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l. INTRODUCCION

La Enfermedad de Membrana Hialina e$ una patologia que se
presenta en los recién nacidos, generalmente en los pretérmino, con
una incidencia de 60% en los recién nacidos menores de 28
semanas, entre 15 y 20% de los que tienen 32 a 36 semanas y
cerca del 5% en los mayores de 37 semanas.

El indice albuminaflecitina es una prueba cuantitativa, que nos
ayuda a estimar el grado de maduracién pulmonar fetal y por ende
la presencia o no de Enfermedad de Membrana Hialina (pulmén
inmaduro), a través de la medicién de surfactantes pulmonares en
relacion con la albumina.

El estudio se realizé en el Hospital General de Gineco-obstetricia
del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social (1.G.S.S.), con el
propésito de conocer el grado de maduracién pulmonar fetal y asi
dar tratamiento médico oportuno, con lo que se reduce la morbi-
mortalidad tanto del neonato como de la madre. Se hizo un estudio
descriptivo retrospectivo, del 1 de enero de 1995 al 31 de diciembre
de 1997.

Se documentaron un total de 72 casos, de los cuales 68
neonatos no presentaron EMH con un indice mayor a 55 mg/g.
(pulmén maduro), 2 casos sin EMH correspondieron a un indice
entre 40 a 54 mg/g. (resultado dudoso) y 2 casos presentaron EMH
con un indice menor a 39 mg/g. (pulmén inmaduro).



il. DEFINICION DEL PROBLEMA

El pulmén es el Gltimo 6rgano vital del feto en alcanzar el grado
de madurez necesario para mantener la vida extrauterina. Se ha
demostrado que durante el proceso de maduracion, los pulmones
empiezan a secretar un surfactante. El término surfactante se aplica
a cualquier compuesto que reduce la tension superficial de la
interfase entre el liquido alveolar y el aire ambiental. El surfactante
es una mezcla de lipoproteinas que recubre el interior de los
alveolos y previene el colapso de los mismos 2l final de Ia
expiracion, al disminuir la tensién superficial en su interior. (3,8,)

En casos de parto prematuro, en los cuales existen cantidades
insuficientes de surfactante pulmonar, el recién nacido podria
desarrcllar la patologia conocida como Enfermedad de Membrana
Hialina, en la cual radiclgicamente, ios pulmones presentan un
aspecto caracteristico, aunque no patognoménico, en forma de fino
patron reticulogranular del parénquima y broncograma aéreo, que al
principio suele ser mas prominente en el I6bulo inferior izquierdo
debido a la superposicién de la sombra cardiaca. Patolégicamente
los pulmones tienen un color violdceo oscuro y una consistencia
parecida a la del higado. Microscépicamente hay atelectasia difusa
con congestion de los capilares linfaticos interalveolares. Muchos
de los conductos alveolares, alveolos y bronquiolos respiratorios
estan tapizados por bandas acidéfilas homogéneas o granulosas.
La Enfermedad de Membrana Hialina es la complicacién mas
frecuente del parto prematuro y constituye una de las causas
principales de morbilidad y mortalidad del prematuro. Ocurre
aproximadamente en 60% de los recién nacidos menores de 28
semanas, entre 15 y 20% de los que tienen 32 -36 semanas y cerca
del 5% en los mayores de 37 semanas. (4)

Los factores que influyen en la maduracion pulmonar fetal son
los corticosteroides, prolactina, hormona tiroidea, insulina,
estrogenos, oxitocina, catecolaminas: entre Jas drogas se
mencionan la heroina, xantinas y tabaco. También se pueden
mencionar otros factores como la ruptura prematura de membranas,

el trabajo de parto mismo, enfermedades placentarias y toxemia del
embarazo. (19)

El diagnéstico prenatal de maduraciép pulmonar(fet'al se p_u_ede
realizar con la prueba de fosfatidilglicerol, el indice Iec’:ltlr_la-
esfingomielina, prueba de la agitacién (Clements) y el indice
albumina-lecitina. (3,8,10,14,19,23)

Las pruebas de Madurez Fetal proporcionan al médico con
informacion sobre el estado de desarrollo Fiel surfactante pgimonar ¥y
son una ayuda en la toma de decisiones en relacion 2 los
nacimientos prematuros. Estas pruebas generalmente relacionan
mediciones cualitativas o semi-cuantitativas de 'Ios. compongtes
guimicos o de las propiedades fisicas del liquido amnidtico.

(3,8,10,14,19,23)

Después de la formacién del surfactante en el alveqlo, éste es
transferido al liguido amnidtico y su _ concenn'acm}n puegie
determinarse en muestras de liquido, obteni'dos por amniocentesis.
La concentracién de lecitina aumenta a medida que el feto madura,
mientras que la de albUmina pennanece_constgpte, por lo que, Isu
relacién nos da origen al indice albl]mma’-le.crtlna, que mide los
surfactantes pulmonares en relacion a la albimina. (8,9,14)

El presente estudio se realizara con la intenci.én _de_me}orar:l
diagnéstico de maduracién pulmonar fetal y asi disminuir la morbi-

mortalidad fetal.




lil. JUSTIFICACION

Se sabe que la morbi-mortalidad de los recién nacidos tiene una
relacion inversamente proporcional con la edad gestacional, siendo
la Enfermedad de Membrana Hialina (EMH), la patologia que con
mas frecuencia encontramos en productos de embarazos que no
han llegado a su término, todo debido a la falta de maduracién
pulmonar fetal. (3,4,7)

Las pruebas de maduracién pulmonar fetal se basan en la
medicién cualitativa o cuantitativa de componentes del liquido
amnidtico, el cual se obtiene a fravés de amniocentesis.
(3,8,9,10,12) Dicho procedimiento conlleva pocas complicaciones,
de las que se pueden mencionar escurrimiento de liquido amnidtico
por via vaginal e infeccidn , ambas se presentan con una frecuencia
de una en 200 punciones. (1,4,20)

Se han desarroliado varias pruebas para determinar el grado de
desarrollo pulmonar fetal, tales pruebas son, el indice lecitina-
esfingomielina, medicién de fesfatidilglicerol y la prueba de agitacion
descrita por Clements, las cuales tienen una sensibilidad vy
especificidad que varia segun los autores entre 80 y 90%.
(3,5,7,8,9,14)

Ya que el indice alblUmina-lecitina es la Unica prueba cuantitativa
aplicable a la determinacién de la madurez pulmonar fetal su
interpretacion ofrece una especificidad del 100% y una sensibilidad
del 98-100%. (14,21)

Con ésta prueba puede resolverse embarazos pretérmino con
certeza diagnostica de que habra madurez pulmonar al nacimiento
en aquellos casos en que el bienestar intrauterino se encuentra
comprometido y con ello se contribuirda a disminuir la
morbimortalidad tanto perinatal como materna. (14,21)

— ﬁ,,ﬁ-"‘

V. OBJETIVOS
GENERALES:
Asociar la presencia de enfermedad de membrana hialina
diagnosticada por radiografia de los recién nacidos cuyas

madres fueran estudiadas con el indice albumina/lecitina.

Relacionar la edad de! recién nacido con los niveles de
albumina-lecitina.




V. REVISION BIBLIOGRAFICA

LIQUIDO AMNIOTICO.

Antes de las 15 semanas el liquido amnidtico es formado por
epitelio de recubrimiento del saco amnidtico. En la primera mitad
del embarazo, al parecer el liquido amnidtico proviene del trasudado
de liquido desde el plasma materno, a través de las membranas que
cubren la placenta y el cordon, ya que la composicion de liquido casi
es idéntica 2 la de un trasudado de plasma, salvo una concentracion
de proteinas mucho mas baja. En la segunda mitad del embarazo
hay una mezcla de orina fetal, la cual es hipotonica en relacién al
plasma, conteniendo mayor concentracion de creatinina, urea y
acido Urico, existiendo un descenso progresivo en la osmolaridad
hasta aproximadamente 90% de los plasmatcos y una
concentracién progresiva de los metabolitos urinarios. (,8,11,)

El volumen de liquido airededor de las 10 semanas es alrededor
de 10 ml., a las 20 semanas 350 ml y a las 38 semanas casi un litro.
El liquido amnidtico tiene una densidad baja (1.008) y ligera
alcalinidad (7.2 Ph). (8,14,20)

El liquido amniético circula de la manera siguiente: es deglutido
por el feto, absorbido del aparato digestivo para pasar al torrente
sanguineo, excretado por los rifiones fetales y regresa al final por el
aparato urinario al saco amniético. (8,14,20)

ESTRUCTURA Y MADURACION DEL PULMON FETAL.

DESARROLLO ANATOMICO DEL PULMON.
VIAS AEREAS:

Las vias aéreas definitivas son una serie de tubos ramificados
gue comienzan en la traquea, que a su vez se divide en los
bronquios lobulares, segmentarios y terminales. Hasta la
generacion 16 de bronquiolos las vias aéreas se denominan de
conduccién y en ellas no se realiza intercambio gaseoso alguno:

constituyen lo que se llama espacio muerto anatémico. Los
bronquiolos terminales se ramifican en bronquiolos respiratorios,
que estan conectados a muy escasos alveolos y luego en conductos
y sacos alveolares que forman las ultimas siete generaciones de las
vias aéreas. La zona respiratoria esta constituida por estas siete
ultimas generaciones y en ella se realiza el intercambio gaseoso.
(6,18,19)

A partir de los 24 dias de gestacion se puede identificar la bolsa
laringotragueal, que se desprende del esdfago y dque puede
considerarse como el pulmén primitivo. Esta bolsa, profundizandose
en el mesénquima y bifurcandose, va a dar origen al aparato
respiratorio. (6,18,18)

La zona respiratoria se desarrolla a partir de las 16 semanas,
época en que pueden verse algunos bronguiolos respiratorios
conectados a escasos alveolos cilindricos. Desde las 24-26
semanas es posible diferenciar estructuras alveolares bien definidas
en el pulmon fetal; pero solo al final de la gestacion hay verdaderos
sacos alveolares. A las 30-33 semanas, rapidamente aumenta el
numero de alveoios: maduran las células tipo 1l y aparecen multiples
capilares que rodean las células tipo I. Los alveolos son en esta
época, mas pequefios y menos profundos en comparaciéon con los
definitivos. Entre las 34-36 semanas puede decirse que hay una
real maduracién pulmonar, que se completa a las 37-40 semanas.
De todos los érganos fetales el pulmén es, al final del embarazo, el
mejor preparado para la vida extrauterina, pero sigue
desarrollandose después del nacimiento. (6,18,19)

La irrigacion del pulmoén deriva de la aorta y forma un plexo
capilar muy rico que se sumerge en el mesénquima puimonar.,
Existe una gran distancia entre los capilares aéreos, pero después
de las 22-24 semanas los capilares avanzan y aumentan su
superficie de contacto con la membrana alveolar hasta que el
mesénquima se adelgaza y el endotelio capilar se fusiona con el
epitelio de los alveolos. En las proximas semanas (25-26) el pulmén
puede estar suficientemente maduro como para permitir la sobrevida
del feto. (6,18,19)
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DESARROLLO BIOQUIMICO DEL PULMON FETAL

SURFACTANTE PULMONAR.
COMPOSICION:

La mayor parte de sustancias tensoactivas del pulmon maduro
estan constituidas por fosfatidilcolina (FC) 6 Lecitina.  Otros
fosfolipidos como: fosfatidilglicerol (FG), fosfatidilinositol (FI) y
esfingomielina contribuyen también a la estabilidad de los alveolos
pulmonares. (2,3,5,7,8,15,19)

La FC es una lipoproteina muy saturada, que forma el 83.3% del
surfactante alveolar y el 54.1% del de todo el parénquima pulmonar
(Roney 1,974). (18) Aproximadamente el 3% del surfactante del
pulmén maduro es FG., que existe en mayor concentracién en el
fluido broncoalveolar. El Fl representa una muy pequefia cantidad
de !og compuestos estabilizadores del pulmén; pero aparentemente
seria indispensable, al igual que el FG , para que la lecitina ejerciera
una buena accién surfactante. (7,19)

Estos compuestos tienen como precursores una serie de
sustanpias, entre las que figuran el glicerol, los &cidos grasos
(especialmente los diglicérides), la colina y la etonamina. La
_glucosa aunque en forma indirecta, es probablemente el mas
inportante precursor de la FC. (15,19)

BIOQUIMICA DEL SURFACTANTE PULMONAR

Existen dos pasos enzimaticos que terminan con la produccién de
FC en los neumocitos.

e primer paso enzimatico:

incluye fres reacciones;
Fpsforilaci;ﬁp de la colina; conversion del fosfato de colina en
difosfato citidina; formacién de fosfatidilcolina. (15,19)

Este es el principal paso enzimético para la biosintesis de la
lecitina en el pulmén humano y la unica via eficaz despues
gue el nifio comienza a respirar (Epstein 1,975). (15,19)

e segundo paso enzimatico:

Termina después de tres procesos de metilacion de la fosfatidil-
etanolamina en fosfatidilcolina, sirviendo como donante la s-
adenosiimetionina. (15,19)

Esta via enzimatica se identifica a partir de las 22-24 semanas
de gestacion y permite que el nifio que nace prematuro pueda
sobrevivir. Lo mas significativo en la maduracion pulmonar es
el aumento de la concentracién de FC. a medida que avanza la
gestacion de manera que es total cuando la gestacién ha
completado el 90% de su tiempo, en el humano a las 37
semanas. (15,19)

CONTROL BIOQUIMICO DEL DESARROLLO PU LMONAR

El control bioquimico de la sintesis del surfactante depende de
los sistemas circulatorio y neuroendécrino. Estos actian a nivel
celular y son regulados por enzimas. (19)

En las células la velocidad de las reacciones enziméaticas
depende de numerosos factores; pero muy especialmente de la
actividad de la enzima y de la cantidad de los sustratos o©
precursores. La magnitud de Ia biosintesis de la FC va a depender,
en ultimo término, de estos factores y del equilibrio entre la
velocidad de sintesis y de degradacién de la misma (reacciones
claves) y el reciclaje del surfactante alveolar. (15,19)

Los precursores mas importantes de la FC son los acidos grasos
del plasma, que circulan unidos a la alblimina y faciimente pueden
atravesar los capilares para llegar a la célula alveolar y formar FC.
Los triglicéridos también contribuyen a la formacién de FC (no se
sabe en que proporcién), pero por circular en forma de grandes




particulas no atraviesan los endotelios capilares del puimén. Para
poder llegar a la célula alveolar deben sufrir hidrolisis bajo la accion
de la enzima lipoproteinlipasa. Esta enzima estd bastante bien
representada en el endotelio capilar del tejido pulmonar del feto, lo
cual facilita la utilizacion de los triglicéridos para formar diglicéridos
que unidos a la colina dan origen a FC. (15,19)

La glucosa se transforma, en ‘el pulmén fetal, facilmente en
lipidos (&cidos grasos y glicerol). Esta transformacion es 7-8 veces
mayor que la del adulto, lo cual podria tener significado en la menor
produccién de surfactante cuando hay hipoglicemia. (15,19)

No se sabe muy bien cual es la velocidad de éstos procesos y
cual la cantidad de precursores que se necesitan para formar
suficientes sustancias tensoactivas, pero parece ser que tanto la
concentracion abscluta de dichos precursores como la de FC ya
sintetizada son importantes para la estabilizacién de los alveolos.
(15,19)

Farrel (1,978) ha llamado la importancia sobre la “calidad” de la
FC para asegurar una adecuada funcién. Al final de la gestacion
existiria un remodelamiento de la FC, la cual, sin aumentar en
cantidad, mejoraria en su eficacia. Es posible que los cambios en
las concentraciones de Fl y FG tengan aiguna implicancia en este
fenomeno, pues el surfactante que contiene lecitina, FG y FI
proporciona una estabilidad alveolar mejor que el que solo con tiene
Fl y lecitina, sin FG. (19)

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MADURACION PULMONAR

Numerosos factores contribuyen a regular la biosintesis del
surfactante pulmonar y con seguridad algunas hormonas intervienen
en el control de este proceso, pero se pueden considerar otros
factores implicados. (15,19)

HORMONAS

CORTICOESTEROIDES: _
Los glucocorticoides aceleran la maduracién pulmonar. El

efecto del corticoide se ejerce en cuatro niveles:
Aumenta la sintesis de FC.

Promueve la acumulacion de fosfolipidos en el
pulmén fetal.

Estimula la incorporacién de colina a los diglicéridos
para formar FC.

Aumenta la actividad de la enzima

colinofosfotransferasa.
Los glucocorticoides, al actuar directamente a través del
AMP ciclico, produce una serie de cambios anatomicos,
funcionales y biogquimicos en el pulmén fetal, aumentando:

La superficie alveolar Util para el itercambio gaseoso.

La distensibilidad y estabilidad de la deflacién
pulmonar.

La cantidad de surfactante.

La concentracion y el grado de saturacion de la FC.
(15,19).




PROLACTINA:
Actua sobre la maduracion pulmonar fetal de la siguiente
manera;

El nivel sérico de prolactina aumenta notablemente
cuando aparece el surfactante  pulmonar
(Gluck,1973).

El estrés aumenta tanto la prolactina como la
sintesis de las sustancias tensoactivas. (15,19)

El pulmén del recién nacido de sexo femenino
madura mas temprano que el de los varones (las
primeras tienen mas receptores para prolactina). (19)

Los recién nacidos con niveles séricos elevados de
prolactina en el cordén (sobre 140 ng/ml) rara vez
padecen de membrana hialina (Smith, 1978). (19)

Hamosh (1977), en un estudio controlado, demostré que la
prolactina aumenta la cantidad de fosfolipidos,
fosfatidilcolina y fosfatidilcolina saturada en el pulmén:
mejora la sintesis de surfactante, acelera la maduracion y
aumenta la distensibilidad pulmonar. Su accién la ejerce
probablemente al regular fa lipdlisis y lipogénesis (Meier,
1977), la cual se efectla en intima relacién con los
corticoides. (19)

HORMONA TIROIDEA:
Se cree que la tiroxina aumenta la maduraciéon pulmonar,
aumenta la cantidad de surfactante y promueve algunos
cambios anatémicos que determinan mayor habilidad del
pulmon para mantener una adecuada ventilacién. A partir
de las 32 semanas aumenta paralelamente la hormona
tiroidea y el surfactante. (15,19)

N

INSULINA: N
La insulina inhibe la sintesis de fosfolipidos pulmonares

inducida por los glucocorticoides. (15,19)

ESTROGENOS:
Por estudios experimentales se cree que los estrogenos

aceleran la maduracion del pulmén fetal. La FC aumenta
cuatro veces mientras que la esfingomielina disminuyg C?os
veces, por lo que aumenta el indice lecitinalesﬁngqmiehna
y por lo tanto la calidad de las sustancias_ tensoactivas del
pulmén. Los estrégenos pueden actuar qtrectarnente en el
pumén fetal o a través de la estimulacion de la
secrecrecion de prolactina. (15,19)

OXITOCINA: N
No guarda relacion directa con la maduracién pulmonar,

aunque se ha encontrado relacion entre el parto inducido y
la ausencia de dificultad respiratoria, aparentemente el
estres del parto aumenta la maduracién pulmonar, lo cual
se encuentra mediado por agentes hormonales como el
corticoide y la prolactina. (15,19)

CATECOLAMINAS: -
Se ha encontrado relacion entre la maduracion pulmonar y

el aumento de catecolaminas ya sea endégen:_a_s o
exbgenas. Las catecolaminas aumeqtan ta_establhdad
pulmonar y el indice lecitina/esfingomielina, estl.mulapdo la
liberacion de FC saturada desde los neumocitos tipo il.

(15,19)

DROGAS

HEROINA: ,
Los hijos de madres adictas a la heroina rara vez padecen

de membrana hialina, lo cual puede ser secundario a la
estimulacion de liberacion de prolactina, por la heroina.

(19)




XANTINAS:

.Los derivados de las xantinas aumentan en form
importante el AMP ciclico al bloguear a la ft:-s;fodies«terasaEl
que es .Ia responsable de la degradacion de esta sustancia]
|/__\I(’;c:s niveles de AMP ciclico favorecen la sintesis tanto dé
2 ~como de _e§flngom:eltna en el nivel pulmonar y al
esantegrar glicbgeno aumenta la cantidad de sustrat
necesario para esta sintesis. (19) ’

TABAQUISMO:

Se ha observado que los hijos de madres fumadoras son mas

pequefios, pero tienen menor inci ;
membrana hialina. (19) incidencia de padecer

OTROS FACTORES

ee“t.a';‘a_maucllurac:ivzfm pulmonar no es siempre paralela a la edad
gnfe nc::g:c; ﬁumlerosos factores pueden influir en ella. Algunas
es placentarias (hemorragias, p! irc
i ==, Pl gias, placenta circunvalada)
maternas (toxemia f i ia
L Sriemmetade T , hefropatias, anemia
) 1 @ narcoticos y otras que signifi :
o que significan estrés),
pagt;g;n proic:ngad? de membranas y el trabajo de parto mize.mli
acelerar la sintesis del surfact
o : | ante. Factores genéticos
mbién se han descrito en relacién a la maduracién pulmor?ar. (19)

SECRECION DEL SURFACTANTE PULMONAR:

Las i i
osmioﬁ“scissmzcizjeiir;ssoe;ctlv_as gue se acumulan en las inclusiones
aminares de los neumocit ‘
secretadas hacia la cavid e L cii
ad alveolar por exocitosi i
; : osis. La secrecic
e : : ecion no
L ;230 dL_:c:e inmediatamente después de la biosintesis, sino después
minutos por lo general. (8,14,19)

*

Esta secrecién estd regulada por el sistema nervioso. El
surfactante alveolar es absorbido por los linfaticos, eliminado por las
vias aéreas y deglutido, fagocitado por jos macrofagos alveolares y
degradado por enzimas locales. Gran parte del surfactante recircula
ahorrando sintesis “de novo’, de ésta sustancia. Al final, la cantidad
de surfactante disponible depende del equilibrio entre la produccion
y la eliminacion de él por las diferentes vias sugeridas y asi
numerosos factores pueden interferir en uno U ofro proceso,

alterando el equilibrio. (8,14,19)

ACCION DEL SURFACTANTE PULMONAR:

Las sustancias tensoactivas son las encargadas de disminuir |a
tension superficial y mantener la estabilidad de los alveolos
pulmonares. (3,7,8,9,14,17,19,23)

La tension superficial es un fenémeno que ocurre en cualquier
interfase aire liquido y resulta de la diferencia en las atracciones
intermoleculares. El alveolo se comporta como una esfera que
modifica su radio; aumenta durante la inspiracion y disminuye
durante la espiracién. Como la tensién de las paredes de una
esfera es inversamente proporcional al radio (teorema de Laplace).
La tension de las paredes es minima durante la inspiracién, pero
aumenta mucho durante la espiracion; y si no existiera el surfactante
que reviste los alveolos éstos se colapsarian, lo cual significa un
deterioro de la funcién respiratoria con aparicion de hipoxemia,
acidosis, hipercapnia, edema pulmonar, shock & hipoperfusién.

(8,13,19)

El surfactante pulmonar al disminuir la tension superficial,
permite que el vaciamiento aéreo sea mas lento y que el intercambio
gaseoso entre el espacio alveolar y los capilares sea mas completo,
mejorando asi la funcién pulmonar.




Disminucion: de la capacidad funcional residual
de la distensibilidad pulmonar ,
de la estabilidad alveolar y ’
de la reabsorcion de los liquidos corporales.

del trabajo respiratorio,
de la presién de apertura y
del tono capilar. (8,19)

Aumento:

ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA.

! Lg Ier:;l‘ermedad de membrana hialina (EMH), es la causa
gogfrpa E:tamuertfe en deldperiodo neonatal, encontrandose en un
. enfermedad se presenta fundamental
pretérminos; la frecuencia es inversam or el
‘ : ente proporcional a la ed
g;;cn:;;; gsarln;;so. C;cuznée en aproximadamente el 60% de Ii:
_ ores de 28 semanas, entre el 15-20% de |
: 0os
gzr;‘e;nn :sg-?asr :imanas y en cerca del 5% de los mayores dqu$
sen : ez se encuentra en recién nacid Srmi
incidencia es mayor en los hij s o -
jos de madres diabéti
de las 37 semanas, emb Alti s
. ~sen arazos multiples, cesarea, parto rapi
asfixia e historia de hijos previamente afectos. (4) Raakali

(CREE) fracalzo fn de! dt_—:-sarroilo de la capacidad funcional residual
ik gicos s:nr :':c_la de los pulmones afectos a tornarse
: ciona con altas tensiones superfici

carencia de surfactante. A medid D eiibed
‘ . a que avanza la edad gestaci

aumenta la cantidad de fosfolipi Stk
i olipidos que son sintetizad

:g:aﬁgggiiss etr: ta_s ce{lu!as alveolares tipo Il. Estos agentes agt?vog

acia el interior del alveolo, reduci i

superficial y ayudando a mante oo o

/ _ ner la estabilidad alveolar, al i i

E:SCOIBESpSO espiratorio de los espacios aéreos pequefios ,A pI:rtﬁ"f gg

A Temanas, generalmente se encuentran ya. hiveles de

nte pulmonar maduro. La sintesis del surfactante en los

-

alveolos depende en parte de la normalidad del pH, temperatura y
perfusion del érgano. Se puede suprimir esta sintesis por asfixia,
hipoxemia e isquemia pulmonar, sobre todo asociada a hipovolemia,

hipotension e hipotermia. (4)

La atelectasia alveolar, la formacion de membrana hialina y el
edema intersticial hacen a los pulmones menos distensibles,
requiriéndose mayores presiones para expandir las pequefas vias
aéreas y alveolos. En estos pretérminos, la porcién inferior de la
pared toracica es retraida por el diafragma cuando éste desciende Y
la presion intratoracica se hace negativa; de este modo, se limita la
cuantia de la presion intratoracica, con tendencia a la formacion de
atelectasia. La acentuada distensibilidad de la pared toracica del
pretérmino ofrece menos resistencia que la del neonato a término
frente a la tendencia fisiolégica de los pulmones al colapso. Asi, al
final de la espiracion, el volumen pulmonar Y toracico tienden a
aproximarse al volumen residual, produciéndose atelectasia. (4)

La deficiente sintesis 0 liberacion de surfactante, unido a las
pequefias unidades respiratorias y a la complacencia de la pared
toracica, dan origen a atelectasias, lo que causa la existencia de
alveolos perfundidos pero no ventilados y por tanto a hipoxia. La
distensibilidad pulmonar reducida, el pequefio volumen corriente, el
aumento del espacio muerto fisiolégico, el mayor del trabajo
respiratorio y eventualmente, la insuficiente ventilacion alveolar, son
causa de hipercapnia. La combinacién de hipercapnia, hipoxia ¥
acidosis producen vasoconstriccion de las arterias pulmonares con
aumento del cortocircuito derecha-izquierda a traves del agujero
oval, del conducto arterioso ¥ del propio parénquima pulmonar. El
flujo pulmonar se reduce, con jesion isquémica de las células que
producen surfactante del lecho vascular, dando origen al paso de un

material proteico hacia los espacios alveolares. (4)

En lo referido a las manifestaciones clinicas, los signos de la
EMH se presentan a los pocos minutos de nacer. la taquipnea es
superior a 60/min., quejido importante (a menudo audible),
retracciones subcostales € intercostales, aleteo nasal y mala
coloracién. Hay cianosis progresiva que, a menudo, mejora poco




con _Ia aqmlmstracién de oxigeno. A la auscultacién, los sonidos
;espirstorlos pueden ser normales o estar disminuidos, con aspera
ecjsr;::;oad tl.%bular, thlDdlendose constatar en la inspiracién profunda
res finos, sobre todo en la zo i
: na posterior de las base
S
pulmonares. El curso natural se caracteriza por empeoramiento
gﬁgéziwg de Ioz Stg]nos de déficit de oxigeno y agobio respiratorio
escender la tension arterial y | ,
. _ a temperatura corporal
2;r?::tar la fatiga, la cianosis y la palidez; a medida que el Fé:uadrg
<t emperora, el quejr_do disminuye e incluso llega a
- essa_parg:cer. Cuando el nifio se agota, se presenta apnea y
era_cir?tn |r'regula_r. que son signos de mal prondstico y requieren
toratii umle c:: inmediate. También pueden existir edema, ileo y
: %rzs. yando hay una rapida progresion de la enfe,rmedad
; :S pirafor:-' signos IdeEasfma secundaria a apnea o insuﬁciencia;
ia parcial. En los casos grav ini
es, el cuadro clinico pu
: . ede
;rggi;;?:rir hasta iIa mulerte, pero en los casos moderados, los ;gnos
as suelen alcanzar su maxim ‘
o al tercer dia, mej
K : _ , mejorando
gezd:irgjén;eda Ip;arhr dz entonces. El fallecimiento se produce rara
el tercer dia excepto en los nifi
. oS cuyo cur
sido retrasado por el tratamiento. (4) ! o fetalhe

y
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DIAGNOSTICO DE MADURACION PULMONAR FETAL.

La mortalidad neonatal en los recién nacidos de bajo peso sé€
relaciona en forma inversa con la edad gestacional al nacimiento.
En América Latina la mortalidad neonatal de los recién nacidos de
bajo peso, a las 37 semanas de gestacion es de 2.5% ascendiendo
a valores de 41% a las 30 semanas y de 88% a las 25 semanas.
Por ello es que gran parte de los esquemas terapéuticos clinicos,
han desarroliado como uno de sus objetivos la prolongacion de la
gestacion con el fin de abatir asi la mortalidad en el periodo

neonatal. (4,8)

Estudiando los factores asociados con la mortalidad neonatal, se
hace evidente que €l mas estrechamente asociado es la
enfermedad de membrana hialina (EMH), hallandose en mas del
70% de los recién nacidos fallecidos con un peso al nacer menor de
2500 gramos. A su Vez, la incidencia de EMH tiene, también, una
relacién inversa con la edad gestacional. Ello permite plantear, por
lo tanto, la hipdtesis de que ja mortalidad en el periodo neonatal se
asocia con la edad gestacional, a través de la ocurrencia o no de
EMH, la cual seria determinada por la edad gestacional del feto al
momento de nacer. Cuando se comparan las curvas de mortalidad
neonatal en funcion de la edad gestacional en neonatos de bajo
peso al nacer, con y sin EMH, la mortalidad en los neonatos sin
EMH es significativamente menor que en los que si presentan EMH.

(4,5,7,8,14,19,21)

Esta diferencia significativa persiste hasta el término de la
gestacion. En funcion de estos hechos, es posible cambiar el
objetivo en el enfoque terapéutico de algunas patologias
gestacionales, buscando ya no prolongar la gestacion, sino evitar la
ocurrencia de EMH, cualquiera sea la edad gestacional considerada,
a fin de obtener en ésta forma un descenso en la mortalidad
neonatal precoz. Este enfoque ha tenido una gran aceptacion en la
actualidad, apoyandose mayormente en el diagnostico prenatal de la
probabiiidad de desarrollar una EMH, a través de estudios de

maduracién pulmonar fetal. (4,8,14,19.2‘1)
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Durante la vida intrauteri
uterina, el pulmé
. ; i tterina, el pulmon fetal segrega liqui
£ fari‘;‘;r;t';'elizlhaezladzag;f;daerea superior. Este quSidoggl Illlg;f: aelg
; SR 0 en su mayori

h yoria, pasa s
ai;:?ét?;ohqmdo amnidtico, es de ésta mane?-a ngoel-;nae ifrir?\cx:_lon
surfactant'e dz?are;cep elementos componentes del (:farlrtl:I ulld'o
Slarado d puimon fetal, posibilitando su deteccion y asi -

e maduracion pulmonar fetal. (8,11,19) y asi estimar

Se han

2= IS:S;;reorga?o numerosos procedimientos para detectar

amnictico.  Estas ntes componentes del surfactante en el quuidg

companente detenn'pnfbas pueden cuantificar directamente un

la determinacién c;na 0, 0 pueden estimar su presencia mediante

& hrictico: por 6 ;‘; propiedades fisicas conferidas al liquid

métodos emplea do: pz‘;af;iealﬁz:’rr;?nardfet:l. Son numerosog Io:

fetal que el grado de maduracio

métogo LI‘:;ugl'?as veces pyede existir una desc:arien’:acit:’:'nnagulmmar
que brinde los mejores resuitados. (8,11,19) Sre3E

De los mé iagnosti
métodos de diagnostico de maduracion pulmonar fetal, los

mas empleados fFundi
| y difundidos en .
mencionar los siguientes: nuestro madie =& [UPCR

PRUEBA DE LA AGITACION

Esta i
e dp;r;zgasgsfc?ta por Clements, ha adquirido una gran
2k eqmp;)s > : oc;lo, a la ;encillez de su realizacién y pogr no
= ferir. quipcs e femaies ni pgrsonai altamente adiestrado
el nte la pfgsenC|a de sustancias de acciéﬁ
i o e |qu!d0 amnidtico, a través de la capacidad de €
urbujas estables por agitacion en dife?eﬁf::

soluciones, en presenci
(8.9.14.23) presencia de etanol al 95% (volumen a volumen).

Se consid

e
AmniGtion diluidr:laqlge un resultado es positivo cuando el liquido
mitad del suero fisioldgico, al ser agitado en un
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tubo, forma un anillo continuo de espuma, por més de 15 minutos,
dicho resultado se asocia a pulmén fetal maduro. Cuando la
cantidad y/o calidad de surfactante no son adecuadas, no s€ logra
un anillo continuo de espuma estable por 15 minutos, aun utilizando
liquido amnidtico  sin diluir. | En éste caso el resultado es
considerado como negativo, interpretandose como perteneciente a
un pulmén fetal inmaduro. Cuando dicho anillo esta presente
exclusivamente en el tubo con liquido amnistico sin diluir ¥ ausente
en el otro, considera el resultado como dudoso. (8,9,14,23)

El valor predictivo de un resultado positivo (pulmoén fetal

maduro), es muy elevado estando situado entre 99-100%. Ello
significa que un resultado positivo en la prueba de agitacion, es
aftamente indicativo de que de interrumpirse la gestacion en
neonato no sufrira EMH en mas del 99% de los casos. El valor
predictivo de un resultado negativo (pulmon fetal inmaduro), es ya
mas variable hallandose entre 10 y 92% segun diferentes autores.
Un resultado inmaduro indica un riesgo elevado de desarrollar una
EMH. El valor predictivo de un resultado dudoso es muy discutido

habiendo autores gque No lo consignan. (8,9,14,23)

La contaminacion del liquido amniotico con sangre © meconio

altera los resultados de la prueba de agitacion. Debido a ello, es
que no se recomienda utilizarla en caso de tener liquido amnidtico
en gue se sospeche 0 confirme la contaminacion con sustancias de
ese tipo. La capacidad diagnostica de la prueba de la agitacion

parece nO modificarse en casos de gestaciones con patologia
sobreagregada, por lo cual su utilizacién no reconoce mas
limitaciones que las contaminaciones antes sefaladas. (8,91 4 23)

INDICE LECITINNESFINGOMIELINA:

ona a 0 grades centigrados, €s
les fosfolipidos componentes de complejo
Su concentracion comienza a aumentar en el

e las 26-28 semanas de gestacion en el
z, es un fosfolipido sin accion

La lecitina precipitada por acetl
uno de los principa
surfactante pulmonar.
liquido amniético a partir d
humano. La esfingomielina, a su ve
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tensoacti

surfacta?x\t/ea., Sgtaari?;rtpente no relacionado con el complej
amniético  a mcedi'c(jane Su cancentracion estable en el Ii e
(3.8,9,10,12,13,14,20 21 P la gestaci i
concentraciones de leciti ) L Gluck en 1,971 relacionémonl
como una constante i tna 2 la de esfingomielina, utilizando ’IaS
B i o concontre interna evitando asi errores originado -
& unaresiingomiel cion de liquido amnistico. (8) El © enfie
en capa fina uni ;nf}. (indice L/E) determinado por crom ‘:‘-tDClen"te
densitometria !'élpida;(;:".mansmnaI y medida por Pianimetr?aograﬁa
actualidad en uno de G]‘nte se popularizd, convirtiéndose I
pulmonar fetal mas utili os métodos diagndsticos de maduen"la
Wi un valor d 1ize’:do_s. Desde su publicacion original rGac:on
ﬁulmén ol pe s E:E q'tf;d\llzfolr-l;liim?tlagéorl de 2.0 era indica,do:ugz
asta el dia cie = limrte ge método se ha manteni
(3,8,9.,10,12,13,14,20,:21.2hso)y o freyee CUestionami;?io

El valor icti
N t;?;eilg:lr:o ;j;e é:gno'resuitado inmaduro (L/E menor de 2
identificar a los nifios que %. La sensibilidad del métod o
con la prueba de | que van a desarrollar una EMH es o
valores del iﬂdiceaLJE'iE!;m-a c'6|n' debido a la ocurrencia dem;ﬁc;_lr =
atribuido UE iguales o mayores de 2.0 i
. ritOblaStosisg?:::FK;r;es cofrla diferentes patologl;aS'EllciC)iagaétiildo
r confli s : as,
(3891012,13,14,2021,23) "8 RT3 SUImicHts S an

El aumento de Iz inci
a incidencia de f e

con este mét . e falsos diagnéstic
gon este método de gestaciones en diabéioas, ha vt
(LE Mayor o igiiarl) T? (;E)Stos casos un valor critico mé: ::gsngs
diagnosti ) .0), en intent p ado
gnéstica del método, (3,6.9,10,12,13,140 2153 R capaciicd

Otros aut :
ores consider 5
sustituirse el indi an que en éste tipo d :
indi . po de pacie
La presencia deCZaLr{E por otros _metodos de mejor ?,aiormf:é.d?be
materna, alteran el viﬁg' Zlelco”'ov secreciones vaginalez u'(;trl_jvo.
g r del indi na
predictivo ; del indice LJ/E, o
, no debiendo utilizarse el métod{: F;nr ét;szargco tsu o
e tener un
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fiquido amniotico
(3,8,9,1 0,12,13,1 4,20,21,23)

contaminado  con dichas  sustancias.

detectar una enfermedad de

ice LE para
es entre 62-98%. (8)

La especificidad del ind
gun los autor

membrana hialina, varia se

FOSFATIDiLGLiCEROL‘:

Se trata de un fosfolipido de aparicion
proceso de maduracién pulmonar fetal.

se le detecta en el liquido amniético parti
de gestacion, pudiendo ser detectado mas precozmente en

gestaciones con patologia. Sy funcion en la fisiologia del complejo
surfactante no €S del todo clara, pero sé piensa que complementa la
accion de la leciting, estabilizando las superficies bronguiolo-
alveolares ¥ mejorando asi, |a accién tensoactiva de la lecitina. Se
je ha utilizado como indicador de maduracién pulmonar fetal desde
el afio 1,976, adquiriendo en los vltimos afios una gran popularidad.
Su deteccion se realiza utilizando la cromatografia en capa fina uni 6

pidimensional, pudiendo ser realizada junto con la determinacion del
desarrollado métodos

indice UE . En los glimes afos se han
inmunoquimicos para su identificacion més rapida (amniostat FLM

Test R). (2,3,5,7,8,9,13,1 4,16,17,21,23)

tardia en la cronologia del
En gestaciones normales,
r de las 34-35 semanas

E| valor predictivo de la presencia de fosfatidilglicerol (FG), como
indicador de no ocurrencia de EMH es de 98-100%. Ello significa
que de 98-100% de los casos con FG presentes antes del parto, no

[ El valor predictivo de

desarrollaran una EMH luego del nacimiento.
la ausencia de FG. de la ocurrencia de EMH es

variable situdndose entre 7-100%. (2,3,5,7,8,9.13,14,16,17,21 ,23)
sente para identificar a los fetos que
na EMH, es variable con valores queé
s algo menor, con valores
la capacidad diagnostica
iones de madres

La sensibilidad del FG au
posteriormente d
oscilan entre 78-100%.
de 30-100%. Es importante dest
de la presencia de FG no

esarrollaran u
La especificidad e
acar que
se altera en gestac
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diabéticas, por lo cual, se le consid
S ' era como < ; £ s
de eleccion en estos casos. (2_3157'8!9,13,14lflnsr1n$t§;i%g)lagnosttco

: El FG se ha utilizado asimismo, como mé o

diagnostico de madurez pulmonar fetal en Zfsichij:nzlse ccizn ol
prematura de membranas ovulares, con obtencion del I'mn'Jra
?;;Eiftg:o Sor via vaginal. Ello se fundamentaria en el heclio qitc}le“dol
[P szn;re eln r::;zdo no se modificaria frente a contaminacior;ees
o . oo :obo semen. La experiencia en estas gestantes
ocurrencié de un f:\T;oa;?aic;nggﬁcl‘%seshu?nf:nmfAE :_”ER .

. ., . e a
g:ct;;:r?;amg;clon de' liquido am_niético con FG. prorgea;i:r:?eadzalﬁ:
demostra%o tJnegr;‘atch (E. Coli). _ Investigando este punto se ha
e meqdle ay otras bap'terlas que poseen FG. el cual es
Ello ha creado I]aan;tgqi?gmug:cc;zr;T 2?}?0 o G e e
' g 5 . S

por via transvaginal para detectar la prezgrc:g: gz Il%ﬂd;u?drir;?;otg:r,

origen a falsos diagndstice [ inacié
- ol (5'22)9 s debido a contaminacién bacteriana por

La centrifugacion de la m

: ‘ uestra es capaz de separa

g:%eon %aecten?po, del originado en el pulmén fetal. pEsﬁZd?;an% 3;?

velocjdadescusivo puro de E. Coli centrifugado a diferentes

desaparece,' . constato que todo el FG de origen bacteriano

o mayerzsadeell1s88(r}e:adznte, cuando las fuerzas centrifugadas

: ; g. durante 15 minuto indicari

i ) ' s. Ello indica

estfu?;tuiz c:Eg;Terit;:aat:teri:anoll posiblemente se hall adheridgaaqulg
ura na. a2 realizacién cui

r ' vidadosa d

procedimiento, posiblemente prevendria la ocurrencia dee fatlessctz

La aparicic 3 i
recoieccrd ! éc;n Hdezj igf. es un metodo_ diagnéstico que emplea la
e oon de ;mb amnictico mediante un apdsito vulvar en
e inoranas ovulares rotas. Esta forma no invasiva
L rUtinariacua para la madre y el feto y puede emplearse
e por persopa! de enfermeria. La capacidad
que tiene el procedimiento de identificar el FG en el
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aposito vulvar es comparable a la que se emplea con liquido
amniodtico obtenido por amniocentesis, confirmando su utilidad y
ventajas en el manejo de gestaciones de pretérmino con

membranas ovulares rotas. (2,3,5,7,8,9,13,14,16,17,21,23)

INDICE ALBUMINA/LECITINA:

El principal constituyente tensoactivo del surfactante pulmonar,
como ya se menciono, es la leciting, la cual aumenta a medida que
aumenta el embarazo. El surfactante es transferido al liquido
amniético y puede determinarse en muestras de liquido obtenidas
por amniocentesis. El liquido amnidtico contiene también
determinas cantidades de otros fosfolipidos (como la esfingomielina)
y proteinas (como la albimina). La concentracién de lecitina
aumenta a medida que el feto madura, mientras que en el ensayo
TDx Madurez Fetal Il (TDx FLM 1), mide los surfactantes
pulmonares en relacion a la alblmina, la cual se mantiene constante
durante todo el embarazo, sus resultados se expresan en forma de

cociente surfactante/albumina. (9,14)

El TDx FLM I, es un sistema de reactivos para la medicion
cuantitativa del cociente entre el surfactante y la albimina del liquido
amnictico, para la estimacion de la madurez del pulmén fetal. (9,14)

un nivel de proteina que es

independiente de la funcién pulmonar y permanece relativamente
constante a través de los Ultimos meses de gestacion. El comienzo
de la madurez pulmonar se traduce en un aumento de la cantidad
de surfactante en relacién a los otros componentes del liquido

amniético. En el procedimiento del ensayo TDx FLM lI, se agrega
un colorante fluorescente a la muestra de liquido amnidtico, el
colorante se reparte entre la albumina y los agregados formados por
el surfactante. Las moléculas del colorante asociadas a la albumina
se ven limitadas en su movimiento y quedan expuestas a un medio

polar, en consecuencia, la duracién de su vida de fluorescencia
disminuye y se mantiene un

El liquido amni6tico tiene

alto nivel de polarizacion. Cuando se
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une al surfactante, el colorante

T i ,_ : gqueda en un medio de i

e p%r is 293: una ylda“de fluorescencia de mr;tglalrldad

gl a polarizacion mas baja. La distribucié >

o it os lc:omponenteg “proteina” y “surfz:':c:’can*te’rI o

L e , s lo que c,"onstrtuye la manera de determi v
urfactante/albimina presente en la muestra (SFT:)"EIT 1

La relacién preci
recisa entre el.coci

: iz .cociente surf B
polarizacion : urfactante/a
B e e generancliiuzn:;a '

; . ensayan los calib curva
cocientes su e ibradores FLM :
calibracién r:saﬁamelalbumma conocidos y se almac,:e?'sl;emcontlenen
se calculan a par?nfje' Los resultados de las muestras descg::: s

r de la curva de calibracion aimacenada. (9 104::)'das

El ensayo TDx FLM
Sl Il no debera utili

amnidtico esté : . lizarse cuand iaui
meconio, ya ;eugo d?ﬁgngggt con orina materna, bilirrubinc; esla!rl,gtr‘édg
2B oo, (0,14) a_lmlnantes pueden alterar los resultados

Para realizar el ensa
. yo TDx FLM 1l ; P
por am ; : , se obtien s s
inmadur:el:: Zr;t?n: & unacanticad da 260 ul, coi;;g:;g:dimmonco
intermedios de 48?554d?n§/2 r'}?alr% Lo il Ny valores
ma . eba dudosa :

yores de 55 mg/g. (puimén fetal maduro). (9)1 i) Valoes. SReings
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EJECUCION DE LA INVESTIGACION:

Se revisaron los libros del area de laboratorio, anotando el
numero de registro clinico de las pacientes a las que se les realizo la
prueba albumina-lecitina y que cumplieroncon los criterios de
inclusion y exclusiéon. Posteriormente se acudio al archive de
registros médicos, para revisar los expedientes y obtener Ia
informacién necesaria para llenar la boleta de recoleccion de datos.
Se tabularon y analizaron los datos obtenidos.

VARIABLES A ESTUDIAR

NOMBRE DE  DEFINICION DEFINICION  ESCALA DE UNIDAD DE
LA VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION MEDIDA
Edad ges- Tiempo transcu-  Dato tomado  Numérica Semanas
tacional rrido desde el del expedien-

inicio del emba- clinico

razo, evaluado

por UR y/o USG.
Edad del Tiempo asignado  Dato tomado Numérica  Semanas
neonato al neonato porel  del expedien-

método de ca- te clinico

purro
Enfermedad  Patologia que se Dato tomado  Nominal Rx.
de membra-  caracterizaporla  del expedien-
hialina presencia de exu-  te clinico

dados hialinos en

los alveolos o por

los hallazgos ra-

diolégicos carac-

teristicos.
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VIl. PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

ia de Enfermedad de Membrana

i tre la presencia de El dac .
Remﬂgl‘i:: y los salores del indice albumlnaﬂecitma
Enero 1995 a Diciembre 1997.

FUENTE: Datos de expedientes clinicos.
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CUADRO No. 2

Relacién entre el indice albumi iti
umina/lecitina con la eda
recién nacido @ dadal
Enero 1995 a Diciembre 1997.

FUENTE: Datos de expedientes clinicos.
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Vill. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

Se revisaron un total de 72 registros clinicos de pacientes a las
que se les realizo la prueba indice albuminallecitina.

Se presentaron dos casos de Enfermedad de Membrana Hialina
siendo estos bien diagnosticados por el indice albumina/lecitina
como pulmon fetal inmaduro, la edad dada a los neonatos fue de 36
semanas. La prematurez es un factor predisponente de riesgo, que
guarda relacién inversamente proporcional con la presencia de
Enfermedad de Membrana Hialina. Los dos neonatos fueron
producto de madres preeclampticas, que no tuvieron control
prenatal. La preeclampsia también se ha descrito como un factor de
riesgo, ya que Se€ asocia con la presencia de retardo en el
crecimiento intrauterino, el cual predispone al feto a presentar un
menor desarrollo pulmonar. De importante mencion es la falta de
las pacientes a su control prenatal, el cual disminuiria la incidencia
de muchas patologias, entre ellas la Enfermedad de Membrana
Hialina, cuya sospecha €s importante para el pronto inicio del
tratamiento con esteroides.

Hubo dos casos en los cuales el indice albumina/lecitina era
dudoso (de 40 a 54 mg/g.). Estos casos no se asociaron a la
presencia de Enfermedad de Membrana Hialina. Las madres fueron
tratadas con esteroides por 2 y 3 semanas respectivamente en cada
caso. Posterior a la realizacién de dicha prueba, no s€ hizo un
control del indice albimina/lecitina en la etapa de preparto, ya que
las pacientes volvieron a consuitar, pero con un trabajo de parto
activo ya establecido. Al momento de nacer ya ambos recién
nacidos tenian 37 semanas de gestacion por capurro. Es dificil
determinar en estos dos casos si la ausencia de Enfermedad de
Membrana Hialina s debida a la administracion de esteroides o 2l
tiempo transcurrido antes del parto. Habra que tomar en cuenta que
tanto los esteroides como la mayor edad gestacional son factores
que solos o en combinacién  disminuyen la incidencia de
Enfermedad de Membrana Hialina.
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De los recién nacidos pretérmino ninguno con indice albumina-
lecitina mayor a 55 mg/g. presenté Enfemedad de Membrana Hialina
(8 casos). Todos tuvieron tratamiento con esteroides
(betametasona) y no existia otro factor para asociar la ausencia de
EMH, por lo que se atribuye dicha ausencia al uso de esteroides en
la etapa preparto. Los recién nacidos a término (62 casos) no
presentaron Enfermedad de Membrana Hialina y el tltimo control del
indice albumina/lecitina fue mayor a 55 mg/g. (que nos indica
pulmén fetal maduro) en 60 de estos casos.

Se encontraron 68 casos sin EMH, todos con un indice
albumina/lecitina maduro (mayor de 55 mg/g.).
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X. CONCLUSIONES

El indice albumina/lecitina menor © igual a 39 mg/g. pronostico
al 100% de los pacientes pretérmino que 'pn_asent';ron
Enfermedad de Membrana Hialina (2 casos) Y el indice mayor
o igual a 55 mg/g. pronosticd al 100% de los pacientes
pretérmino que no presentaron Enfermedad de Membrana

Hialina (8 casos).

El indice albuminallecitina es una prueba _conﬁable, con una
capacidad diagnostica adecuada para tnfenr. maduracion
pulmonar fetal, tomando en cuenta la exactitud de sus

resultados.




X. RECOMENDACIONES

1. Seguir utilizando indi
It el indice albami i
misduracion pukronar fetal bumina/lecitina como prueba de

2.Las pacientes
T que tengan result : :
iniciarles : ados inmadur
tratamiento con esteroides (betametasanac;s p:rad:difsols!
' vitar la

presencia de Enfe
iy rmdedad de Membrana Hialina en el recién

asi como en laboratorios
reali - » Ya que actualmente di
zada en el Instituto Guatemalteco de Seguridlzzasg;lzlba .

4. Brindar ici i
el servicio de dicha prueba a pacientes no afiliadas al IGSS

en la medida de lo posi
. osib AT i
miortalidad fecnatal posible, para disminuir la incidencia de morbi-

5. Concientizz i
ntizar a las pacientes de la importancia del control prenatal
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Xl RESUMEN

Se efectué un estudio de tipo descriptivo retrospectivo en 72
registros clinicos de pacientes a las que sé les realizé la prueba
indice albumina/lecitina, 2 través de amniocentesis, en el Hospital
General de Gineco-obstetricia del Instituto  Guatemalteco de
Seguridad Social (1.G.S.8.), durante el periodo del uno de enero de
1995 al treinta y uno de diciembre de 1997, con el fin de conocer la

capacidad diagnostica de la prueba para inferir maduracion
pulmonar fetal.

Del total de pacientes sometidas a esta prueba se encontraron
70 casos de recién nacidos que no presentaron Enfermedad de
Membrana Hialina, con un indice albUmina/flecitina mayor de 55
mg/g. (pulmén maduro) en 68 de los casos y un indice de 40 a 54
mglg. (resultado dudoso) en dos de los casos. En dos casos se
presento Emfemedad de Membrana Hialina con un indice menor de

39 mg/g. (pulmon inmaduro).

En base a los resultados encontrados se recomienda realizar 1a
prueba indice albuiminalflecitina en etapa pretérmino a pacientes con
embarazo de alto riesgo, para mejorar el pronéstico tanto materno

como fetal.
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Xill. ANEXOS

" ANEXO 1

' BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS:

1.  Numero de registro clinico:

2. Edad de la madre: anos
3. Edad gestacional: FUR semanas
AU semanas

4. Resultado del indice albimina-lecitina:
Menor de 39 mg/g

Ce 40 a 54 mg/g
Mayor de 55 mg/g

5.  Edad del recién nacido dada por capurro:

6. Enfermedad de membrana hialina

| Si
Grado |
Grado li
Grado Il
No
39




DISTRIBUCION DE LAS MADRES POR GRUPO ETAREO
DE ENERO DE 1995 A DICIEMBRE DE 1998.

3

B MENORES DE 20 ARO
@DE21A 30 ANOS
DIDE 31 A 40 AROS
O TOTAL

FRECUENCIA

FUENTE: Datos del trabajo de campo. |
a]
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