UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Cry, "'

SARA ELISA GIRON-DE BERMUDEZ

CTITAMDORMAT A MNAOAMTTPDDI MDD 1 AN oa



INTRODUCCION

La motivacién de iniciar un estudio de relacionar niveles de protei-
nas totales tomadas de cordén umbilical al momento del nacimiento
con el desarrollo del Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopatico;
fue debido a que esta enfermedad es el problema mas comun en el ser-
vicio de neonatologia y la causa principal de mortalidad de todos los
nacimientos. (3,16,25). Razén por la cual debemos preocuparnos en
hacer un mejor diagnéstico de esta enfermedad. Por lo tanto considera-
mos que el andlisis de las proteinas totales de cordén son una ayuda au-
xiliar de laboratorio que puede ser de utilidad para apoyar el diagnosti-
co del SDRI, pues en escasos articulos de la literatura extranjera repor-
tan que pacientes recién nacidos prematuros con SDRI tienen niveles
de proteinas totales menores de 4.7 gr/ml. (34,11,12,19,25).

En Guatemala no existe atin ningun estudio que analice ésta rela-
cién que hay entre proteinas y el SDRI. Por tal motivo el objetive
principal de esta investigacion es demostrar si existe relacion entre estas
dos variables. Asi también determinar si los valores de proteinas totales
de sangre de cordén umbilical por debajo de 4.7 gr/ml son de utilidad
para apoyar el diagnéstico del SDRI.

Para tal efecto se seleccionaron 80 recién nacidos comprendidos
entre la 29 y 37 semanas de gestacién con pesos entre 1000 y 2500 gra
mos. Dicho estudio se realizé en el Departamento de Neonatologi:
del Hospital General San Juan de Dios; dividiéndose el universo en do:
grupos con 40 pacientes cada grupo, llamados grupo de estudio y grupc
testigo o de control. Ambos presentaron las mismas caracteristicas ds
peso, edad gestacional y apgar, con la tnica diferencia que el grupc
control no desarrollé la enfermedad.

Habiéndose encontrado que para el grupo de estudio (los que desa
rrollaron el SDRI) el promedio de poteinas totales de cordén fue de
417 gr/ml con una desviacién Standar de 0.6889 y el grupo de contro
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DEFINICION Y ANALISIS

Se sabe que el SDRI es una enfermedad respiratoria grave en el
recién nacido prematuro. No se conoce aun la etiologia; pero la mayo-
ria de autores refieren que es causada por sustancias endogenas. Hay 2
hipotesis mas aceptables: 1. Deficiencia de Surfactante: (lipido que
disminuye la tension superficial) formado en las paredes de los alveolos
por células secretorias con inclusiones osmiofilicas (neumocitos o célu-
las tipo II) durante la 26 - 28 semanas de edad gestacional. 2. Hipoper-
fusién: que da como resultado un derrame de plasma y de hematies
provenientes de los capilares lesionados con la formacién delecitina en
los espacios aéreos. (23,25,26).

El plasma es un liquido complejo. Los solutos mas abundantes en
cuanto a peso son las proteinas, las cuales constituyen aproximadamen-
te el 7o/o del peso del plasma total. Las proteinas plasmaticas tienen
sus funciones en el plasma mismo, o en ciertas circunstancias en el li-
quido intersticial.

Los capilares del cuerpo tienen, en su mayoria, una ligera permeabi-
lidad a la proteina y segun eso, hay una pérdida estable reducida de pro-
teina que, proviniendo de la sangre, entra al liquido intersticial. La pro-
teina regresa a través de los linfaticos. El rompimiento de este ciclo es,
sin duda alguna, la causa mas importante del edema que se observa cla-
ramente en los pacientes con mal funcionamiento linfatico Dado que
de los capilares se pierde normalmente (en pequefias cantidades) la pro-
teina, la falla de los linfaticos en la tarea de su remocion le permite ala
concentracion intersticial de proteina aumentarse hasta el nivel de la del
plasma. Dicha falla reduce o elimina la diferencia de concentracién pro-
teica y, por consiguiente la diferencia de concentracién acuosa a traveés
de la pared capilar, y permite el desplazamiento neto de ciertas cantida-
des de liquido que salen del capilar y entran al espacio intersticial. (3,
10,16,22,25,27)

Fl volumen pulmonar estd disminuido en etapa temprana de la en-
fermedad, y hay corto circuito de derecho a izquierda de sangre. Parte




del corto circuito (por lo menos en etapa a término) ocurre por el aguj
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MATERIAL Y METODOS

El estudio se realizo prospectivamente durante los meses de mayo
a agosto de 1984; en el servicio de Neonatologia del departamento de
Pediatria, en el Hospital General San Juan de Dios.

La muestra fue de 80 recién nacidos comprendidos entre la 29 y 37
semanas de gestacion, con pesos de 1000 — 2500 gramos, con apgar ma-
yor o igual a 3 al minuto de vida y adecuados para edad gestacional. Se
incluyeron los RN productos de partos eutésicos simples y partos disto-

sicos.

A 40 recién nacidos prematuros se les hizo diagnéstico clinico, ra-
diolégico y bioquimico (gases arteriales) de SDRI, Asi como patologi-
co a los que fallecieron. (Ver anexos.) Los 40 recién nacidos que for-
maron el grupo testigo o de control llenaron las mismas caracteristicas o
variables del grupo de estudio (edad gestacional, peso, apgar y adecua-
dos a edad gestacional), excepto que no presentaron SDRIL

Se tomaron como variables dependientes del estudio a los recién
nacidos con SDRI y proteinas totales de cordon umbilical bajas. La e-
dad gestacional, apgar, sexo y peso de incluyeron como variables inde-

pendientes,

Se descartaron del estudio otros procesos que dan hipoproteinemia
de cordén como los pacientes que presentaron liies congénita; asi como
los pequefios y grandes para edad gestacional, los hijos de madres que
tuvieron tratamiento con esteroides y los hijos de madres preeclampti-
cas y eclampticas, por ayudar estos factores a la madurez pulmonar.

Se obtuvo aproximadamente 3 cc de sangre de cordon umbilical
en el momento del nacimiento con el objeto de procesar por medio del
método de laboratorio de Biuret proteinas totales, para comparar y
relacionar los resultados de éste analisis con el desarrollo o no del SDRI.
Luego; antes de 24 horas de vida, se les sacé a todos los recién nacidos



una n?uestra de sangre periférica (2.5¢cc), para contro] de los niveles de
proteinas con el objeto de dar mayor fidelidad al estudio. En el labora-

may or del 950/0. Se tomé como valor normal de proterna total de cor-
don 4.8 — '8.0 gr/ml (6.4 gr/ml promedio) y antes de las 24 horas de vi-
da se tomé como valor normal 5.8 — 8.2 gr/ml (promedio 6.6) (2)

Para saber la edad gestacional de cada recién nacido, se empleé la

tabla de Dubowitz simplicado por C
anexo 1y 2). por Capurro y la tabla de Ballard. (ver

Parat la recoleccién de log datos durante el periodo de investigacién
z ?mpleo una boleta que contenia las variables altura uterina, fecha de
tima regla, edad gestacional, apgar, peso, sexo, valor de proteinas tota-

les d dé ili i
i ;).cor on umbilical al nacer y antes de 24 horas de vida, (ver anexo

= Al flfahzar el estudio se le aplico a los resultados el método esta-
dls co: “T de Student no pareada”, por ajustarse esta prueba adecua-
amente a los grupos de la investigacion, llenando sus Supuestos y para

REVISION BIBLIOGRAFICA

El sindrome de dificultad respiratoria idiopatico (SDRI) o enfer-
medad de membrana hialina; conocida también como sindrome de com-
promiso respiratorio, sindrome de deficiencia de agentes tensoactivos o
atelectasia neonatal, fue descrita originalmente por HOCHHEIM en

1903. Quien encontré una membrana peculiar en los pulmones de los
recién nacidos que murieron cortamente después del nacimiento Con-
sideraba que la enfermedad se debia a aspiracién del liquido amniético.

De 1,923 a 1,950 asociaron la enfermedad a neumonia neonatal, y
a degeneracion del epitelio alveolar.

Desde 1,951 refirieron que la enfermedad de membrana hialina
(EMH) o SDRI se debia a dafio tisular y TRASUDACION DE LA PRO-

TEINA DEL PLASMA.

De 1,953 a 1,959 descubrieron y demostraron que existe deficien-
cia de surfactante pulmonar en infantes que fallecen de esta enferme-
dad. Por rayos X describian un patrén reticulogranular generalizado en

atelectasias.

De 1,965 a 1970 referian que existe una reduccién de fosfatidilco-
lina en los pulmones de pacientes con SDRI.

A partir de 1,971 se reduce la mortalidad y severidad con el uso
continuo de presién de aire positivo y administracién antenatal de corti-

costeroides.

En los dltimos 15 afios se aboga que el SDRI es producido por sus-
tancias circulatorias endégenas y no exogenas. ( 3, 16, 17, 20, 22,25,
27)

El SDRI ocurre en todas las partes del mundo ( 3 27 ); es el pro-
blema mas comun del servicio de neonatologia v la causa mas frecuente




de insuficiencia respiratoria en el neonato y la principal causa de morta-
lidad (0.5 a 1o/0) de todos los nacimientos. (16, 17)

Esta _presente en el 100/0 de todos los recién nacidos prematuros
y predomina en los que pesan entre 1,000 a 1,500 gramos. (16,20). El
500/0 de los nifios con SDRI que fallecen lo hacen antes dé las. 48
horas y solo el 110/o después de las 72 horas. (3,6,17,27)

- La prematurféz. es el factor predisponente mayor. Esta bien esta-
blecido que la asfixia perinatal también predispone altamente al SDRI

Es mayor la probabilidad del SDRI en nifios prematuros blancos
gue en negros; y casi dos veces mas comun en varones que en mujeres
con una probabilidad familiar de recurrencia subsecuente en un prema:
turo. (3,4,14,21,27). El nacimiento precipitado después de hemorragia
materna y las madres con diabetes son factores posibles que predispong(:n
a esta patologia. (16). Elsegundo gemelo tiene mayor riesgo y ataque
mas grave que el primero. (16, 26,27). El riesgo de ocurrencia de SI?RI
en el RN con bajo peso al nacer es de un 900/0. El SDRI no parecé
g!Jardar relacion con extraccion del RN por cesarea sino con las indiﬁa—
ciones para hacerla; como sufrimiento fetal, desprendimiento pr‘emat;ro
de p%acenta, y otros estados de urgencia que exigen operaci'on céqarea n
mediata antes del término completo. (3,4,25,26,27) :

Au’nque se han propuesto numerosas sugerencias en cuanto a la
patologia desde la primera descripcién clinica de esta afeccion: las rue-
bas apoyan el papel central de la inmaduréz del pulmén con r,espeito a
la §1ntesw de agente tensoactivo o supresion de sintesis adecuada para
satzsfacei: las demandas posnatales, como por ejemplo: por asfixia pLals.
obgervamones en apoyo de un sindrome de deficiencia de égente t-enso—
z:two son: a)_ el hallazgo epidemiolégico de una mayor frecuencié- en_

itantes mas inmaduros; b) las observaciones bioquimicas posmortem
so ée pulmonfas_ de lactantes que mueren con el trastorno; c¢) el alto
lgé': dc; c}:c?;idlmblhﬁc‘l de'a esta er}f’er:medad, en presencia de bajos nive-
L . a en el liquido amnibtico; d) la reducida probabilidad de
ntraer la enfermedad después de hechos que acelera la maduracién
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pulmonar, tales como Stress intrauterino. Asociado con retardo con el
crecimiento uterino, adiccién materna a la heroina o terapéutica con
glucocorticoides prenatal, y e) la mayor probabilidad de la enfermedad
en presencia de diabetes materna en la que produccién de insulina por
el feto puede oponerse al efecto de maduracion del pulmoén producido
por el corticoide. (3,16,20,22,25,26,27). Otras etiologias principales
de enumerarse son: 1.- Vasoconstriccién pulmonar a nivel de las
arterias de pequefio calibre y las arteriolas que originan hipoperfusién
pulmonar. 2.- Aumento de la permeabilidad de la pared capilar con
exudado de fibrina dentro de los espacios alveolares.

El agente tensoactivo comienza a ser producido por células alveola-
res tipo II a las 26 o 28 semanas. Es posible solo en este tiempo distin-
guir los dos tipos de células caracteristicas del epitelio alveolar. células
secretorias con inclusiones osmiofilicas (neoumocitos o células tipo 1)
y las células estructurales (tipo I). Las inclusiones osmiofilicas son las
precusoras del surfactante pulmonar. Este es un complejo formado
por proteinas, mucopolisacaridos, acido nucléico y especialmente lipi-
dos. La mayor parte fosfatidilcolina; 1, 2 dipalmitol o lecitina. El sur-
factante aumenta en forma adecuada entre las 48 a 72 horas y aumenta
repentinamente entre las 30 y 35 semans de gestacion. (1,3,22,25,26 27)

Hay numerosas causas que pueden producir dificultades respirato-
rias en el RN:

1. De origen pulmonar: taquipnea transitoria, aspiracién meconial,
neumonia, neumotérax-neumomediastino, efusiones pleurales
malformaciones congénitas pulmonares, hemorragia pulmonar,
atresia coanas, fistula traqueoesofdgica, atelectasia.

2. De origen cardiaco: malformaciones congénitas cardiacas, insufi-
ciencia cardiaca, persistencia de la circulacion fetal.

3. De origen neuromuscular: hemorragia intracraneana, edema e
injuria cerebral, enfermedades neuromusculares congénitas.




4, De origen hematolégico: hiperviscosidad, anemia aguda.
5. Otras: hipoglicemia, enfermedades metabolicas.

Hay que descartar todas estas causas para considerar el SDRI. (3,
16, 20, 22, 23, 24, 25, 26, 27 y 31)

El SDRI es un cuadro clinico que afecta casi exclusivamente al
RN antes de las 38 semanas de gestacion y al hijo de madres diabéticas.
La sintomatologia se inicia inmediatamente después del nacimiento y va
aumentando de intensidad hasta la 48 o 72 horas para declinar y desa-

parecer en curso de una semana o 10 dias cuando la evolucién es satis-
factoria.

A la triada sintomatica clasica del SDRI: quejido, retraccién tord-
cica y polipnea (Mas de 60 respiraciones por minuto). El signo mas
precoz es el quejido y el que probablemente se debe a cambios bruscos
de presiones intratoracicas al comienzo de la espiracién. También es
el signo que mas precozmente desaparede cuando el nifio comienza a
mejorar. El quejido desaparece cuando la Pa0, se normaliza. Hay tam-
bién disminucién de murmullo vesicular, y aleteo nasal. La mayor parte
de los nifios afectados tienen cianosis mientras respiran aire. La cianosis
disminuye o desaparece al administrar oxigeno y depende de la magni-
tud del shunt de derecha a izquierda. Sino se trata la enfermedad o el
trastorno es muy grave y aparece enfriamiento, edema distal, hipotonia,
hipotensién, disminucién de flujo renal, escasa diuresis, ileo, distension
abdominal, cianosis persistente, persintencia del ductus insuficiencia
cardiaca, crisis de apneas prolongadas, hemorragias.

En muchas ocasiones las pulsaciones del ombligo después de 20

minutos de vida es un signo incipiente de SDRI. (3,12,16,17,20,22,25,
27)

Entre las anormalidades fisioldgicas tenemos:

1. La adaptabilidad pulmonar estd reducida hasta 1/5 o 1/10 de lo

normal.

10

Grandes areas del pulmén no estan perfundidas (hasta 50-600/0).

Gran corto circuito sanguineo de derecha a izquierda (30-600/0).

2
3
4, Circulacion sanguinea reducida en el lecho capilar pulmonar.
5

. il T
Ventilacion alveolar disminuida, aunque la ventilacién minuto ¥
trabajo respiratorio estan aumentados.

6. Volumen pulmonar disminuido.

" g —
onducen a la hipoxemia, a menudo a la hip

Estos cambios ¢ acidosis metabolica. (16,3,22,

capnia y sila hipoxemia es grande a la
25,27)

El diagnéstico radiologico se hace con los siguientes hallazgos.
Velamiento difuso de ambos campos pulmonares.
_  Fino reticulado granular.

Broncogramas de aire que sobrepasa la silueta cardiaca.

_ Elevacion de los diafragmas.

Disminucitn de los espacioes intercostales.

(térax en campana).

Ensachamiento del mediastino superior

_ Silueta del timo relativamente gfan-de (indice r'lozjmal 0.38).
cuando el indice es mayor de 0.46 indica mal pronostico.

Leve aumento de la silueta cardiaca, cuyos bordes aparecen muy
difusos por falta de aire pulmonar. (16)

Clasificacion Radiologica:
GI; Infiltrado reticulo granular fino bilateral.

GII: Infiltrado reticulo granular fino bilateral mas broncograma aereo.

1l




GIII: Infi.ltrado r.etl'cu].o granular fino bilateral mas broncograma aéreo
mas borramiento parcial de la silueta cardiaca.

GIV: Pulmen blanco. (3,5, 11,12, 17, 25, 27).

: _Mfzncxonamos e"ntre las complicaciones mas frecuentes. del SDRI
a.s szgumq!l:es: I‘{ermcterus, fibroplasia retrolental, enfisema, neumome-
diastino, displasia pulmonar, ductus persistente.

. I_:a 1nc%dencia de ductus persistente depende de la edad gestacional
(la mc1d<.efm1a baja a medida que aumenta la edad gestacional) 1-El 770/0
de los nifios que nacen antes de la 31 semana tienen ductus upermeable
y en el 41o/o de ellos hay signos y sintomas atribuibles a él. En lo
nifios con dretardo de crecimiento rara vez se observa esta a;nomah's
Cuando existe SDRI la incidencia se duplica. El ductus arterioso dee;
feto es un ancho conducto por el que circula de derecha a izquierda mas
df la rr1'1t:ad del débito cardiaco, quedando los pulmones don una perfu-
sion minima. En el primer dia de vida ocurre el cierre funcional dI; él
el cierre anatémico se completa cerca del mes de edad. !

p El ductus se enmllentra mas frecuentemente en los nifios méas inma-
uros y en los que reciben exceso de fluidos. (22, 25, 27)
X ? ¥

) SEIgDaIné]isis de. gases eirteriales y del equilibrio dcido-base en el RN
]ion re\{ela hipoxemia, hipercapnia, acidosis respiratoria y metabé-
ca secundaria a la hipoxia. (3, 22, 25, 27).

Los gases arteriales (valores normales de
. un RN) son: PH: 7.25-
7£0, c].;’COZ, 50-70 mm Hg, NaCO3z: 18-22 mEq/litro, y los valores de
l(;:J’Oes;: e un RN con SDRI son: PH: 7.0, PCO7: mayor de 60 mm Hg
horz.- menor de 40 mm.Hg, 0p: 1000/o. Pasadas las primeras lé
as: una l?aC02: superior a 45 mm Hg, PaO9: inferior a 65 mm Hg
y un PH: bajo 7.30 deben considerarse como anormales. r

Hay disminucién de estriol en pacientes con SDRI y es mas eviden-

12

te en el sexo masculino que en el femenino (15/27 y 13/24 respectiva-
mente). Los valores normales son: 4/25y 7/25 respectivamente. Por
lo tanto las madres con RN masculino excretan mayor cantidad de
estriol. Este juega un papel importante en la maduracién pulmonar (14,

16, 25).

Se han hecho varios estudios que indican la relaciéon existente
entre proteinas totales, peso, edad gestacional, horas de vida con SDRI.
En 1,972 en Honolulu en el hospital Tripler Army Medical Center por
medio de analisis de proteinas totales en cordon umbilical, se encontrd
que de 34 prematuros que presentaron SDRI presentaron 33 proteinas
con valores menores de 4.7 gr/100ml. Los infantes que desarrollaron la
enfermedad, hicieron una incidencia de 15.5 por 1,000 nacidos vivos.
19 de estos infantes murieron constituyendo una mortalidad de
55.90/0. Lo que equivale al 760/0 de la mortalidad neonatal en ese
hospital. Al observar la incidencia y la mortalidad, esta claro que estos
criterios condicionan a que se use la concentracion de niveles bajos de
protefnas (menos de 4.7 gr./100ml.) para apoyar el diagnéstico de

SDRI. (4).

En otras investigaciones se encontré que las proteinas totales en
pacientes con SDRI que habian fallecido estaban mucho mas bajas en
comparacion con los RN con SDRI que sobrevivieron; y estos las tenian
mas bajas en relacién a los RN que no tuvieron la enfermedad. Entre
mas bajas las proteinas totales es peor el pronéstico.

Los valores de proteinas totales en el cordén son directamente
proporcionales con el peso al nacer y edad gestacional. (ver anexo nc.
4) Los prematuros con peso menor de 5 libras tienen mal pronostico ¥
la sangre del cordon esta debajo de 5 gr./100ml. (4,12, 19)

Los valores normales de proteinas totales: 6.0-8.0gr/100ml. No
hay diferencia significativa estadisticamente en el total de valores de
proteinas séricas totales tomadas simultaneamente del cordén que de

una vena periférica. (19)




En relacion de las proteinas con las horas de vida se dice lo siguien-
te: a la hora de nacido el RN prematuro tiene un leve aumento del
valor de proteina; el cual desciende antes de cumplir las 5 horas de vida
y luego ascienden los valores conforme aumenta el tiempo de vida. (19)

Al examen macroscépico de EMH encontramos: pulmones de.
tamafio normal, pesados, sin aire de consistencia carnosa, color rojo
oscuro y por lo general se hunden en agua. En el examen microscopi-
co observamos: espacios aéreos colapsados, bronquiolos respiratorios
dilatados, existencia de membranas eosindfilas, linfiticos dilatados y
P A S fuertemente positivo. (1, 3, 16, 25, 27)

No existe un tratamiento especifico para el SDRI, aunque se
han ensayado numerosos productos destinados a corregir las alteracio-
nes pulmonares. El tratamiento es meramente de sostén, por lo que al
aplicarlo hay que tomar en cuenta que los beneficios que puede
significar sean mayores que los inconvenientes derivados de su uso.
Es necesario mantener una oxigenacion adecuada, prevenir el aumento
de las atelectasias pulmonares y mantener la homeostasis del nifio
mientras se normaliza la funcién respiratoria. Oxigenacién: es
indispensable mantener una adecuada oxigenacion para facilitar la adap-
tacion de la funcién cardiopulmonar menoscabada por la vasoconstric-
cién arteriolar pulmonar y la persistencia del ductus.  Los tejidos
hipéxicos metabolizan la glucosa por la via preferentemente anaerébi-
ca, entregan a la circulacion 4cido lactico y pirtvico y producen sélo el
200/0 de la energia esperada :(adenosintrifosfato) cuando los carbo-
hidratos se degradan en ambiente oxigenado.

Por otro lado, la acidosis metabolica, resultante del metabolismo
anaerobico de los hidratos de carbono, aumenta la resistencia vascular
pulmonar ya de por si elevada en el SDRI.

Para iniciar la administracién de 05 hay que guiarse por la cianosis,
aunque el color azul de la piel rara vez aparece en el recién nacido antes
que la Pa0, sea inferior a 40 mmHg, lo que pone al paciente en una
situacién critica: de oxigenacion tisular.
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En el SDRI generalmente no basta con dar 0y en las concentra-
ciones maximas de la incubadora (40o/0). Hay que llegar a concentra-
ciones cercanas al 100o/o del aire inspirado. Como se ha demostrado
que la hiperoxemia puede ser toxica para algunos tejidos se recomienda
medir en forma seriada la Pa0y y la concentracion de 0y ambiental.
Cuando no es posible hacer determinaciones seriadas de Oy en sangre
arterial, se recomienda reducir la concentracién de 05 inspirado, l:llasta
que aparezca cianosis y luego aumentar en un 5 a 100/0, suspend1fendo-
la lo més pronto posible y cuando el nifio permanezca rosado respiran-
do aire.

Los modernos métodos de asistencia del neonato criticamente en-
fermo hacen aparecer obsoletas las recomendaciones anteriores. Para
mantener una adecuada oxigenacion se usa la ventilacién con flujos de
09 que a veces puede determinar hiperoxemia. En estos casos se requie-
re controlar, por lo menos cada cuatro horas, los gases en sangre
arterial.

El oxigeno, en todo caso, debe administrarse humidificado y la
temperatura semejante a la neutral. El O, frio sobre la cara aumenta el
consumo, aunque la temperatura corporal del nifio sea normal. Hay
que colocar al nifio pretérmino en posicién prona porque asi aumenta la
PaOy en un 150/0 en relacion a la posicion supina y en un 250/0 el
nifio que padece de alguna afeccién cardiopulmonar.

El uso precoz de ventiladores de presién positiva o negativa conti-
nua o intermitente ha demostrado ser un procedimiento de gran
utilidad en el manejo de muchos trastornos respiratorios del recién naci-
do, como en la prevencién de la progresion de las atelectasias. Tigos de
ventiladores: existen numerosos ventiladores en uso actualmente en las
unidades de cuidado intensivo del recién nacido. Todos persiguen, con
distintos resultados, el mismo fin: generar un flujo de aire que permita
el ingreso de mayor concentracién de oxigeno durante la inspiracién y
una salida de anhidrido carbénico en la espiraciéon pulmonar.

Estos aparatos pueden usarse para ventilacién completa, durante la
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inspiraecién y espiracién (ventilaciéon controlada), para ventilar durante
la inspiracién, siendo la espiracién un movimiento pasivo (ventilacion
asistida} y solo para aumentar la profundidad de la inspiracién (ventila-
cién intermitente). =

Mantencién de la Homeostasis: termorregulacién: el recién
nacido prematuro tiene cierta dificultad para reqular su temperatura
corporal. En forma experimental se ha establecido que existe una tem-
peratura ambiental en la cual el consumo de oxigeno es minimo y la
temperatura corporal no experimenta variaciones. Esta es la llamada
“‘temperatura neutral’”’ la que depende del peso del recién nacido, de la
edad gestacional y de la edad posnatal por lo que es muy dificil
establecer normas rigidas en relacién sélo con el peso del nacimiento.
Como norma general puede decirse que la temperatura neutral para el
prematuro oscila entre 32 y 35 grados C, la que debe darse en una incu-
badora, para mantener la temperatura cutanea (piel de la regién epigds-
trica) entre 36 y 37 grados C, controlada mediante servocontrol.

Las pérdidas caléricas aumentan cuando el ambiente de la incuba-
dora no es suficientemente hiimedo (500/0) y cuando se aplica Oy
frio no humidificado sobre la cara o en mascara. El uso de capsulas

plasticas en las incubadoras disminuye las pérdidas caléricas por conver-
sion.

Correccion de la hipotensién: muchos nifios con SDRI presentan
hipotensién sistémica como consecuencia de sangramientos intraparto,
asfixia severa o disminuciéon del volumen circulatorio por otras causas.
La presion debe controlarse a nivel central o mediante ultrasonido
(Doppler) cada dos o tres horas, y aunque no existen pruebas convin-
centes sobre el origen hipovolémico de la hipotensién se recomienda
practicar una transfusién sanguinea (10 a 20 ml/kg), tratando de
mantener el hematocrito cerca de 450/0.

Tratamiento de la acidosis: el prematuro que nace deprimido o
2ue responde mal a la reanimacién debe recibir en forma empirica y
una vez establecida la respiracién”, 1 a 3 mEq/kg de bicarbonato de
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sodio diluido en la misma cantidad de agua tridestilada estéril. La
inyeccion debe ser muy lenta, 5 a 10 minutos y puede usarse la vena
umbilical mientras se punciona una vena periférica.

La acidosis aunque es mixta: metabolica y respiratoria, se clorrige
con la ventilacién mecanica. Cuando no existen estos medios se
recomienda administrar bicarbonato que varian entre 5 y 10 mEq/
100ml en suero glucosado al 50/o segun la gravedad fiel c.:uadr'o.. .Los
calculos de bicarbonato necesario para modificarl la ac1d951s (de:flc?t de
base por kg de peso corporal x 0.4) pueden servir para fines practlcc:ls.
Cabe sefialar que cantidades superiores a 6 mEq/kg en suero glucosado
al 10o/o pueden producir dafio del elfxdoteho .vascular por. la
hiperosmolaridad del fluido, ¥ hemorragias 1ntraventr1cu1ares: Recien-
tes estudios controlados parecen sefialar que no es-neces?‘rlo agregar
bicarbonato cuando se logra mantener una buena oxigenaciéon y, por el
contrario, se corrige el riesgo de aumentar la PaCOy.

Fluidos y calorias: Los recién nacido‘s con SDR .'Eebricame;'xlte
requieren mayor cantidad de liquidos y calorias que los: nifios norn;l es
del mismo peso de nacimiento. El mayor trabajo resl?lratono v el uso
frecuente de fototerapia aumentan las pérdidas insensibles de agua y el
consumo calérico es mayor si la atencion del paciente se hace en cunas
con calor radiante o en incubadoras sin humedad.

En ausencia de deshidrataciéon y cuando se consigue una buena
oxigenacién, deben restringirse los liquidos al minimo durante .1:15
primeros cuatro dias, para facilitar el cierre del .ductus. Esto es especial-
mente valido cuando se usa ventilacion mecanica, la que redluce el flujo
urinario, probablemente mediante la antidiuresis secundaria al stress.

Durante los primeros cuatro dias se recomienda usar por -via endo-
venosa glucosa al 50/o, 70-100 ml/kg, aumen'tando las cantldac?es. en
dias sucesivos sequn el grado de madurez del nifio, el peso de nacimien-
to y la respuesta al tratamiento del .SDRI. Como los nifios ﬁas
pequefios pueden tener cierta intolerancia porrla glucosa, debedgo_n o}
larse la glicemia para evitar alzas peligrosas. En cuanto las condiciones
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nifio lo permitan se dard leche por via oral mediante sonda géstrica
avage”. (1, 3,16, 25, 27)

HIPOTESIS NULA: Los prematuros con SDRI tienen los valores
de proteinas totales de sangre de cordén
umbilical iguales que los prematuros sin SDRI.

HIPOTESIS ALTERNA: Los prematuros con SDRI tienen los valores
de proteinas totales de sangre de cordén
umbilical menores que los prematuros sin
SDRI.
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CUADRO Ne. 1

RELACION DE PROTEINAS TOTALES DE CORDON UMBILICAL
EN PREMATUROS CON SDRI'Y GRUPO TESTIGOD. (HGSJ de D)
MAYO — AGOSTO 1984

PROT.TOT. | oppi | o/ | GRUPOTESTIGO| of0 |
(ge/ml) :
26— 3.0 2 5 - -
3.1—356 4 10 2 B
36—-4.0 12 30 2 B
41-45 16 40 7 17.5
46—-50 3 7.5 10 25
5.1—5.b - — 6 15
56 —6.0 3 7.5 5 12:5
6.1 — 6.5 — — 6 15
6.6 —7.0 — - 1 2.5
7.1-75 —_ — —
76—-8.0 — — 1 25
TOTAL 40 100 40 100

Fuente: Boleta de recoleccién de datos. Neonatologfa

En este cuadro se tiene el grupo de pacientes con SDRI un
promedio de proteina total de cordén al nacer de 4.17 gr/ml; con una
desviacion Standar + 0.6889 y un rango de proteinas totales que oscild
de 2.9-5.7gr/ml. En este grupo se observa que 28 pacientes de los 40
(700/0) tienen valores de proteinas comprendidas de 3.6 — 4.5 gr/ml.

En el grupo testigo se obtuvo un promedio de proteinas totales de
cordén de 5.16 gr/ml; con una desviacién Standar + 0.9502 y un rango
de proteinas que oscilé de 3.3 — 7.8 gr/ml.

** SDRI = Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopatico.
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CUADRO Ne. 2

PROTEINAS TOTALES DE CORDON UMBILICAL Y EDAD
GESTACIONAL COMPARADO EN PACIENTES CON SDRI

Y EL GRUPO TESTIGO. (Mayo — Agosto 1984).

CUADRO Ne. 3

RELACION DE EDAD GESTACIONAL Y SEXO EN PACIENTES DEL
GRUPO DE ESTUDIO Y GRUPO TESTIGO. (Mayo-Agosto 1984)

PROT. TOT.
(gr/mi)

SDRI

*#

GRUPO TESTIGO

EG(S)* 29-30

31-33

34-37

29-30

31-33

34-37

2.6—3.0
3.1—35
3.6—-4.0
Al 50
51—-55
5.6 — 6.0
6.1 - 65
66—7.0
| 7.1-175
| 7.6—8.0

N - e

- o & s (V]

-

N

SUB-TOTAL

23

16

32

TOTAL

40

40

EDAD GESTACIO- GRUPD ESTUDIO GRUPO TESTIGO
NAL (semanas). o upn e P
|

29 = = 3 1

30 1 - - 1

31 2 2 _ 1

32 (] 8 — e

33 2 3 _ 2

34 5 3 3 1

35 4 e F i

= 4 5 7

37 — — 6 8
SUB-TOTAL 23 17 18 22

TOTAL 40 s

Fuente: Boleta de Recoleccién de datos. Neonatologia, HGSJ de D. 1984

En el grupo testigo se observa que aumentan los valores de protei-

nas totales conforme aumenta la edad gestacional.

En el grupo de pacientes con SDRI no se visualiza bien este
aumento entre ambas variables.

** SDRI =Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopatico.
* EG(S) = Edad Gestacional en semanas.
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. 00

Fuente: Boleta de recoleccion de datos. Neonatologia, HGSJ de D.

Veamos que hay un ligero predominio del sexo masculino sobre
el femenino en el grupo de estudio (pacientes con SDRI)** La edad
gestacional de estos pacientes estd entre 30 — 36 semanas. Entre la
32 — 34 semanas se observa mayor frecuencia de recién nacidos con
SDRI. Respecto al grupo testigo la mayor parte de la poblacion esta
entre 34 — 37 semanas. Ambas poblaciones tienen cierta disimilitud,
en cuanto a la distribucién de casos en relacién a las edades gestaciona-
les.

** SDRI = Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopatico.
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CUADRO No. 4 CUADRO No. 5

RELACION DE PESO Y SOBREVIDA DE LOS NEONATOS

CON SINDORME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA IDID-
PATICO. (HGSJde D. Mayoc — Agosto 1,984).

MOBTALIDAD DE PACIENTES CON SDRI EN RELACION A HORAS DE VIDA
(HGSJ de D. Mayo-Agosto 1984).

PESO SDRI HORAS FALLECIDOS
(or) VIVDS FALLECIDOS
=142 9
13— 24 1
1000 — 1250 il 2 :
—36
1251 — 1500 3 3 25
1501 — 2000 1 9 37— 48 2
2001 — 2250 4 3 49 — 60
2251 — 2500 3 81 —72 =2
2501 — + 2 i 73— + 3
SUB-TOTAL 22 18 TOTAL 18
o “ Fuente: Boleta de recoleccién de datos. Servicio de Neonatolo-

gfa.
Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

Servicio de Neonatologia. ' .
Del universo del grupo de estudio (pacientes con

Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopatica =
SDRI) fallecieron 18 pacientes (450/0), de los
cuales. 15 pacientes (37.50/0) murieron antes de
72 horas de vida y el resto 7.50/0 (3 pacientes)
perecieron después de 72 horas de vida.

20 pacientes tuvieron un peso comprendido entre
1501 — 2000 gramos.

Hubo una mortalidad de 18 pacientes, que equiva-
le al 450/0 del total.
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se estudiaron un total de 80 pacientes prematuros de ambos sexos,
comprendidos entre la 29 a 37 semanas de edad gestacional, con pesos
que oscilaron entre 1000 a 2500 gramos, con un apgar mayor o igual a
% al minuto de vida y adecuados a edad gestacional.

Para la interpretacion de los cuadros anteriores se tomo al universo
de cada grupo como el 1000/o, haciendo el recordatorio que ambos
estan conformados de 40 pacientes.

Se efectud en 40 pacientes diagnéstico clinico, radiolégico y bio-
quimico (gasometria) de SDRI. A los pacientes de este grupo que falle-
cieron, se les efectud diagnostico patologico.  Los 40 restantes
formaron el grupo testigo o de control; quienes llenaron las mismas
variables que el grupo de estudio, excepto que no presentaron SDRL

Se aplicé a los resultados el método estadistico ““T de Student no
pareada’’. Se obtuvo un valorde < 5, que fue mayor que el esperado
< 1.671 lo que nos permitio rechazar la hipotesis nula (grupo de
estudio con valores de proteinas iguales que el grupo testigo)
comprobando que las proteinas totales de cordén estan por debajo de
4.7 gr/ml en pacientes con SDRI, lo cual fue significativo. Se usd un
error alfa de 0.05 (nivel de confianza).

De acuerdo a los resultados obtenidos pudimos observar que el
grupo de pacientes con SDRI, 36 de 40 (90o/o) tuvieron valores de
porteinas totales de cordon umbilical menores de 4.7 gr/ml y un 100/0
de pacientes presentaron la enfermedad con niveles de proteinas mas
altos, sin poder determinar la causa.

Comparando nuestros resultados con el estudio realizado en el

Tripler Army Medical Center en Honoluli (1972) v Rizzardini se obser-
va una leve diferencia (70/o) de pacientes con SDRI y con valores de
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proteinas mas altos de lo referido con anterioridad. Estamos de
acuerdo con Bland, R.D. et al en la diferencia significativa que existe en
los valores de proteinas totales de cordén umbilical en recién nacidos
con SDRI y RN sanos. Por lo que a la luz de estos resultados se puede
confiar en este laboratorio de ayuda auxiliar para apoyar el diagnostico.

7 Los valores de proteinas totales reportados por Ziegler hacen una

relacion del aumento de las proteinas de acuerdo a la edad gestacional
de 24 a 40 semanas con valores que van desde 8.8 a 12.0 gr/ml. Estos
valores estan excesivamente altos en comparacién a los resultados
obte:idos en el rango de nuestra poblacién 2.9 a 7.8 gr/ml de la 29 a 37
semanas de edad gestacionales estudiadas. Sin embargo a la fecha no
contamos con tablas propias para hacer una comparacion entre los
valores obtenidos y los reportados; aunque esta tendencia de aumento
de proteinas en relacién a edad gestacional si se observa en los dos
grupos estudiados, por lo que serfa motivo de un futuro andlisis de
investigacién.

Behrman, R.E y otros colaboradores reportan que entre la 33 a 35
semanas se encuentra la mayor frecuencia de prematuros con SDRI,
coincidiendo en forma semejante con las semanas obtenidas (32 a 34
semanas) en los RN de nuestro estudio que desarrollaron con mayor
frecuencia durante este tiempo de vida el SDRI.

En el estudio 500/0 de los pacientes con SDRI tuvo un peso al
nacer que oscilé entre 1501 a 2000 gramos; y segun reportes extranje-
ros es mas frecuente padecer la enfermedad al tener un peso menor de
1500 gramos. Podemos visualizar que en el trabajo no hubo prematuros
con pesos menores de 1250 gramos, lo que corresponde aproximada-
mente a la 28 y 29 semanas. Y dadas las caracteristicas de este grupo
etareo sus problemas respiratorios se deben fundamentalmente a la
inmadurez pulmonar y no a la deficiencia de surfactante como lo
refieren Robbins, S.L., Behrman, R.E y otros.

Hubo un ligero predominio del sexo masculino sobre el femenino
de desarrollar el SDRI con una relacién de 1.3 en el grupo de estudio.
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Esta reportado que el sexo masculino presenta mas frecuente dicha
enfermedad en una proporcion de 1 hasta 2 veces més que el sexo feme-
nino y la razén de esta diferencia se debe a que el pulmén del sexo
femenino madura mds rapidamente, por tener mayor cantidad de estré-
genos. (3, 4, 14, 21, 27)

El 830/0 de los pacientes fallecidos, lo hicieron antes de las 72
horas de vida. Datos que coinciden con casuisticas anteriormente re-
portadas por Avery, Rizzardini, Schaffer y otros autorc'es. De lors.18
pacientes que fallecieron, se les hizo a todos diagnoéstico patolégico
de enfermedad de membrana hialina y hubo una correlaciéon del 1000/0
entre el diagnostico clinico, radiolégico y patologico.
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CONCLUSIONES

Si existe relacién entre el SDRI y los niveles bajos de proteinas
totales de sangre de cordén umbilical (4.7 gr/ml).

La poblacion que no padece esta enfermedad tiene valores de pro-
teinas significativamente mas altos. (arriba de 5.16 gr/ml.)

La mortalidad de la poblacién estudiada fue de 18 pacientes, que
corresponde a un 450/0.

La mayor incidencia de la enfermedad (SDRI) se observd entre
pacientes con edad gestacional comprendidos entre la 33 a 35

semanas.

La mayor incidencia de pacientes con SDRI se observéd en neona-
tos con peso entre 1501 y 2000 gramos.

La mayor incidencia fue en pacientes de sexo masculino con una
relacion de 1.3.
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RECOMENDACIONES

Utilizar la determinacién de proteinas totales de sangre de cordén
umbilical en todo paciente con riesgo de presentar SDRI, por ser
un método sencillo y practico; sin olvidar que ésta ayuda de labo-
ratorio sélo sirve para apoyar el diagnéstico de esta enfermedad.
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RESUMEN

El SDRI es una enfermedad considerada como el problema mas
comun en el servicio de Neonatologia y la causa principal de mortali-
dad, pues ocurre en el 0.5 al lo/o de todos los nacimientos. (16)

Con el antescedente de que dichos pacientes tienen valores de
proteinas totales de cordén umbilical por debajo de 4.7 gr/ml. decidi-
mos realizar un estudio para comprobar estos valores en recién nacidos
prematuros del departamento de Neonatologia del Hospital General San
Juan de Dios en los meses mayo-agosto del presente afio.

Para tal efecto se estudiaron 80 recién nacidos prematuros, dividi-
dos en dos grupos de 40 pacientes cada uno, llamados grupo de estudio
(pacientes con SDRI) y grupo testigo o de control. Encontrandose
para el grupo de estudio un promedio de proteinas totales de cordon de
4.17 gr/ml con una desviaciéon Standar de + 0.6889 y un rango de pro-
teinas que oscilo de 2.9 a 5.7 gr/ml. En este grupo se observo que 28
de los 40 pacientes (70o/o) tuvieron valores de proteinas compren-
didas entre 3.6 y 4.5 gr/ml; mientras que en el grupo control (los que
no presentaron SDRI) se obtuvo un promedio de proteinas totales de
cordon de 5.16 gr/ml con una desviacién Standar de * 0.9502 y un
rango de proteinas que oscil6 entre 3.3 y 7.8 gr/ml. Los valores bajos
encontrados en recién nacidos con SDRI fueron significativos aplican-
do el estadistico T de Student no pareada’’, con 78 grados de libertad
y unalfa o error de 0.05.

Al relacionar las proteinas con la edad gestacional, se encontro en
el grupo control un aumento de las proteinas totales directamente pro-
porcional a la edad gestacional; mientras que en el grupo de estudio no
se visualiz6 aumento entre estas variables. (ver cuadro No. 2)

Encontramos que de 14 pacientes (350/0) con peso menor de

2000 gramos, fallecieron el 30o/o (12 pacientes). Sobreviviendo tnica-
mente 2 pacientes (50/0) en este intervalo.
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Del total de pacientes fallecidos (18 = 450/0) murieron 15
pacientes (37.50/0) antes de las 72 horas de vida,

Concluyéndose que los pacientes que desarrollaron el SDRI si
presentaron valores de protefnas totales de cordén umbilical por
debajo de 4.7 gr/ml, como lo reporta la literatura. (3, 4,11,12,19,25)

Ademas es de notar que la incidencia de esta enfermedad se obser-
va mas frecuentemente entre los pacientes con edad gestacional com-
prendidas entre la 33 y 35 semanas y un peso entre 1000 y 2000
gramos.
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ANEXO No. 1
DETERMINACION DE LA EDAD GESTACIONAL
“BALLARD"”
| PARTE MADUREZ FISICA .
W PARAMETROS 0 1 2 3 4 5
Gelatinosa Lisa Descamaci on Areas palidas Areas arrugadas| engrosada
PIEL Roja Rosada perficial. Quebradizas Pocas venas Quebradiza
Transparente | venas visi- algunas venas pocas venas
bles
LANUGO No hay Abunda Escaso En éreas No hay
No hay Marcas rojas 1 solo plie- piiegues en 2/3 | Pliegues en to- Punto | S
PLIEGUES PLANTARES superficiales gue transver- anteriores da la planta 5| 26
» : 10 | 28
Apenas per- | Areolaplana Areola punti- Areola levanta- | Areolaliena 15 | 30
MAMA ceptible No pezon forme, Pezdn da. Pezon 34 Pezon 5-10mm 20 | 32
levantado mm. 25 | 34
1, 2mm. 30 | 36
- —_ Ll 35 | 38
( Cartilago a- | Cart. curvado| Orejacurva Bien formaday | Cart gruesoy 3g jg
{OREJA planado. Per- | Suave, con re-| Suave con re- Eirme, ietorno | rigido £0 | 44
i manece do- torno lento torno rapido inmiediato
i blado = %
- = * §= Semanas
Escroto vacio Testiculos Testicuios Desc.| Testiculos col-
GENITALES MASC. sin arrugas —_— descendidos Buenas arrugas ganies. Arrugas
pocas aru- profundas
gas
Clitoris y la- labios >x y < | fabios > gran- | clitodisy la
N bios <p-tomi S igualmente des bios completa-
— mentes prominentes Jabios < Peq. mente cubiertos.




GESTACIONAL DEL RECIEN NACIDO DE DUBOWITZ
SIMPLIFICADO Y ADAPTADO POR CAPURRO, DEL
CLASIFICACION DE LA EDAD GESTACIONAL EN EL RN CENTRO LATINGAMERICANO DE PERINATOLOGIA
MADUREZ NEUROMUSCULAR Y DESARROLLO HUMANO

’ ANEXO No. 1 ANEXO No 2
Il PARTE
METODO CUANTITATIVO PARA DETERMINAR LA EDAD

METODO DE DUBOWITZ SIMPLIFICADO:

| _l“ g ] -2 3 ;
B - i 1. Elexamen debe realizarse en las siguientes condiciones;
y i‘lg = |oC | a) entre 12y 48 horas de vida
Angic EIRsT p b) dos horas después de la comida
i e ol L - c) en vigilia tranquila
e - — 98, d) evitando el enfriamiento
T 180° e) evitando manipulaciones bruscas en el recién nacido
| ‘ T ol oSl L.
i i?f:ﬁfi:?o o= o3 ok 6 .d , 9. Parametros del recién nacido considerados por este método y
-?l—uﬂ <l puntajes adjudicados:
1gno T
J arals _ en los recién nacidos sin agravio encefalico, se consideran para-
) metros fisicos y neurolégicos.
1] \ Oreja |
S ) EXAMEN FISICO PUNTAJE
BALLARD a) textura de la piel 0 5 10 15 20
b) forma de oreja 0 8 16 24
** RN = recién nacido c¢) glandula mamaria 0 5 10 15
d) pliegues plantares 0 5 10 15 20
e) formaciéon del pezén 0 5 10 15

* S4lo el aspecto fisico es evaluado en los recién nacidos del HGSJ
de D.
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ANEXD Ne.2

ESCALA DE ADJUDICACION DE PUNTAJE POR PARAMETRO:

a)

b)

d)

44

Textura de la piel:

0 muy fina, gelatinosa

5 finay lisa .
10 algo mas gruesa, discreta descamacién superficial
15 gruesa, grietas superficiales, descamacién en manos y pies
20 gruesa, apergaminada con grietas profundas

Forma de la oreja:

0 chata, deforme, pabellén no incurbado

8 pabellén parcialmente incurbado en el borde
16 pabellon parcialmente incurbado en toda la parte superior
24 pabelléon totalmente incurbado
Glandula mamaria;

0 no palpable

5 palpable, menor de 5mm.

10 entre 5y 10 mm.
15 mayor de 10 mm.

Pliegues plantares:
0 sin pliegues
5 marcas mal definidas sobre la mitad anterior de la planta
10 marcas bien definidas sobre la mitad anterior y surcos en el
tercio anterior
15  surcos en la mitad anterior de las plantas
20 surcos en mas de la mitad anterior de las plantas

Formacion del pezon.

0 apenas visible, no areola
9 pezoén bien definido, areola lisa y chata didmetro menos de
0.75 cm.

R |

ANEXO No. 2

10 pezon bien definido, areola punteada, borde no levantado,
didmetro menos de 0.75 ¢m.

15 pezéon bien definido, areola punteada, borde levantado,
didmetro mayor 0.75 cm.

CALCULO DE EDAD GESTACIONAL EN SEMANAS

suma de los puntajes de cada parametro
agregar la constante 204
dividir el total dentro de 7

Esto nos dd la edad gestacional en semanas, teniendo un margen de
error de mas o menos 9 dias.




ANEXOD No. 3

CO: FUR: ___ HORA DE NACIMIENTO: FECHA:

AU SEMANA (Se le suma la constante 7 a la AU para obtener la
semana de embarazo)

22 29

23 30

24 31

25 32

26 33

27 34

28 35

29 36

30 37

APGAR: SEXO: PESO

EDAD GESTACIONAL POR DUBOWITZ: YBALLARD:

menos O = 29 semanas

30 - o Rl
32 - 38,
34 — L
36 — S#ca’

VALOR DE PROTEINAS AL NACER: PROTEINAS A LAS 24 Hr.:

PRESENTO SDRI: SI NO:

EVOLUCION:

46

ANEXD No. 4

RELACION CON EDAD GESTACIONAL PESO Y PROTEINAS

TOTALES
EG(S) PESO(GR.) PROTEINAS(GR/ML)
24 690 8.8
25 770 9.0
26 880 9.2
27 1010 9.4
28 1160 96
29 1318 9.9
30 1480 10.1
31 1650 10.3
32 1830 10.6
33 2220 10.8
34 2230 11.0
35 2450 11.2
36 2690 11.4
37 2940 11.6
38 3160 11.8
39 3330 11.9
40 3450 12.0

Ziegler, E.E et al: Iowa, city University de Iowa 1975.
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ANEXO No. 5

SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA IDIOPATICO

Continuacion

ANEXO No. 5

ESTABLECIDA

PROBABLE

POSIBLE

ESTABLECIDA

PROBABLE

POSIBLE

EPIDEMIOLOGIA
Mundial
Predispone la prematurez

Predipone la operacién ce-
sarea {indicaciones)
Predispone la asfixia peri-
natal

Mortalidad mayor en hom-
bres gue en mujeres

2do. gemelo en mayor ries-
go
La evita ia RPM

La evita el RCI

La evita la toxemia mater-
na

Predispone la diabetes ma-
terna

Predispone la hemorragia
materna

Predisposicion familiar

La evitan los corticoides
prenatales

La evita la adiccién de la
madre a la herofna
Secuela pulmonares tard{as

BIOQUIMICA

Acidosis respiratoria
Acidosis metabolica

Disminucion de fosfolipi-
dos saturados

Precedida por baja relacion
L/E en LA y

Precedida por bajo titulo
de agente tensoactivo en el
LA

Hiperbilirrubinemia

Reduccibn del total de se-
roprote inas

Disminucion de fibrinolisi-
nas

Hipopotasemia

Pepsinogeno en pulmon

“SIGNOS CLINICDS
Comienzo cerca del mo-
mento del nacimiento
Retracciones y taquipnea
Grufiido respiratorio
Cianosis
Hipotension general
Rx tordcica caracter{stica
El curso hasta la muerte o
la recuperacién dura3 a5
dias

Estertores inspiratorios Fi-
nos

Hipotermia

Edema periférico

Edema pulmonar

Soplo por CAP

PATOLOGIA

Atelectasia

Lesion a las células epite-
liales

La membrana contiene fi-
brina y productos celuiares

Cuerpos lamelares osmio-
filicosdisminuidos al prin-
cipio, aumentados despu és

Glandulas  suprarrenales

pequefias

Hemaorragia intracraneal

FISIOPATOLOGIA
Compliancia pulmonar re-
ducida

CRF reducida

Mala distensibilidad pul-
monar

Mala estabilidad alveolar
Derivaciones derecha a lzq.
Reducido flujo sanguinea
pulmonar eficaz

Mala perfusion periférica

Mala perfusién renal

Mala conduccién miocardi-
ca

ETIOLOGIA

Deficiencia de agente ten-
soactivo durante la enfer-
medad.

Deficiencia primaria de a-
gente tensoactivo {en ei
ttero)

Estimulo corticoide ausen-
te {en el utero)

Deterioro de la sintesis de
LD o aumento de la des-
truccion, o ambas cosas

Disguncion auténoma
Hipoerfusion pulmonar
primaria

Hipovolemia

En esta tabla se usan las siguientes abreviaturas:

RPM =rotura prolongada de las membranas

(mayor de 16 horas); RCI = retardo del crecimiento intrauterino, CAP=conducto arterioso
patente; CRF = capacidad residual funcional; LA siguido amniotico; L/E=relacibn lecitina/
esfingomielina; LD = lecitina dipalmitoilo.

De Farrel, P.,y Avery, M.E.; Am. Rev. Resp. Dis., 111:657, 1975
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