia pulmonar 34.7%. Fallecieron 13

pacientes (56.5%) y sobrevivieron 10 pacientes (43.5%) (Figura 13y 14).



X.  DISCUSION.

En nuestro estudio el 69% de los recién nacidos ameritaron surfactante de forma terapéutica,
y la edad gestacional mas afectada fueron los que tenian entre 28 y 32 semanas de gestacion
representando el 65.2% de la poblacion en estudio, esto coincide con la literatura
internacional en el que menciona que el SDR es visto casi exclusivamente en los neonatos
pretérmino, antes que los pulmones comienzan a fabricar cantidades adecuadas de
surfactante. De hecho, el riesgo de SDR disminuye con la edad gestacional 60% de los RN
menores 28 semanas. 30% de los RN entre 28 y 34 semanas y menos del 5% en >34 semana.
Coincidiendo ademas con lo encontrado por Berrios L, en Leon; Nicaragua, donde se observo

principalmente en los neonatos entre las 28-32 semanas.

Los recién nacidos que se vieron afectados con mas frecuencia fueron los que pesaron entre
1000-1499, coincidiendo con Berrios L. Estos datos se asemejan a lo reportado por
Neonatologia de Tapia, que reporta que en los recién nacidos con un peso menor a 1500
gramos se estima que aproximadamente el 50% puede presentar SDR. EI SDR mantiene una
alta incidencia en los recién nacidos muy bajo peso al nacer, a pesar del aumento del empleo

de corticoide antenatal y el mayor factor de riesgo es la menor edad gestacional.

En cuanto al sexo encontramos que predomind el sexo masculino con un 60%. Segun
Fehlman E, en Argentina, encontr6 que el sexo femenino fue considerado un factor de
proteccion. Dichos datos coinciden con lo reportado en diversa literatura internacional y
guias clinicas de SDR en el cual reportan una incidencia mayor en varones, aunque se

desconoce la causa de esta diferencia.

El 47.8% de los nifios nacieron via cesarea, que coincide con lo citado por Avery que la
incidencia de SDR es mayor en los recién nacidos por cesarea y sin trabajo de parto que los
nacidos por parto vaginal. La terminacion por cesarea en embarazos de término no es
innocua, especialmente si la comparamos con la terminacion por via vaginal a la misma edad
gestacional. Hay muchos estudios que demuestran una asociacion positiva entre cesarea y
dificultad respiratoria del neonato. Lopez D, en su estudio realizado en Argentina, el cual

comparo la prevalencia del sindrome de dificultad respiratorio (SDR) en neonatos nacidos
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por parto vaginal vs. Cesarea electiva, encontrando que los recién nacidos sanos mayores o
iguales a 37 semanas de edad gestacional, tuvieron mayor incidencia de SDR al nacer por
cesarea en comparacion con los nacidos por parto vaginal no instrumental (6,33% vs. 1,8%
p< 0,05).

El empleo de corticoide antenatal ha demostrado su gran beneficio al disminuir el riesgo de
SDR. Un metanalisis realizado con los datos disponibles a partir de 13 estudios mostré una
marcada reduccion en la incidencia de SDR en los nifios expuestos a corticoide antenatal (OR
0,49, 1C 0,41-0,59). Ademas, observamos que en presencia de SDR, el empleo de corticoide
antenatal mostré una importante reduccién en la mortalidad y en el uso de recursos. Estos
resultados concuerdan con estudios en los que se demostré sinergismo entre la administracion
de corticoide antenatal y el empleo de surfactante postnatal, con disminucion de la mortalidad
y la incidencia de ruptura alveolar, atribuible a que los corticoides mejoran la funcion
pulmonar postnatal. Es importante sefialar que los recién nacidos evaluados en nuestro
estudio el 87% no recibié maduracion pulmonar, lo que explicaria en parte la alta prevalencia

de complicaciones encontradas y la alta mortalidad.

EL SDR grado Ill predominé con un 60.9%, seguido de SDR grado IV con un 21.7%, estos
datos son similares a los encontrados por Fonseca, de los cuales el 51.28% (20) de los recién
nacidos pretérmino presentdé SDR Grado 3. La presencia de grados avanzados de SDR en
nuestros pacientes se debe principalmente a que las madres no recibieron maduracion
pulmonar en el embarazo, a esto sumamos que la mayoria de los recién nacidos fueron
menores de 1500 gramos y con edad gestacional menor a 34 semanas de gestacion, los cuales,

segun la literatura internacional se han asociada a un mayor riesgo de presentar SDR.

Las complicaciones de procedimiento resultantes de la administracion de surfactante mas
frecuente en nuestro estudio fueron: la desaturacion que se presentd en el 43% de los
pacientes, seguido por bradicardia presente en el 39.1% de los pacientes debido a hipoxia
obstructiva y mayor necesidad de suplementos de Oxigeno. Esto difiere de lo encontrado por
Berrios L, que reporta que la complicacion mas frecuente fue el reflujo de surfactante a través

del tubo endotraqueal durante su administracion.

Las complicaciones fisiopatoldgicas de la terapia de reemplazo de surfactante encontradas en

nuestro estudio fueron: Hemorragia pulmonar, la cual la presentaron el 34.7% de los recién
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nacidos en estudio, seguido de apnea la cual la presenté el 30.4% de los recién nacidos. Estos
datos se asemejan a los encontrados por Medrano el que reportd la principal complicacion
encontrada fue la Hemorragia Pulmonar 84.62% y solamente el 12.82% no presento ninguna
complicacion. Se cree que la hemorragia pulmonar ocurre como una complicacion de la
terapia de surfactante exdgeno, pero el mecanismo no esta claro. Se cree que con la terapia
con surfactante aumenta el flujo sanguineo pulmonar, como consecuencia de una reduccién
de la resistencia vascular pulmonar, y esta Gltima favorece la formacién de edema pulmonar,
y a medida que aumenta la funcién pulmonar, empeora cualquier edema pulmonar existente

y conduce a hemorragia pulmonar.

Una revision sistematica Cochrane de siete Estudios clinicos aleatorizados en un total de
1583 neonatos prematuros concluy6 que el tratamiento profilactico con surfactante sintético
aumentaba el riesgo de hemorragia pulmonar, el metanalisis mostr6 un RR de 3,28 (IC del
95%: 1,50 -7,16).

Medrano L reportd que EIl 6.2% de los pacientes egresaron muertos y 93.8% vivos. Fonseca
encuentra que la mayoria de los pacientes en su estudio fallecid, 84.6%. En nuestro estudio
encontramos que fallecié el 56.5% de los pacientes. Esta alta mortalidad se explica a que la
mayoria de nuestros pacientes no recibié ninguna dosis de corticoides prenatal, que como
explicamos previamente la ausencia de corticoide antenatal se ha asociado a un incremento
de mortalidad, ademas que la mayoria de los recién nacidos eran prematuros menores de 34
semanas y con un peso menor a 1500 gramos, lo que aumenta el riesgo de mortalidad de los

mismos.

Otro a dato a tomar en cuenta es que la complicacion que se present6 con mayor frecuencia
fue la hemorragia pulmonar, estuvo presente todos los recién nacidos fallecidos. En un
estudio de casos y controles de 787 recién nacidos de muy bajo peso al nacer tratados con
surfactante, el 11,9% desarroll6 hemorragia pulmonar. En estos nifios, esto se asocio con un
mayor riesgo de muerte (OR 7.8, IC 95% 2.6e28). Y morbilidad a corto plazo si es moderada
0 severa. En un estudio de casos y controles similar de 1011 lactantes de muy bajo peso al

nacer, el 5,7% desarroll6 Hemorragia pulmonar con una mortalidad del 50%.



XI.  CONCLUSIONES.

En el afio 2018, 23 pacientes recibieron surfactante pulmonar, de los cuales 16

(69.6%) lo recibieron de manera terapéutica 'y 7 (30.4%) de manera profilactica.

Predomind la edad gestacional comprendida entre 28-34 semanas de gestacion en 1/3
de los pacientes. Predomind el sexo masculino. El Apgar al minuto y quinto minuto

mas frecuente 8-9 puntos de Apgar con un 82.5.

El 52.2% de los pacientes nacieron via vaginal. EI 87% de los pacientes no recibieron
maduracion pulmonar. El 95.6% (22) de los recién nacidos en estudio ameritaron
ventilacion mecanica invasiva y de estos el 73.9% ameritaron menos de 7 dias de

ventilacion.
El 60.9% de los pacientes desarrollaron SDR grado Ill. La complicacién que se
observé con mayor frecuencia fue la desaturacion la cual la present6 la mitad de los

pacientes, seguido de bradicardia 34.7% y Hemorragia pulmonar 34.7%.

Fallecieron 13 pacientes (56.5%) y sobrevivieron 10 pacientes (43.5%).
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XIll. RECOMENDACIONES.

A las autoridades del MINSA:

Realizar investigaciones en este tema que profundicen sobre la incidencia de
complicaciones asociadas al uso de surfactante pulmonar. Realizar estudios analiticos
para determinar cuéles son los principales factores de riesgo que existen en este grupo
de recién nacidos.

Detectar de forma temprana las embarazadas de alto riesgo obstétrico para poder
administrar de manera oportuna las dosis de maduracion pulmonar y de esta forma

disminuir la mortalidad por SDR.

A las autoridades del Hospital:

La mortalidad de los recién nacidos que recibieron surfactante pulmonar fue alta, por
lo que se recomienda realizar un censo de recién nacidos que hayan recibido
surfactante pulmonar, ya que una de las debilidades de este estudio fue la dificultad
para obtener expedientes de recién nacidos que hayan recibido surfactante pulmonar.

Captar a las pacientes con factores de riesgo para parto prematuro para poder
administrar de forma oportuna las dosis de corticoides antenatales y de esta forma

evitar la mortalidad por SDR.

Al servicio de Pediatria:

Durante nuestro estudio se observd que muchos de los pacientes ameritaron uso de
surfactante pulmonar varias horas después del nacimiento lo que probablemente se
pudo haber evitado usando CPAP de forma temprana como se ha demostrado en
estudios internacionales, por lo que consideramos necesario implementar dicha

terapia en sala de partos para evitar el colapso alveolar.
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GRAFICOS

GRAFICA 1: Uso de surfactante pulmonar en recién nacidos prematuros atendidos en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero-
diciembre 2018.
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Fuente: Expediente clinico.

Grafico 2. Edad gestacional de los pacientes y condicion de egreso que fueron tratados con

surfactante pulmonar exdgeno terapéutico y profilactico.
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Fuente: Expediente Clinico.



Grafica 3: Sexo de los recién nacidos prematuros atendidos en la Unidad de Cuidados

Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiiense Enero- Diciembre 2018.
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Fuente: Expediente Clinico.

Grafica 4. Puntuacion Apgar de los recién nacidos prematuros atendidos en la Unidad de

Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiiense Enero- diciembre 2018.

100.00%
90.00%
80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%
20.00%
10.00%

0.00%

8.70%
4.30%

0-3

Fuente: Expediente Clinico.
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Grafica 5: Via de Nacimiento en recién nacidos prematuros atendidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero- diciembre 2018.
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Fuente: Expediente Clinico.

Grafica 6. Peso al nacer y condicidn de egreso de los recién nacidos prematuros atendidos
en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiiense Enero-
diciembre 2018.
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Fuente: Expediente clinico.
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Grafica 7. Peso al nacer y grado de SDR de los recién nacidos prematuros atendidos en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiiense Enero-
diciembre 2018.
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Fuente: Expediente Clinico.

Grafica 8. Edad gestacional y grado de SDR de los recién nacidos prematuros atendidos en
la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero-
diciembre 2018.
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Grafica 9. Edad gestacional y condicion de egreso de los recién nacidos prematuros
atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman

Nicaraguense Enero- diciembre 2018
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Fuente: Expediente Clinico.

Grafica 10: Maduracion pulmonar en recién nacidos prematuros atendidos en la Unidad de

Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero- diciembre 2018
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Fuente: Expediente clinico.



Grafica 11. Administracion de corticoides antenatales y condicién de egreso de los recién
nacidos prematuros atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital
Aleman Nicaragiiense Enero- diciembre 2018.

Esquema de corticoides antenatales-Condicion de egreso

87%

47.809
39.109

| Vivos

B Muertos

0,
4.30% 4.30% > 0% o5 -30% 4.30%
e - V-

No recibio Corticoide Esquema Completo Esquema Incompleto

Fuente: Expediente clinico.

Grafica 12. Administracion de corticoides antenatales y grado de SDR de los recién nacidos
prematuros atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman
Nicaragliense Enero- diciembre 2018.
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Fuente: Expediente clinico.



Tabla 1: Ventilacion mecanica en recién nacidos prematuros atendidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragliense Enero- Diciembre
2018.

Dias de ventilacion N %
Ventilacion mecanica invasiva
0 dias. 1 4.3
< 7 dias 17 73.9
7-14 dias 4 17.4
14-21 dias 0 0
>21 dias 1 4.3
Total. 23 100
Ventilacién mecanica no invasiva.
0 dias 12 52.2
< 7 dias 9 39.1
7-14 dias 2 8.7
14-21 dias 0 0
>21 dias 0 0
Total. 23 100

Fuente: Expediente clinico.

Grafica 13: Complicaciones asociadas al uso de surfactante pulmonar en recién nacidos
prematuros atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman
Nicaragliense Enero- Diciembre 2018.
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Fuente: Expediente clinico.
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Grafica 14: Condicion de egreso en recién nacidos prematuros atendidos en la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales del Hospital Aleman Nicaragiiense Enero- Diciembre
2018.
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Instrumento de recoleccion de la informacion:

MNumero de ficha:

MNimero de expediente

Nombre:

Terapia con surfactante profildctico:

Caso: Control:

Terapia con surfactante terapéuti co:

cesarea:

Procidencia cordén: )
Liquido amnidtico meconial: Si:
Trauma obstétrico:

DATOS DEL NACIMIENTO:

Via Nacimiento: vaginal . Inducido . Cesérea: . Causa

Alteraciones en el cordén: NO: . Circular de cordon: . Cordon corto:

. NO:

Necesidad reanimacion con VVPP:

Edad gestacional al nacer:

Peso al nacer:

Sexo:

APGAR:

Estado nutricional:

Cumplimiento de maduracion pulmonar:

Estancia intrahospitalaria:
Dias de ventilacidon mecanica invasiva:

Dias de ventilacién mecéanica no invasiva:
Condicidn al egreso: Vivo: Muerto:

Diagnostico de ingreso:

Sindrome de dificultad respiratoria (SDR):

Grado | Grado Il Grado IlI:

Hemorragia pulmonar: Si . No:

Dia de inicio de hemorragia pulmonar:

Grado IV:

Terapia con surfactante pulmonar:
Terapéutico: Profiléctico:
Una dosis: . Maés de 1 dosis:
Coagulopatia:

Trombocitopenia: TP alterado:

TPT alterado:




COMPLICACIONES.
Hemorragia pulmonar:
Neumotorax.:
Neumomediastino:
Neumonia asociada a ventilador:

Hemorragia intraventricular:

Leucomolacia Periventricular. ,
Apnea:

Bradicardia:

Desaturacion:

Hipertension pulmonar persistente del recién nacido:

Sepsis:

Shock:

Edema pulmonar:

Enterocolitis:

Otro:




