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FACTORES PERINATALES COMO PREDICTORES DE SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD DE
MEMBRANA HIALINA.

Obijetivo: Determinar los factores de riesgo asociadosealgor severidad de EMH.
Materiales y Métodos Estudio observacional con componente analitfpm ¢asos y controles.

Resultados Total de pacientes 64, 13 (20.3%) con EMH seyefd EMH leve moderada. Se encontré
relacion entre la ruptura prematura de membraaagdarea sin trabajo de parto, la asfixia-acidetsy la
infeccidon neonatal temprana con mayor requerimisotfactante p<0.05. La PMVA requerida fue mayor
en los hijos de madre diabética y los recién nacidon asfixia-acidosis fetal p<0.05. El tiempo de
ventilacion mecanica fue menor en los que recibieesteroides antenatales p<0.05. Se encontré una
tendencia para presentar EMH severa en los pasieote diabetes gestacional, quienes tuvieron uto par
por ceséarea sin haber iniciado el trabajo de paftvieron el antecedente de hemorragia del terioceestre.

Conclusiones No se encontraron diferencias significativas es Variables de Diabetes gestacional,
Hemorragia del tercer trimestre y cesarea sin jmat& parto, probablemente por el tamafio de la raueSe
considera entonces la posibilidad de realizar nsfisds a futuro que relacionen estos factoreslaon
severidad de la enfermedad de membrana hialina.

Palabras Claves Enfermedad de membrana hialina, ruptura premateimembranas, diabetes gestacional.



2.

INTRODUCCION

El parto prematuro es un importante problema dedspliblica. Segun datos en los
paises industrializados, el parto prematuro esoressble del 70% de la mortalidad
neonatal y el 75% de morbilidad neonatal, y coogéa largo plazo problemas de
desarrollo neurolégico, pulmonar, disfuncion y dete visual (1,2).

La enfermedad de membrana hialina (EMH) o sindrdendistres respiratorio (SDR)
neonatal es una de las patologias que mas frecafatia a nuestros recién nacidos
pretérminos.

Estudios sobre la tasa de mortalidad neonatal ipdrame de dificultad respiratoria
en Estados Unidos ha mostrado una notable reduenitas Ultimas décadas, con una
tasa de mortalidad infantil por SDR neonatal dep@)61000 nacidos vivos en 1970 a
0,4 por 1000 en 1995. El estudio realizado por mipg del centro para la
epidemiologia perinatal en Children’s hospital ylpado en 1999 mostré que el
factor mas importante en este descenso fue asoc@u@| uso generalizado de la
terapia con surfactante (3). Segun datos de lanrgeidn Panamericana de la salud
la tasa de mortalidad para el 2006 para Estadadodriue de 6,9 x 1000, para el area
andina de 25,3 para Colombia 17.2 (4). Américanaaten general registra una
notable caida en la tasa de mortalidad infantilasnultimas décadas. Las tasas de
mortalidad infantil en la region fluctuaron de 8dr pnil nacidos vivos entre 1970 y
1975 a 38 por mil en el periodo 1990-1995. En tastoespera que disminuya a 22
por mil entre 2005 y 2010.

Pese a la notable caida de la mortalidad aun lass d®n muy desiguales segun
reportes de la Comision Econémica para Américanbayi el Caribe (CEPAL) distan
mucho de los paises desarrollados y aun hay quer haachos esfuerzos para

mejorar estas cifras (5), los esfuerzos y la ingastdn futura deberia centrarse en



prevenir los nacimientos prematuros mejorar ladedlide atencion en las unidades
neonatales, reducir secuelas a largo plazo y loblgmnas de desarrollo entre los

sobrevivientes (1).

La incidencia encontrada en pretérminos para akufactores como ruptura
prematura de membrana (RPM) es de un 30-40% (6dyea electiva del 31,1% (7),
placenta previa 0,3 a 0,5 % (8).

Estudios publicados en Cochrane en el 2003 apaysoetontinuado de un solo curso
de corticoesteroides prenatales para acelerar Bunacion del pulmén fetal en

mujeres con riesgo de parto prematuro lo cual disiria la severidad del SDR (9,10,
11). Varios estudios han demostrado que la ceg@®p especialmente cuando se
llevan a cabo antes del comienzo del trabajo di® pse asocia con un mayor riesgo

de problemas respiratorios que conduce a la expres "SDR iatrogénico"(12).

El papel de la infeccion perinatal y otros factogsrinatales como diabetes
gestacional, ruptura prematura de membranas enidel@on la severidad de la
enfermedad estan todavia por ser elucidados. Vasaglios han descrito muchos
factores de riesgo tanto maternos como del reci@ida en incidencia de SDR e
incidencia de parto pretérmino (13,14) si exista asociacion definitiva entre estos
factores y la severidad de EMH no se ha establemitho En Colombia tampoco se

han realizado estudios al respecto.

Este trabajo busca dentro de un conjunto debhlasgya conocidas que influyen en
la morbilidad y mortalidad de los recién nacidost@minos las de mayor impacto en
la severidad de la EMH.



3. MARCO TEORICO

La Enfermedad de Membrana Hialina también llama&hfermedad por déficit de
Surfactante o Sindrome de Distres Respiratorio (S&Run cuadro clinico que ocurre en
recién nacidos especialmente prematuros, y que assteiado al déficit de surfactante
alveolar en el pulmén inmaduro de estos neonatdS, (6,17) Su incidencia es
inversamente proporcional a la edad gestacionajugaesta relacionada con la inmadurez

pulmonar.

Asi se describe una incidencia aproximada del 8@%eenatos con edad gestacional de 28
semanas 0 menos, un 75% en neonatos entre 29yrzhas, 48% en aquellos con 31 a 32
semanas de edad gestacional y 33% en los mayof% skemanas. Después de las 33 a 36
semanas de edad gestacional la incidencia es @I3Bb, mientras que en los mayores de
37 semanas es de apenas un 5% (18), siendo la BEMHusa mas comun de dificultad
respiratoria en el periodo neonatal. De los fastale riesgo asociados con RDS incluye

menor la edad gestacional, asfixia perinatal,diddetes materna (19,20).

Las tasas de supervivencia de los recién nacidwagiuros y de muy bajo peso reflejan la
calidad de la atencion prenatal, del cuidado pdaveiurante el parto y la infraestructura
para la atencion neonatal en las distintas regigmesses de la mundo. Se espera que los
paises mas ricos tengan menores tasas de mortakaehtal temprana y tardia que los
paises donde la asistencia sanitaria es menos.fuent contraste, la frecuencia de la
prematuridad es mayor en los paises mas pobrepie@recisamente las condiciones de
salud de la futura madres son menos establesE{2darto prematuro es el determinante
mas importante de la mortalidad infantil entre eaig21) Tanto en hospitales de paises
desarrollados como en via de desarrollo, la prendail es también el principal factor
determinante de la mortalidad neonatal. En 20Gnlximientos antes de 24 semanas en
los Estados Unidos fue 0,8% del total de nacidessvy fueron responsables de 46,3% de
las muertes infantiles. La frecuencia de la prenddd estd aumentando en todo el mundo,

con la posible excepcion de Francia y Finlandia. Bfasil, en 2004, hubo 3.026.548



nacimientos, de los cuales 34.012 (1,1%) pesaraB081G.5. Durante el mismo afio,
54.183 nifios murieron antes de 1 afio de edad, A5(26%) de los cuales su
peso al nacer era <1.500 g y 11.426 (73%) de estoeron antes de completar los 7 dias
de vida.(22,23) Con el fin de analizar la tasa dertatidad neonatal precoz de los
prematuros recién nacidos , es necesario tenararael contexto en el que se obtuvieron
los datos, es decir la calidad de la atencion paénika calidad de la atencion prestada
durante el trabajo y la entrega, la infraestructuraérminos de material fisico, los recursos
humanos y la prevalencia del uso de las interveesidasadas en pruebas, ademas de la

participacion de la familia en cuidados intensimesnatales (22)

Avery y Mead (24) fueron los primeros en demostyae la disminucion del surfactante
pulmonar es critica en el desarrollo de SDR. Efastante pulmonar es una sustancia
producida a partir de la semana 20 de edad gestdgior las células alveolares tipo Il
(neumocitos tipo Il), pero no es liberada a la diipe alveolar sino hasta las 24 semanas,
con una tasa mas alta de produccion después 84 kemmanas de gestacion. El surfactante
pulmonar se ha asociado a varias funciones taaftsibas como no biofisicas (25) Entre
las primeras se encuentra la capacidad para dignténtension superficial, dada su alta
actividad de superficie confiere estabilidad aleale en condiciones de bajo volumen y
presion pulmonar (final de la espiracién), evitanelo colapso del mismo en estas
circunstancias. Igualmente contrarresta las fuefimisas que promueven al flujo de
contenido intravascular (proteinas, liquido, ettacia el espacio alveolar. Entre sus
funciones no biofisicas se destacan su capacigadniomoduladora y modificadora de la
respuesta inflamatoria, especificamente por lasefmas del surfactante. Al nacer, la
primera respiracion requiere de la mayor presiépimatoria del ser humano (alrededor de
10-20cm de H20), con lo cual los alvéolos se exgamubr primera vez. En presencia de
una adecuada cantidad de surfactante pulmonainguee el colapso alveolar al final de
la espiracion, los pulmones retienen hasta un 4&@%alumen residual, de tal manera, que
para las siguientes respiraciones no se necesi@siopes inspiratorias tan elevadas
(alrededor de 4cm H20)(25). En el pulmén del premeaho ocurre esto, pues al tener un

deéficit de surfactante pulmonar ocurre colapso aare al final de la espiracion
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conduciendo a atelectasia de alvéolos y bronquielwsinales; de modo que este neonato
debe realizar un esfuerzo mayor con cada respiratibsiguiente para lograr la presion
inspiratoria necesaria para la apertura alveolsie Eproceso conduce a lesién alveolar y
bronquiolar, fendmeno conocido como recorex (exidang colapso alveolar repetido) que
se traduce en fuga de contenido plasmatico, corpyedicipalmente por proteinas y

fibrina dentro del alvéolo, dando origen a las Balais “membranas hialinas”(26).

Habitualmente, los neonatos con SDR presentan esadiones clinicas al nacer o dentro
de las dos primeras horas de vida. En ausencieatdeniento la dificultad respiratoria se

agrava pudiendo desaparecer el quejido para dar paapnea, hipotension, palidez,

deterioro neuroldgico y cianosis que no responde administracion de oxigeno, y

finalmente conducen a paro respiratorio y muer@s kignos clinicos suelen ser mas
marcados mientras menor sea la edad gestacionasoEde surfactante pulmonar exdgeno
ha modificado el curso natural de la enfermedaédlesando la mejoria y disminuyendo la
mortalidad (27,28).

El SDR es la condicién clinica mas comun que seejaaen las unidades de cuidados
intensivos neonatales. Es la patologia mas comdwsdecién nacidos pretérmino menores
de 32 semanas de gestacion, su curso y sus cooipfiea todavia dan cuenta de una
sustancial mortalidad y morbilidad a largo plaza $everidad de la enfermedad esta
asociada con una menor edad gestacional, asfixiaaps, género masculino, hipotermia,

la ausencia de tratamiento materno con corticoidesatales y, probablemente el

nacimiento por ceséarea (29). El papel de la infecperinatal en relacion con la severidad
de la enfermedad esta todavia por ser elucidaddod/astudios han demostrado que la
cesarea (CS), especialmente cuando se llevan aardbs del comienzo del trabajo de
parto, se asocia con un mayor riesgo de probleesgsratorios que conduce a la expresion
de "SDR iatrogénico"(30).

Otras revisiones como la realizada por Cochran@ 2p@ya el uso continuado de un solo

curso de corticoesteroides prenatales para acdkeraraduracion del pulmon fetal en
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mujeres con riesgo de parto prematuro lo cual disiria la severidad del SDR (31,31, 33)
Estudios histopatoldgicos han demostrado hay wrafisiativa reduccion en la severidad
de la enfermedad de membrana hialina con la tecapibinada de esteroides antenatales y

uso de surfactante pulmonar (34).

El manejo postnatal del pretérmino puede considermomo un cuidado de soporte
mientras la inmadurez fisiologica y anatomica sapéal al medio postnatal independiente
de la circulacion placentaria. Las demandas asasiadel sistema respiratorio y
cardiovascular, su transicion a la liberacion oméyéisular y eliminaciéon del diéxido de
carbono tienen que tener lugar muy rapidamentegeferal, con el incremento de la edad
gestacional, particularmente en las gestacionesomeayde 32 semanas, la mayoria de
prematuros son capaces de manejar la transiciod@oima ayuda. Por debajo de las 32
semanas de gestacion aumenta la predisposicion demarollar SDR mas severo y
frecuentemente requieren algunas medidas de sapspeatorio (35,36) Mientras muchas
alternativas 0 apoyos respiratorios complemergagiasten, la evidencia para comparar la
efectividad individualmente y para estrategias icli® tienen una base limitada. Hay
preocupacion semejante sobre las potenciales sscuespiratorias y neurologicas de
varias de las estrategias y modalidades de tratdmidvances en el cuidado intensivo
neonatal y el muy difundido uso de esteroides pades soporte ventilatorio y uso de
surfactante han aumentado considerablemente lavsigrecia de los prematuros extremos
(36). A pesar de estos adelantos, las consecueaeiaificit de surfactante y su manejo
(lesion pulmonar epitelial e inflamacién llevandoaimente a BPD) no se han reducido
significativamente (36). La discusion de la prevéngrenatal de la prematuridad y el

SDR estd mas alla del alcance de esta revision.

Estudios clinicos han mostrado que el tratamierdtemo con corticoides disminuye la
incidencia de SDR hasta en un 50%, y los infantesdgsarrollan SDR tienden a tener una
enfermedad menos severa (37). No existe ninguna tkgpecto al beneficio importante
para el tratamiento prematuro con esteroides aaesaen cuanto a la disminucion en la

incidencia y severidad de la enfermedad de membhn&ima. En cuanto al sinergismo
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existente entre esteroides antenatales y surfacperstnatal (el hecho que se cuente con la
terapia con surfactante, no implica que no sigadsiegual de importante el tratamiento
con esteroides antenatales), debido al increment@levolumen pulmonar, los fetos
tratados con corticoides tienen una mayor respasiarfactante postnatal, al disminuir la
inhibicion del surfactante por proteinas plasmati@&s). Hay un efecto aditivo o sinérgico
entre los pulmones expuestos a corticoide y ehrtiento con surfactante, con un efecto
adicional de la disminucion en la incidencia de neglepulmonar y hemorragia

periventricular (38).

Las respuestas de los pulmones fetales a los aesteroides son multiples y afectan
muchos sistemas diferentes que pueden influir emvialucion clinica. La respuesta
particular depende en especial, de la dosis decmits y la edad gestacional. En general,
los corticoides inducen una maduracion estructgnainonar por incremento de la
superficie de areas para el intercambio de gas @smeflejado por medicion del volumen
pulmonar. Aunque el principal efecto de los coitles en los pulmones fetales parece ser
inducir la sintesis de surfactante, efectos ermasmas de la via de la sintesis no han sido
demostrados de forma consistente, y el pool dacarite no se incrementa hasta 4 dias
después de que el tratamiento materno con coréisaeé ha instaurado (39). La funcion
pulmonar puede mejorar tras el tratamiento materoo glucocorticoides aunque el
surfactante no se haya incrementado por cambios @structura pulmonar. El Ultimo
consenso de la Academia Americana de Obstetri@amienda el uso de esteroides
antenatales desde la semana 24 hasta la semamel@86ive (Recomendacion Grado A)
(39).
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4. JUSTIFICACION

La epidemiologia de muchas condiciones que afeatarecién nacido entre ellas la
prematurez y la EMH esta influenciada por la salada madre y los efectos de manejo

médico y obstétrico (40).

Se han realizado estudios evaluando factores camalel corticoides y la cesarea electiva
en la incidencia de S.D.R (41). Factores como eazimammultiple (42) la diabetes
preexistente y la gestacional (43) , hipertensi),(poli u oligohidramnios, la cirugia
abdominal en el segundo o tercer trimestre fina{dd) y la infeccién sistémica o
regional(45), placenta previa y desprendimientolalglacenta (46) ,se ha descrito en
relaciéon con la incidencia del parto prematuro. $¢ohan realizado hasta el momento
estudios que describan estos factores en cuaatgevéridad de la EMH. Tampoco se han

realizado estudios en nuestra poblacion.

Es importante conocer el impacto real de los diftefactores de riesgo pre y post natales
sobre la severidad de la EMH para conocer su cdamp@nto en nuestra poblacion y
poder identificar los pacientes que son de maywsgo para desarrollarla y posiblemente
tomar decisiones terapéuticas mas tempranas quiampugisminuir la severidad de la

patologia y asi menos secuelas y menor costorearetjo.
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5. OBJETIVOS

5.1. OBJETIVO GENERAL

 Determinar los factores de riesgo asociados a lgomseveridad de EMH en la
poblacion pediéatrica que nace en la Clinica ColslibbOrquideas, buscando ser
marco de referencia para disefiar una opcion tetiapégue cumpla las necesidades

de esta poblacion.

5.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Describir las caracteristicas socio demograficadodepacientes pediatricos con

diagnostico de EMH en la institucion participarmetante el afio 2009.

» Describir las principales caracteristicas clinigagatologicas de los pacientes
pediatricos con diagnéstico de EMH en la institacpgarticipante, durante el afio
2009.

» Determinar la relacién de asociacion entre losofast sociodemograficos, clinicos y
patolégicos y la EMH en los pacientes pediatricosla institucion participante,
durante el afio 2009.
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6. METODOLOGIA

6.1 TIPO Y DISENO GENERAL DEL ESTUDIO

Se realiz6 un estudio observacional con comporemitico tipo casos y controles en
pacientes con Enfermedad de Membrana Hialina gueosgitalizaron en la unidad de
cuidado intensivo neonatal de la Clinica ColsubsiOrquideas, se seleccionaron los

casos Yy controles asi:

Caso: Pacientes con enfermedad de Membrana Hedwera, definida como: pacientes
con EMH grado 1l y IV.

Control: Pacientes con EMH leve y moderada, dedimoimo: pacientes con EMH Grado

Ly ll.

La informacion se recolecté de las historias cliside los pacientes que cumplieron los
criterios de elegibilidad y se almacené en una lolesdatos previamente disefiada. En
cada uno de los dos grupos se verifico si estuvierpuestos a los factores de interés y

al final se realizo el andlisis estadistifeigura 1).

Figura 1.Tipo de estudio.

Tiempo I

4 N\
FR (+)
EMH Severa A
FR () i
Poblacion L
FR () pediatrica IS
EMH Leve y con EMH I
Moderada S
FR (-)
\ J

Investigacion
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» Variables dependientes:

o

Enfermedad de Membrana Hialina severa: Se defimmoc

Enfermedad de Membrana Hialina grado Il y IV

Enfermedad de Membrana Hialina leve y moderadadeSimio

como Enfermedad de Membrana Hialina grado 1 y II.

*  Variables como factor de riesgo a considerar encelelo:

o

o

Diabetes gestacional.

Ruptura prematura de membranas.
Hemorragia del tercer trimestre.
Infeccion materna.

Cesérea sin trabajo de parto.

* Variables independientes:

o}

o

Socio — demogréficas: Fecha de nacimiento, edabrge

Patoldgicos: diabetes gestacional, ruptura prematute
membranas, hemorragia del tercer trimestre, indeconaterna y

asfixia-acidosis fetal, infeccion neonatal temprana

Clinicas: control prenatal, embarazo multiple, \da parto,
cesérea sin trabajo de parto, peso al nacer, eestdcgonal al
nacer, administracion prenatal de esteroides, mimherdosis de
surfactante, tiempo de ventilacibn mecénica y PMiwAxima

requerida.
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6.2 DEFINICIONES OPERACIONALES

Enfermedad de Membrana Hialina: se origina en lgcidacia de surfactante
pulmonar, responsable de la estabilizacion dis&ll alvéolo a voliumenes
pulmonares bajos al final de la espiracién, gra@ague reduce la tension
superficial. Cuando existe déficit de surfactamferecién nacido puede no ser
capaz de generar el aumento de la presion inspaatmguerido para insuflar las

unidades alveolares, lo que resulta en el desawellatelectasia progresiva.
Fecha de nacimiento: dia, mes y afio en que naci6

Enfermedad de Membrana Hialina leve y moderada: d8inié segun la

clasificacion radiolégica grado | y Il (ver anexp 3

Enfermedad de Membrana Hialina Severa: Se defseigin la clasificacion

radiologica grado Il y IV (ver anexo 3).
Edad: niumero de dias desde el nacimiento
Genero:caracteristicas fenotipicas sexuales

Diabetes gestacional: nivel de la glicemia elevadiros sintomas de la diabetes
gue aparecen durante el embarazo en una mujerogo@ sido diagnosticada con

diabetes previamente.

Ruptura prematura de membranas:ruptura de membamdada antes de haberse

iniciado el trabajo de parto y antes de la semande3gestacion

Hemorragia del tercer trimestre: sangrado que eduge a través de la vagina

hacia el tercer trimestre de embarazo.

infeccién materna: infeccion presente duranteadldjo de parto y/o documentada

en el puerperio inmediato.

Asfixia-acidosis fetal: alteracion del intercamlgaseoso persistente que lleva a

hipoxia, hipercapnia progresiva con acidosis.
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Infeccion neonatal temprana: infeccion que se ptasgurante los primeros cinco

a siete dias de vida.

Control prenatal: conjunto de acciones y procedito® sistematicos y periddicos,
destinados a la prevencion, diagnostico y tratatoide los factores que puedan

condicionar morbimortalidad materna y perinatal.
Embarazo mdltiple: es el desarrollo simultaneoleriexo de dos o més fetos.
Via de parto: nacimiento por cesarea o parto vagina

Cesarea sin trabajo de parto: recién nacidos quierna por cesarea y no tuvieron

trabajo de parto previo.
Peso al nacer: peso en gramos al nacer

Edad gestacional al nacer: la edad de un reciéidmaesde el primer dia de la

ltima regla.

Administracion prenatal de esteroides: uso de @sies con el fin de inducir la

maduracion pulmonar fetal.

Numero de dosis de surfactante: cantidad de dasiwgron administradas para el
tratamiento de la enfermedad por membrana hialina

Tiempo de ventilacion mecéanica: tiempo en dias geguirid ventilacion
mecanica.

PMVA maxima requerida: el valor en mmHg de la pyegpromedio en las vias

aéreas durante un ciclo respiratorio calculadaepaentilador o a través de la
formula PMVA: Ti/Tt + PEEP (Te/Tt).
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6.3 POBLACION DE REFERENCIA

La poblacién de referencjacorresponden a todos los pacientes recién nacidos
edad gestacional por Ballard entre 28 y 36 semgrmpsenes ingresaron a la Unidad
de cuidado intensivo neonatal y desarrollaron EMi cequerimiento de soporte

ventilatorio y uso de surfactante pulmonar.

La poblacion blanco,corresponden a todos los pacientes recién nacaos,edad
gestacional por Ballard entre 28 y 36 semanas gngsi ingresaron a la Unidad de
cuidado intensivo neonatal y desarrollaron EMH a@guerimiento de soporte

ventilatorio y uso de surfactante pulmonar, dellai€ Colsubsidio Orquideas.

La poblaciébn muestragorresponden a todos los pacientes recién nacoosgedad
gestacional por Ballard entre 28 y 36 semanas gngsi ingresaron a la Unidad de
cuidado intensivo neonatal y desarrollaron EMH a@guerimiento de soporte
ventilatorio y uso de surfactante pulmonar, de lai€ Colsubsidio Orquideas,
durante el periodo comprendido entre primero decede 2008 y 31 de enero de 2009,

gue cumplieron con los criterios de elegibilidattlusion y exclusion).

6.4 MUESTRA

El tamafio de la muestra fue calculado en el softwlar Epi-info, version 6, segun los

parametros establecidos por el disefio del estadsné y controles).
Considerando una menor incidencia del factor degagRPM) en los casos versus los

controles del 20%, un error tipo | del 0.05 y urdgodel 80%, se necesitaria una

muestra de 234 pacientes, considerando unas pgidktia0%.
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Sample Sizes for 20.00 % Disease in Exposed Group

Conf. Power Notill:ill EXZ?SSLEHI or Notill/1ll sample size
95% 80% 2:1 20% 40 78 156 234

Tabla 1. Tamafo de muestra. Adaptado de Epi-Weéosion 6

Se recolectaron pacientes entre enero de 2008 rp elee2009 para un total de 64

pacientes que cumplieron con los criterios de kikg@d (inclusion y exclusion). Se

realizé el analisis estadistico interino con est@ero de pacientes.

6.5 CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD

Para éste estudio se tuvo en cuenta el obligatanioplimiento de los criterios de

inclusion y exclusion, definidos para todos losigates, para la participacion en ésta

investigacion, permitiendo seleccionar la muestrindividuos a ser estudiada.

6.5.1 Criterios de inclusion

o Recién nacidos egresados de la Unidad entre etdel® del 2008 y el 31 de

enero del 2009 con diagnostico de Enfermedad delivena Hialina.
o Edad gestacional por Ballard entre 28 y 36 semanas.
0 Quienes desarrollaron EMH.

o Quienes hayan requerido soporte ventilatorio ydessurfactante.

o Quienes recibieron surfactante de tipo natural (aeclinica se utilizan las

marcas survanta y curosurf )
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6.5.2 Criterios de exclusion.

0 Recién nacidos con peso menor a 750 gramos.

0 Recién nacidos con malformaciones del arbol traopoemuial.

6.6 VARIABLES

La medicion de las diferentes variables proporcioomo resultado un tipo de dato
especifico a tener en cuenta en la actual invesigabasandose en las preguntas del
instrumento a utilizar en la recoleccion de losodatefiriendo para cada una: numero
de la variable, nombre de la variable, la defimcioperativa, su naturaleza, la
operacionalizacion y cada una de las unidades dicite y codificacion, de acuerdo

al tipo de variable, realizando una matriz pardita{Anexo 1).

6.7 HIPOTESIS

Hipodtesis nula 1 (Hol):no existe diferencia en el antecedente de Dialgsstsicional
entre los pacientes pediatricos con EMH severasyphientes pediatricos con EMH
leve y moderada, que consultan a la Clinica Coldih®©rquideas, en el periodo
estudiado.

Hipotesis alterna 1 (Hal):Existe diferencia en el antecedente de Diabetstagjenal
entre los pacientes pediatricos con EMH severas\phientes pediatricos con EMH
leve y moderada, que consultan a la Clinica Coldido©rquideas, en el periodo
estudiado.

Hipdtesis nula 2 (Ho2):no existe diferencia en el antecedente de Rupaaatura

de membranas entre los pacientes pediatricos coil EBEVvera y los pacientes
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pediatricos con EMH leve y moderada, que consulata Clinica Colsubsidio

Orquideas, en el periodo estudiado.

Hipotesis alterna 2 (Ha2):Existe diferencia en el antecedente de Ruptunagixea
de membranas entre los pacientes pediatricos coil EEvera y los pacientes
pediatricos con EMH leve y moderada, que consulata Clinica Colsubsidio
Orquideas, en el periodo estudiado.

Hipodtesis nula 3 (Ho3):no existe diferencia en el antecedente de Heniarrdg
tercer trimestre entre los pacientes pediatricos EMH severa y los pacientes
pediatricos con EMH leve y moderada, que consulata Clinica Colsubsidio

Orquideas, en el periodo estudiado.

Hipodtesis alterna 3 (Ha3): Existe diferencia en el antecedente de Hemorrdgla
tercer trimestre entre los pacientes pediatricos EMH severa y los pacientes
pediatricos con EMH leve y moderada, que consuliate Clinica Colsubsidio

Orquideas, en el periodo estudiado.

Hipotesis nula 4 (Ho4):no existe diferencia en el antecedente de Infacoiéterna
entre los pacientes pediatricos con EMH severas\phientes pediatricos con EMH
leve y moderada, que consultan a la Clinica Coldido©rquideas, en el periodo

estudiado.

Hipotesis alterna 4 (Ha4):Existe diferencia en el antecedente de Infecciatema
entre los pacientes pediatricos con EMH severasyphientes pediatricos con EMH
leve y moderada, que consultan a la Clinica Coldih®©rquideas, en el periodo

estudiado.
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Hipdtesis nula 5 (Ho5):no existe diferencia en el antecedente de Ces#érdaabajo
de parto entre los pacientes pediatricos con EMidraey los pacientes pediatricos con
EMH leve y moderada, que consultan a la Clinica@midio Orquideas, en el periodo

estudiado.

Hipotesis alterna 5 (Ha5):Existe diferencia en el antecedente de Cesaretzafiajo
de parto entre los pacientes pediatricos con EMiraey los pacientes pediatricos
con EMH leve y moderada, que consultan a la Cligiossubsidio Orquideas, en el

periodo estudiado.

6.8 PROCEDIMIENTO PARA LA RECOLECCION DE LA INFORMBION

Se revisaron las historias clinicas de los pacgeptblacion blanco y se incluyeron
todos los pacientes que cumplieron los criteriogndrision y no tuvieron ninguno de

exclusion.

Se recolecto la informacion de manera escrita gelpa través de un instrumento
diseflado para la recoleccion de la informaciéon @Rkexo 2) y posteriormente se
registr6 en una base de datos generada en EPI-IFON 6.04, estableciendo el
rango de valores permitidos en el caso de lashiasecuantitativas, permitiendo en

posteriores etapas codificacion y andlisis de &deglcapturados.
6.9 INSTRUMENTOS A UTILIZAR
Se utilizé un instrumento para la recoleccion denfarmacién CRF previamente

disefiado, el cual se utilizé para la recoleccionodediferentes datos directamente de

la historia clinica. (Anexo 2).
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6.10 METODOS PARA EL CONTROL DE CALIDAD DE LOS DAT®

Se realizé una prueba piloto del instrumento deleecion de la informacion (CRF) y
se hicieron los ajustes necesarios de acuerdoradoiados de dicha prueba. Una vez

ajustado el CRF, se procedio a la recoleccion tiedbs datos.

El control de calidad de los datos, se realiz6 lomverificacion y correccién de
aquellos que se consideren inconsistentes, reamiemevamente esa informacion, si
el caso lo amerita; lo que permitiendo llevar aockmto el proceso de entrada de datos
como la verificacion de sus inconsistencias. Eeoledor diligencio el instrumento de
recoleccion de la informacion (CRF) y en un segutidmpo alimentd la base de

datos.
Durante el proceso de digitacion se tom0 una maesigatoria del 10% de los
registros incluidos para controlar posibles incstesicias, las cuales se verificaron de
la historia clinica, si los errores hubiesen supe@ral 20% se hard nuevamente la
totalidad de la recoleccion de los datos.
Se realizaron el respectivo control de sesgosoyesrespecto de éste estudio:

» Sesgos de seleccion:
Se incluyeron en el estudio todas las personas agueplieron os criterios de
inclusion/exclusion los cuales fueron definidos [osr investigadores del estudio con

anterioridad.

No se espera sesgo de referencia ya que todosatisnfes pertenecen a la misma

institucion, mismo servicio y misma unidad de cdimintensivos.
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Se incluyeron casos incidentes para evitar quexpesicion o factores asociados,
determinen o condicionen la participacion en aeldist

No se espera Sesgo de Neymann (de prevalenciademe@) ya que los pacientes no

tienen seguimiento a largo plazo.

No se espera Sesgo de Berkson (de admision) yseqeentrolard la escogencia de los
controles por los criterios de elegibilidad los lesaodos son de la misma unidad de
cuidados intensivos y todos tienen EMH.

No se espera sesgo de no respuesta o efecto detardd ya que no se trata de una

intervencion y del interrogatorio no depende Igpuesta clinica.

No se espera sesgo de sobre vigilancia médica gdogupacientes, tanto casos como
controles, ingresaran al estudio en su fase aguda.

* Sesgo de informacion:
Se espera el sesgo de informacion ya que la infoémas de fuente secundaria, la
historia clinica. Se asumira este sesgo como radaaie ya que la informacion de los
pacientes expuestos como de los pacientes no ¢gpuessde la historia clinica.
Sesgo de Feinstein: Las variables fueron definjpl@viamente haciendo que los

pacientes fueran evaluados de la misma forma, ljmc@nsideramos es no diferencial

o aleatorio.
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» Sesgo de confusion:

Se control6 dejando al grupo control los paciertes EMH leve y moderada
diagnosticada por criterios universales y se awechn los pacientes que no se les
administro surfactante ya que el mismo un factatgmotor y al no administrar

surfactante genera por si mismo mayor severiddd EMH.

Los datos extremos se controlaran en el analisslissico.

7. PLAN DE ANALISIS DE LOS RESULTADOS

7.1 METODOS DE ANALISIS DE DATOS

Los resultados son expresados como frecuenciatugdssg frecuencias relativas para
variables cualitativas como el sexo. Frecuenciasolatas, frecuencias relativas,
promedio, desviaciones estandar para variablestitataras como edad, peso entre

otras y cuando sean aplicables.

Se compard la variable dependiente de los casas ycdntroles, determinando si

existen diferencias estadisticamente significativaediante pruebas de medias-
medianas-diferencias, como por ejemplo una prdepara diferencia de medias o

Mann-Whitney para diferencias de medianas.

Para determinar la probabilidad de tener el fad®miesgo cuando se tiene EMH
severa en relacion con la probabilidad de no teheiactor de riesgo (razéon de
probabilidades), se utilizo el célculo de un Rieg&gativo del tipo Chance u Odds
Ratio (OR) y su correspondiente intervalo de corzizadel 95% (IC95%).
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Se considero significancia estadistica cuandolel d& P es: menor o igual a 0.05.

7.2 PROGRAMAS A UTILIZAR PARA EL ANALISIS DE DATOS

Se escogio para el presente proyecto de inveshigael programa estadistico Epi-info
version 6.04 para la realizacion del analisis dpseo de los resultados obtenidos,
debido a que combina herramientas de gestion des lies datos y herramientas de

analisis estadistico.

8. PROCEDIMIENTO PARA GARANTIZAR LOS ASPECTOS ETICOS

El estudio sigue los lineamientos juridicos y &iatel pais y también aquellos
contemplados en la ultima modificacion (Edimburgecocia, Octubre de 2000) de la
Declaracién de Helsinki de la Asociacion Médica Miah (“Principios éticos para la

investigacion que involucra sujetos humanos”).

De acuerdo con lo establecido en la resolucion B0&ke 1993 (“Normas cientificas,
técnicas y administrativas para la investigacioisand”) del Ministerio de Salud, este

estudio puede ser clasificado como una “Investaasin riesgo”.

En ningun caso se tomo informacion que pueda lasianprivacidad de los pacientes;
para tal efecto se asigné un numero de orden gaal@ uno de los pacientes (1, 2, 3,
etc.) y, en un listado aparte se relacionara dichmoero de orden con la historia.
Ademas los autores, conocen, acatan y cumplen a®rprincipios éticos basicos,
como lo son el respeto por las personas, la bemdi@, no maleficencia y la justicia,
mas aun teniendo en cuenta que el actual proyecitovestigacion se desarrollara en

poblacion pediatrica.
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Asi mismo éste protocolo de investigacion luegosdeaprobacion por parte de la
oficina de Investigaciones de la Universidad Calelgiayor de Nuestra Sefora del
Rosario, se someti6 a la evaluacion del comitéeglésion cientifica correspondiente
antes del inicio del estudio, asi como pocahité de Investigaciones de la Clinica
Colsubsidio Orquideascon la finalidad de garantizar el cumplimiento ddats las
normas éticas correspondientes para éste estudiont® consta en carta adjunta del
24 mayo 2009.
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9. RESULTADOS

9.1 Fase descriptiva

El total de pacientes analizar en el estudio con diagstico de Enfermedad de
Membrana Hialina fue de 64 pacientes, de los cubBe§20.3%) pacientes presente
EMH severa (cas¢syy 51 EMH leve moderada (contes). (Figura 2).Los 64 pacientes
tenian entre 28 y 38 semanas de edad gestaciamle/ 750 y 2500 gramos de pest

nacer.

Figura 2.Distribucion por tipo de paciente (Caso y contr

H Caso

H Control

En los pacientes con EMH sev la edad gestacional m&®gcuente fue la mayor de .
semanas con un 46%, seguido de la edad gesta@notral 30 y 34 semanas y en
pacientes con EMH leve moderada fue la edad gestoentre 30 y 34 semanas con
61%. En relaciéon al peso al nacn los pacientes con EMH severa fue la mayor de .
gr. con un 38%, seguidiel peso entre 1750 a 2500 gr. con un 23% y en mpFoporcion

los pacientes con peso entre 1500 y 1749 gr. Loem&s con EMH leve moderada
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peso al nacer mas prevalente fue el peso entred 2500 gr. con un 41%, seguido por el

peso entre 1500 y 1749 gr. y en menor proporcigesd entre 1000 y 1249 gr.

Se utilizé esteroides prenatales en el 38% dedomeptes con EMH severa y en el 61% en
los pacientes con EMH leve moderada sin enconifaredicias significativas (Chi2= 2.1;
p=0.14). Los pacientes con EMH severa presentaraxiaasbn acidosis fetal en el 23% y
los pacientes con EMH leve moderada en el 27% (Chi20;p=0.74). Se evidencio
hipotermia en los pacientes con EMH severa en ® ¢@n el 71% en los pacientes con
EMH leve moderada (Chi2= 2.7d+0.09).(Tabla 2).

Tabla 2.Variables sociodemograficas y antecedentes.

Caso Control Valor de
VARIABLE N | % N | % CHI2 p
EDAD GESTACIONAL
< 30SEM 2 15% 6 12%  0,1% 0,9
30-34 SEM 3 23% 31 61% 5,91 0,01
35-36 SEM 2 15% 7 14%  0,09% 0,76
>37 SEM 6 46% 7 14% 4,88 0,02
Total 13 100% 51 100%
PESO AL NACER (gr)
< 1000 gr. 2 15% 4 8% 0,09+ 0,76
1000-1249 gr. 2 15% 1 2% - -
1250-1499 gr. 0 0% 8 16% NA NA
1500-1749 gr. 1 8% 9 18% 0,21 0,64
1750gr-2500 gr. 3 23% 21 41%  0,78% 0,37
>2500 gr. 5 38% 8 16% 2%x 0,15
Total 13 100% 51 100%
ESTEROIDES PRENATAL
sl 5 38% 31 61% 2,1 0,14
NO 8 62% 20  39%
CONTROL PRENATAL
sl 13 100% 50  98% 0,26 0,61
NO 0 0% 1 2%
ASFIXIA / ACIDOSIS FETAL
Sl 3 23% 14  27% 0,10 0,74
NO 10 77% 37  73%
HIPOTERMIA
Sl 6 46% 36 71% 2,74 0,09
NO 7 54% 15  29%

** CHI2 correccién de Yates. NA no aplica
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Se encontrdé una mayor incidencia de diabetes gestden el grupo de los casos que en
los controles, alrededor de 4 veces mas (7.7%9%)1.La gestacion multiple fue similar

para los casos y los controles (caso 7.7%, coi8éb).(Tabla 3).

Tabla 3.Factores de riesgo.

Factor de Riesgo Caso Control Total . Valor

N=13| % |N=51] 9% % | M2 | dep

Diabetes gestacional 1/13 7.7% 1/51 1.9% 3.1% 1.12 0.28
Gestacion mdltiple 1/13 7.7% 5/51 9.8% 9.4% 0.05 0.81

RPM* 3/13 23.1% 12/51 23.5% 23,4% 0.00 0.97
Hemorragia 3 trimestre 4/13 30.8% 5/51 9.8% 14.1%  3.77 0.05

Infeccion materna 3/13 23.1% 12/51 235% 23.4% 0.00 0.97
Profilaxis con esteroides**  5/13 38.5% 31/51 60.8%  56.3%  2.10 0.1

Asfixia perinatal 3/13  23.1% 14/51 27.4% 26.6% 0.10 0.74
Inf. Neonatal temprana 7/13 53.8%  33/51 64.7% 625%  0.52 0.4f

* Ruptura prematura de membranas
** Esteroides como profilaxis de EMH.

Los antecedentes de ruptura prematura de membeantecion materna se distribuyeron
de igual forma intergrupos con un 23.1% para le®€g un 23.5% para los controles sin
diferencias entre los grupos. La hemorragia deletetrimestre fue el factor que mayor
diferencia mostré con una incidencia para los ca&s30.8% y para los controles del
9.8% $=0.05).(Tabla 3).

Se encontrd relacion estadisticamente significaterdre la ruptura prematura de
membranaspE0.018), la cesarea sin trabajo de papo 0.026), y la infeccion neonatal

tempranap= 0.044) con el mayor requerimiento de dosis d&astante <0.05).

Se observé que la PMVA requerida fue mayor en dagn nacidos con asfixia-acidosis
fetal (p= 0.001) con valor de< 0.05.
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El tiempo de ventilacibn mecéanica fue menor enpasientes que recibieron esteroides
antenatales con valor ge 0.038(Tabla 4).

Tabla 4.Correlacion de variables de interés Factores.

Factor de Riesgo Numero de Tiempo de Méaxima
dosis ventilacion PMVA
surfactante mecanica

Diabetes Materna 0.481 0.574 0.085
Gestacion Multiple 0.221 0.120 0.345

Isoinmunizacion 0.748 0.260 0.247
Ruptura prematura de Membranas 0.018 0.332 0.875

Hemorragia del Tercer trimestre 0.067 0.131 0.323
Infeccion Materna 0.687 0.211 0.177

Esteroides Antenatales 0.884 0.038 0.641
Control Prenatal 0.748 0.543 0.247

Cesarea sin trabajo de Parto 0.026 0.313 0.846
Asfixia, acidosis fetal 0.075 0.561 0.001

Infecciéon neonatal Temprana 0.044 0.284 0.216

9.2 Fase analitica. Andlisis comparativo de los refsados (OUTCOMES):

Los pacientes del estudio con diabetes gestaciooastran un riesgo de hacer EMH
severa de 4.17 veces respecto a los pacientesiatintes gestacional, sin embargo el
intervalo de confianza invalida la significanciaetge resultado por lo que se puede hablar
solamente de tendencia (IC 95%, 0.24 — 71.4).

De igual forma la tendencia para los pacientesngsig¢uvieron un parto por cesarea sin
haber iniciado el trabajo de parto tienen 2.3 vetegesgo de EMH severa (IC 95%, 0.57
— 9.5), y 4 veces el riesgo por haber tenido eécatuente de hemorragia del tercer
trimestre. (OR = 4; IC 95%, 0.91 — 1§RPabla 5).
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Tabla 5.Factores de riesgo considerados en el modelo.

Variable Caso Control OR* 1C(95%)
Diabetes gestacional 1 1 OR =4.17;1C 95%, 0.24 - 71.4
Ruptura prematura de membranas 3 12 OR =0.975%; 9.23 - 4.1
Infeccién materna 3 12 OR =0.95; IC 95%, 0.2 - 4
Hemorragia del tercer trimestre 4 5 OR =4; I1C 98%] — 18,2
Cesarea sin trabajo de parto 10 30 OR = 2.3; IC 95%, 0.57 — 9.5

OR* IC(95%): Odds ratio IC: Intervalo de confianz

Estas tendencias interesantes pero no conclusiveslgesultado de tener un tamafo de
muestra pequefio por lo que se hace necesario Nalicken muestras mas grandes de

pacientes.
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10.DISCUSION

La disminucién en el tiempo de ventilacion mecarecalos pacientes que recibieron
esteroides antenatales en nuestro estudio justifininuar con esta medida terapéutica

en las mujeres embarazadas con riesgo de paréympied (47,48).

Crowther y Harding (49) actualizaron recientemedee la Biblioteca Cochrane de
ensayos controlados sobre el uso de corticoesesrqitenatales y encontré que tenian
menos incidencia de enfermedad pulmonar grave BR, IC del 95% 0.44-0.93) y
menor tasa de uso de surfactante (RR 0,64, IC 8% 0.44-0.93) en comparacion
con el grupo placebo. Blickstein et al (50) enadntna menor incidencia de sindrome de
dificultad respiratoria neonatal. En nuestro traliambién se encontrd también menores
dosis de surfactante pulmonar en relacion con el des corticoides prenatales y de
severidad de EMH.

La no relacion encontrada en el estudio entre $éag®n multiple, la isoinmunizacion y
la infeccion materna con las variables de severittaBMH, probablemente es debida al

mayor control y avance en el manejo de estas gass0

H.M. Tanir et al (51) no encontraron diferenciatésticamente significativas entre los
recién nacidos prematuros nacidos con RPM con laguebn membranas intactas y
SDR neonatal en nuestro trabajo no se encontrpdemuna diferencia significativa

entre la severidad de la EMH.

Se considera que junto con los corticoides presmtkls avances en la reanimacion
neonatal inmediata, el uso mas temprano de suntacta en el soporte ventilatorio
(extubacion mas temprana, uso ventilacion no in@agiipercapnia permisiva, y manejo

de Saturaciones arteriales de O2 mas bajos respectos anteriores, etc.) han cambiado
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la evolucion de los pacientes con EMH (52), en tiaesstudio se encontrd6 menos casos

de enfermedad de membrana hialina severa quedos da leve a moderada.

Los pacientes con cesarea sin trabajo de partertuvimas riesgo de sufrir EMH severa
en nuestro estudio similar a lo encontrado Canti#eRay (53), encontré6 una mayor

frecuencia en la severidad de SDR en pacientes kstB84 y 37 semanas.

Los pacientes con antecedentes de diabetes igasiaen nuestro estudio tuvieron
mayor riesgo de EMH severa que los pacientes ialretes, estudios realizados sobre
este tema han encontrado una mayor mortalidacated54).

Los recién nacidos con antecedentes de rupturaapuesnde membranas, cesarea sin
trabajo de parto o infeccibn neonatal tempranayieegn mayor niamero de dosis de
surfactante y los hijos de madre diabética, regnienayor PMVA, los recién nacidos
con asfixia-acidosis fetal necesitan mas niumerdasés de surfactante y mayor PMVA,
lo que permite proponer que es importante inici@anep temprano y vigilar estas
variables de severidad de la EMH en forma rutinanalos recién nacidos con estos

antecedentes por la mayor probabilidad de desarnati cuadro clinico mas grave.

No fue posible demostrar la asociacion entre lotofas de riesgo de interés para este
estudio y la severidad de la membrana hialina @& gestacional, Hemorragia del
tercer trimestre y cesarea sin trabajo de parto)gpdisponibilidad de historias clinicas
en el sitio de la investigacion, es importante ltasaue con los resultados obtenidos

existe una tendencia a que estos factores de rasgenten el riesgo de EMH severa.

En conclusién, no se encontraron diferencias saiifas solo tendencias en las

variables de diabetes gestacional, hemorragised=it trimestre y cesarea sin trabajo de
parto. Estas tendencias interesantes pero nousivees encontradas en nuestro estudio,
son el resultado de tener un tamafio de muestreepequor o que se hace necesario

validarlo con muestras méas grandes de pacientes.
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Se recomienda entonces mas estudios a futuro daeiore estos factores con la

severidad de la enfermedad de membrana hialinanegor nUmero de pacientes.
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13. ANEXOS

12.1 TABLA DE VARIABLES

Nombre de la

) Definicién operativa Naturaleza Operacionalizacion Unidad de medicion
Variable.
Fecha de nacimiento:
Fecha de i . . ) ) B
o Dia, mes, afio de Cualitativa, Nominal Valor real: dia, mes afio. Ninguna
nacimiento o
nacimiento
. . o ) Codificacion Dummy
Género Masculino o femenino | Cualitativa, Nominal ) Ninguna
Hombre=1; Mujer=0
Tiempo en dias o
desde el Cuantitativa
esde e
Edad . continua y de Valor real Dias
nacimiento y el 3
L razén
inicio de la EMH
Diabetes Cualitativa, _
gestacional dicotémica Si__No__ Ninguna
Ruptura
prematura Cualiat
ualitativa, Si  No .
de dicotomica - Ninguna
membranas
Hemorragia
del tercer Cualitativa, Si  No Ninguna
trimestre dicotémica
infeccién |
Cualitativa, i .
materna dicotémica Si__No__ Ninguna
Asfixia- |
Cualitativa, i .
acidosis fetal dicotomica Si__No__ Ninguna
Infeccion
neonatal Cualitativa, Si  No .
i dicotomica - Ninguna
emprana
Control Cualitati
ualitativa, i .
prenatal dicotomica Si__No__ Ninguna
Embarazo |
Cualitativa, i .
maltiple dicotémica Si__No__ Ninguna
Via de parto Cualitativa, Nominal Vaginal__ Ceséarea__ Ninguna
Cesarea sin
. Cualitativa
trabajo de ' : .
J dicotdmica St_No_ Ninguna
parto
Peso al
nacer Cuantitativa continug Valor real Kg.
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Edad

gestacional Cuantitativa continug Valor real semanas
al nacer
Administrac
L Cualitativa,
i6n prenatal S Si__No__ Ninguna
de esteroides dicotomica
NUmero de

. Cuantitativa
dosis de ] Valor real #
surfactante discreta
Tiempo de

o s Cuantitativa
ventilacion ] Valor real Horas
mecanica discreta

PMVA méaxima o )
] Cuantitativa continua Valor real

requerida:
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a. INSTRUMENTO PARA LA RECOLECCION DE LA INFORMACION

Fecha: / / Iniciales: /

NUmero de Paciente:

ANTECEDENTE MATERNO DEL EMBARAZO ACTUAL

Diabetes Gestacional Si___ No__
Gestacion multiple Si_ No__
Isoimnunizacion Rh  Si_ No__

Hemorragia vaginal del tercer trimestre SiNo __
Infeccion materna en el momento del parto SiNo
Uso de esteroides neonatales Si_ No

Ruptura Prematura de Membranas Si_ No__

Control Prenatal Si__ No____

Antecedente de Hermano prematuro conEMH Si_o N

FACTORES DURANTE EL NACIMIENTO
Cesarea no precedida de trabajo de parto Si___No
Asfixia y Acidosis fetal Si__ No__

EVENTOS DEL RECIEN NACIDO

Sexo: M F Siesgemelo: RN -#1 RN#2

Edad Gestacional. Menor de 30 semanas

30-34 semanas

35-36 semanas
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Peso al nacer: menor de 1000 gr
1000 — 1249 gr
1250 - 1499 gr
1500 - 1749 gr

Mayor o igual a 1750 gr

Asfixia:SI __~ NO __ Sindatos

Hipotermia. Sl NO Sindatos

Infeccion neonatal temprana Si_ No__

RESULTADOS

EMH grado: | Il 11 v

Dosis surfactante: 1 2 3 4

Tiempo de ventilacion Mecanica: <24 hr___ 2572 >72hr___

PMVA maxima requerida: menorde 8 mayor de 8

HVF Si__ No__

Yo, certifico que toda la

informacién registrada en este Formato de Recalecde Datos es precisa, correcta y
verificable.

Firma del investigador.
CC:
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13.3 CLASIFICACION RADIOLOGICA DE LA ENFERMEDAD ME MBRANA

HIALINA
GRADO
I Il 1 v
Imagen Fino localizado| Todo el campbdlodulos No se observa
reticulonodular pulmonar confluentes
Broncograma |Discreto Bien visible Muy visibleTotal
bronquios 2 y 3
orden
Imagen Conservada Alterada poviuy  alteradaNo se observa
cardiotimica broncograma |pero
distinguible
Transparencia | Conservada Disminuida Muy disminuid@pacidad total
pulmonar

Sola A. Rodrigo M,

Cuidados especiales del fetbrg&én nacido 2001; I: 976-978
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