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INTRODUCCION. 

Tenemos el conocimiento de que la principal causa de MOr­
talidad Neonatal según la literatura y estudios de análi­
sis estadísticos realizados en diversos centros hospitals 
rios del mundo, es por el llamado Sindrome de Insuficien­
cia Respiratoria Idiopatica (SIRI), que causa hasta el --
703 de mortalidad de los prematuros. 

Es por consiguiente el propósito del presente análisis -­
retrospectivo el demostrar la principal causa de Mortali­
dad Neonatal en relación con el peso y edad gestacional;­
basándonos en los datos obtenidos de todos los recien na­
cidos vivos en el periodo comprendido de 1982 a 1983 in-­
clusive (2 afies) del servicio de Neonatología del Centro­
Hospitalario General "Ignacio Zaragoza" de la Ciudad de -
México, D.F. (ISSSTE). 

Haciendo énfasis en la principal causa de muerte neonatal 
demostrada en diversos centros hospitalarios del mundo; -
la cual viene siendo la Insuficiencia Respiratoria IdiOP.2 
tica (SIRI) en prematuros tenemos que: 

El Dr. Hochheim, patólogo alemán realizó los primeros 
avances morfológicos de éste padecimiento, así como en --
1903 describió las MEMBRANAS HIALINAS; posteriormente se­
encontró que los ninos que fallecían de insuficiencia re!! 
piratoria grave tenían extensas zonas de ATELECTASIA. 

En 1943 la Dra. Potter describió las características ana­
tomopatológicas de los ninos que sufrían de insuficiencia 
respiratoria grave; postuló entonces la hipótesis de que­
la enfermedad se iniciaba en la etapa posnatal.(hip6tesis 
que predominó varios aflos) • 

Hasta 1955 se empezaron a comprender las caracter!sticas­
de las alteraciones fisiopatológicas, en que se descubrió 
en el pulm6n una substancia cuya función era disminuir la 
tensión superficial alveolar. 

En 1959, se encontró que la substancia que disminuía la -
tensión superficial, estaba disminuida en los extractos-­
del pulmón de ninos fallecidos por MEMBRANA HIALINA; ello 
se infirió por haberse demostrado aumento de la tensión -
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superficial, propiciada por la inmadurez orgánica de los­
neonatos que sufren éste padecimiento. 

Así tenemos que la enfermedad de la MEMBRANA HIALINA, co­
nocida a veces como síndrome de compromiso respiratorio,­
síndrome de deficiencia de agentes tensoactivos o actelec 
tasia neonatal, es el resultado de ventilaci6n de un pul".:' 
m6n con reservas inadecuadas de agente tensoactivo o la -
incapacidad de su producci6n continuada. 

En general el índice de mortalidad para cualquier grupo -
de peso al nacer disminuye a la par que aumenta la dura-­
ci6n de la gestaci6n, para cualquier semana de gestaci6n-
1a mortalidad aumenta a medida que desciende el peso al -
nacer. con lo anterior tratamos de demostrar que efecti­
vamente el peso al nacer es un factor negativo más impor­
tante para la supervivencia que la edad gestacional. Lo­
cual ya se ha estudiado en otros hospitales y ahora en el 
presente trabajo estadístico de éste Hospital mencionado­
anteriormente. 

Analizaremos que efectivamente la principal causa de mue.!. 
te en prematuros es por la enfermedad de MEMBRANA HIALINA 
y su correlaci6n con el peso al nacer y la edad gestacio­
nal. 
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DEFINICION. 

La mortalidad neonatal comprende desde el nacimiento has­
ta los primeros 28 días de vida. A partir de los traba-­
jos de Lubchenco, se reconocen universalmente tres tipos­
de recién nacidos en función de su edad 9estacional: 

a) Los nacidos de 37 semanas o menos de gestación llama-­
dos pretérmino. 

b) Los recién nacidos de término entre 38 y 42 semanas de 
gestación. 

c) Y los recién nacidos de más de 42 semanas de gestación 
llamados postermino ó posmaduros. 

conforme a la ubicación porcentilar de su peso corporal -
se divide a los recién nacidos en las siguientes catego-­
rías: (gráfica I) 

l. DE CRECIMIENTO ADECUA.DO PARA LA EDAD GESTACIONAL (A.E. 
G.), los que tienen un peso al nacer que está entre -­
los porcentiles 10 y 90 de la gráfica • (J:) 

2. CRECJ:MIENTO PEQUlillo PARA LA EDAD GESTACIONAL. (PEJG) ' se 
les designa así a los que registran su peso abajo del­
porcentil 10. 

3. GRANDES PARA su EDAD GESTACIONAL (Gro), aquellos cuyo­
peso queda arri.ha del porcentil 90. 

A su vez el término prematuro se aplica a un producto in­
completamente desarrollado, el término de posmaduro al -­
neonato que ha pasado del momento óptimo de su desarrollo 
orgánico y funcional intrauterino,y se le denomina maduro 
al neonato que en un lapso normal adquiere y desarrolla -
sus características anatómicas, fisiológicas, bioquímicas, 
inmunológicas, etc., que le permiten mantener su equili-­
brio orgánico,su adaptabilidad a las variaciones ambien-­
tales conservando el estado de salud, la normalidad; es -
decir, las palabras "a término", "pretérmino" y "postérni! 
no" se refieren al lapso de la gestación, y las palabras­
"maduro" "prematuro" y "posmaduro" son aplicadas a la co.u 
dición orgánica del nifto al nacimiento. 
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En relaci6n al estado nutricional se divide a los neonatos 
en EUtr6fico y Distr6fico y éste último se subdivide en -­
Hipotr6fico y Hipertr6fico. 
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EPIDEMIOLOGIA. 

Se entiende como epidemiología, al estudio de la frecuen-­
cia y distribuci6n de un fen6meno y de las causas a que -­
obedece. 

El ser humano como ente biol6gico puede considerarse la -­
resultante de la conjugaci6n entre su potencial genético,­
su posibilidad de "ser" y los elementos circunstanciales -
que acompaflan su intento de realizaci6n en el ambiente que 
lo l~a o lo favorece. 

Así los nacidos de bajo peso pueden originarse en un pro-­
blema genético, o bien resultar de un trastorno que limita 
la duraci6n de una gestaci6n o la hace irregular. 

La interrelaci6n genético ambiental ha de considerar para­
efectos de la premadurez, no solamente la situaci6n en el­
momento del embarazo en turno 6 de la situaci6n general de 
la época sino su influencia durante la integraci6n y cree,! 
miento de los propios padres, porque ello ha originado las 
características físicas presente en este momento evolutivo 
del problema. 
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FRECUENCIA 

La frecuencia de nacimientos de niftos de peso subnormal 

en la década de 1960 y 1970 en México, en centros hospJ: 

talarios del Distrito Federal¡ eran de 11.7 a 13%. En­

los Estados unidos de un 8.2% y en países latinoameric,!!: 

nos en general era de un 9.4%. 



ETIOLOGIA 

Son múltiples 1as causas que intervienen en e1 síndrome 
de bajo peso a1 nacer ó de crecimiento intrauterino de­
fectuoso. 
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Los factores etiológicos son diversos, entre los que se 
encuentran las condiciones biopsicosociales de la pobl,!! 
ción, otras m§s individuales y específicas como son las 
características físicas y antropológicas de la gestante, 
sus enfermedades generales y obstétricas como son: In-­
facciones, Malnutrici6n, Enfermedades Cardiacas, Rena-­
les y/o Hep§ticas, Diabetes Gestacional ó Toxemia Grav1 
dica. 

También se asocian anomalías placentarias, del cord6n -
6 de 1as membranas que limitan el aporte nutricional al 
homigénito ocasionando1e una mala nutrici6n intrauteri­
na. 

Otros factores serían: Edad de gestación, Paridad, In-­
terva1o de embarazos, Tabaquismo, Alcoholismo cr6nico y 
Agentes Nocivos como medicamentos, rayos X y narc6ticos. 
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.ASPECTOS FISIOLOGICOS DEL FETO. 

Haciendo énfasis en que la principal causa de muerte neo­
natal es por inmadurez orgánica (prematurez) del aparato­
respiratorio. 

Tenemos que el pulm6n fetal se desarrolla por un proceso­
de gemaci6n a partir del intestino anterior, alrededor de 
las 24 semanas de gestaci6n. Por las 20 semanas las vías 
aéreas están recubiertas de epitelio y del mesénquima se­
desarrollan los capilares pulmonares. 

Entre las 26 y las 28 semanas los capilares están cerca -
de las vías aéreas en desarrollo, de tal forma que puede­
haber intercambio de oxígeno y bi6xido de carbono, lo --­
cual permite la vida intrauterina. 

El material tensoactivo aparece en el epitelio de las 
vías áereas alrededor de las 22 y 24 semanas, pero no lo­
está en la superficie alveolar sino después de las 26 a -
28 semanas. 

Los asteroides administrados a la madre facilitarán el de 
sarrollo del epitelio y sus células que recubren los al-~ 
veolos, así como la producci6n de la substancia tensoacti 
va. 

El feto puede comenzar a respirar después de ser estimul~ 
do por algún strés (por lo regular hipoxia), y puede pa-­
sar líquido arnni6tico al interior del pulm6n, como se ha­
demostrado en la aspiraci6n de meconio en el mortinato. 

Durante el parto vaginal el t6rax del naonato es comprimi 
do en el conducto vaginal por el suelo de la pelvis, y -­
gran parte del líquido de los pulmones es expulsado por -
esta compresi6n que puede variar de 30 a 80 cm. de H20. -
El líquido restante ea eliminado (filtrado plasmático y -
liquido amni6tico) de los pulmones después del nacimiento, 
por linfáticos y capilares. Los prematuros y neonatos -­
que nacen por cesárea muestran una mayor cantidad de lí-­
quido en sus pulmones, porque en ellos no se ejerce la -­
compresi6n de la vagina. 

Las respiraciones espontáneas suelen comenzar a término -
de un minuto y se establece el ritmo ventilatorio en tér-
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mino de 2 a 10 minutos. 

En los primeros minutos de vida se establece la capacidad 
residual funcional. La expansión de pulrn6n sin aire y 
colapsado después del parto, obliga a mayor presión de la 
necesaria para la penetración de aire en los pulmones, 
una vez que ha habido aereación. Es necesario superar 
factores como el flujo de líquido intráquea y bronquios -
hacia el exterior, la tensión superficial de los alveolos 
colapsados y las fuerzas elásticas de los pulmones. una­
idea muy difundida es que no deben emplearse más de 20 -­
cm. de presión (H20) para expander el pulmón del neonato. 
Karlberg ha demostrado que los neonatos normales ejercen-
40 a 80 cm. de H20 de presión negativa para superar estas 
fuerzas, y por tal razón, si el neonato inicia espontánes 
mente su respiración con ese grado de respiración negati­
va, el médico podrá usar presiones positivas altas si son 
necesarias para la expansión pulmonar, en la medida que -
no olvide que puede producir Neumotórax en el pulmón inil1l! 
duro. 

El neonato reaccionará a la inflación rápida y grande de­
sus pulmones con inspiración neta y propia, lo cual cons­
tituye el reflejo de HEAD. 

Después del nacimiento y una vez iniciada la respiración­
el neonato pasa por un periodo en que su patrón respirat.Q. 
rio difiere en algunos aspectos del que presentará días-­
después, como son los cambios que ocurren en la adaPtación 
pulmonar, la conversión de la circulación fetal a la neo­
natal, el vaciamiento del líquido remanente del pulmón, -
los volúmenes pulmonares, la relación ventilación perfu-­
sión y la diferencia alveolo-arterial del oxígeno. 
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ASPECTOS BIOQUIMICOS DE LA FUNCION ALVEOLAR. 

Avery y Mead, en 1959 realizaron estudios acerca del proble 
ma del SIRI; indicando que el pulm6n afectado se caracteri= 
zaba por reducci6n crítica de un material con actividad de­
superficie, localizado en los alveolos de los neonatos con­
membrana hialina. 

sus trabajos corroboraron la integridad y estabilidad del -
alveolo, al final de la espiraci6n parecían estar íntimamen 
te relacionadas con la síntesis, cantidad del agente tenso= 
active alveolar. 

De los varios componentes del agente tensoactivo, o surfac­
tante pulmonar, se acepta que la dipalmitoil-lecitina o fo.!!. 
fatidilcolina (PC) saturada es principal, aunque ahora se -
sabe que el fosfatidilglicerol también se necesita para di.!!. 
minuír la tensi6n superficial y que su aparici6n en el feto 
en desarrollo asegura la maduraci6n pulmonar. El papel fu.u 
cional de este fosfolípido no se conoce bien todadia y es-­
objeto de gran estudio. 

La glucosa juega un papel importante en el metabolismo pul­
monar ya que aporta el esqueleto del glicerol para la sínt.!!_ 
sis del surfactante alveolar. Por lo tanto es probable que 
la hipoglucemia impida indirectamente la síntesis pulmonar­
de los fosfolípidos. 

Las dos vías principales para la síntesis del material ten­
soactivo alveolar son las siguientes: 

VIA I.- 1,2 diglicérido+citidinadifosfato+colina-lecitina 
+citidinamonofosfato. 

VIA II.- 1,2 diglicérido+citidinadifosfatoetanolamina-fos­
fatidiletanolamina+citidinamonofosfato. 

fosfatidiletanolamina+cH3-Lecitina. 

Debido a su gran recambio, la primera vía se convierte en -
la más importante y constitutiva del surfactante alveolar.­
mientras que la vía dos desempefla un papel menor. 

otras rutas de producci6n que pueden ser de importancia son 
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la degradaci6n de la lisolecitina: 

vrA III.- Lisolecitina+acetilcoenzima A-lecitina+coenzima 
A. 

vrA rv.- 2 lisolecitina-lecitina+glicerofosforilcolina. 

El alveolo consta de tres tipos de células básicas, que se­
gún se piensa provienen del epitelio columnar del feto. 

La célula tipo r tiene un núcleo aplanado, con citoplasma -
escaso que cubre la mayor parte de la pared alveolar. 

Las células tipo rr protruyen hacia el alveolo en su cito-­
plasma se encuentran gránulos osmeof!licos en donde se alllll! 
cena el surfactante pulmonar. El rrr tipo de células es el. 
macr6fago alveolar cuyo origen se ignora. 

El surfactante alveolar tiene una vida media de unas 14 ho­
ras, hecho que apoya que este material sea consumido en la­
neutralizaci6n de la tensi6n superficial y en la prevenci6n 
del colapso pulmonar. 
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ETIOPATOGENIA. 

Son muy numerosas las razones que explican porque un niño­
nac e con peso reducido (tabla 1) • 

Los índices más elevados de premadurez se dan entre las -­
clases de condici6n socioecon6rnica baja. 

En el estudio de la etapa intrauterina se ha popularizado­
el sistema de Monie para abordar los factores ambientales­
en tres aspectos que los identifican en su origen: los re­
lacionados con la ecología en general (macroambiente), los 
que se refieren a la influencia del metabolismo materno -­
como un todo (matroambiente) y los que se asocian con el -
estado del aparato reproductor, útero y sus anexos (micro­
ambiente) • 

otros autores hablan de factores ecol6gicos, maternos y f~ 
tales; siendo solo diferente forma de enfocar los hechos. 

Diversos estudios han demostrado las relaciones de la ta-­
lla materna baja y el tamai'io reducido del coraz6n con el -
nacimiento de niños de bajo peso, el aumento de malforma-­
ciones y la frecuente disimilitud de los gemelos al naci-­
miento, la mayor incidencia de enfermedad obstétrica, pro­
cesos terat6genos, niños de bajo peso al nacimiento en los 
embarazos de grandes multíparas y en gestantes mayores de-
35 al'los, como también las alteraciones inducidas por las-­
enfermedades de la gestante, como Diabetes, Toxemia graví­
dica, Insuficiencia cardiaca y/o renal, que dejan en el f~ 
to huellas de su acci6n, de magnitud e importancia varia-­
bles pero frecuentemente graves y siempre indeseables. 

Ha quedado establecida la influencia desfavorable de atm6§. 
fera pobres en oxígeno que imperan en lugares ubicados en­
grandes altitudes, mala nutrici6n materna, inadecuada aten 
ci6n médica prenatal, empleo de drogas medicamentosas o -­
t6xicas. 

La relaci6n entre el organismo en formación y el ambiente­
se establece a través de la placenta, especialmente inte-­
grada para el efecto, con la finalidad de favorecer el cr~ 
cimiento y desarrollo del homigénito. 
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Así tenernos que se ha aislado e identificado plenamente la 
hormona sornatornarnotropina cori6nica con acentuada activi-­
dad lactogénica que le ha valido el nombre de Lact6geno -­
placentario. 

Lo más importante de esta hormona es la relaci6n que exis­
te entre la mala nutrici6n fetal y los niveles bajos en el 
suero materno y en su concentración placentaria, de manera 
que cuando el feto crece normalmente la tasa materna de -­
sornatornarnotropina cori6nica es de 9.6 y la placentaria de-
4.; y cuando hay déficit del crecimiento fetal (pequel'lo p~ 
ra la edad gestacional) el nivel materno sérico baja a 7.3 
y el placentario a 3.6; las cuales son diferencias estadÍ..!!. 
ticarnente significativas. 

TABLA I 

HECHOS QUE SE ASOCIAN A LA PREMATUREZ 

- Nacen hembras con más frecuencia que varones. 
La edad de la madre es inferior a 16 o superior a los--
35 al'los. 
Antecedente previo de parto prematuro 
Antecedente previo de muerte fetal 
Embarazo ilegítimo 
Intervalos cortos entre los embarazos 
Bacteriuria asintomática 

- Nivel socioeconórnico bajo 
- Cardiopatía cian6tica materna 

Inducci6n electiva del parto. 
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FISIOPATOGENIA 

La primera expansión del pulmón al nacer requiere de una -
presión de 60 cm. de H20 y al final de la espiración la -­
presión desciende nuevamente a cero, pero el pulmón retie­
ne un 25% de su volúmen total de expansión, estableciéndo­
se entonces la capacidad residual funcional. 

Sin embargo al estar disminuído el material tensoactivo en 
el SIRI no se logra establecer ni mantener la capacidad r~ 
sidual funcional y cada inflación requerirá por lo tanto,­
la misma cantidad de presión de apertura que la de la pri­
mera inspiración; así pués el trabajo respiratorio se in-­
crementa y no se consigue continuidad en el intercambio de 
gases. 

La vasoconstricción pulmonar es otro factor lesivo que pu~ 
de ser secundario a asfixia intrauterina, a una deficiente 
expansión pulmonar, o a ambas. La consecuencia será aume!!. 
to de la resistencia dentro del circuito pulmonar que cau­
sa hipoperfusión del capilar alveolar, y por lo mismo el -
pulmón se encuentra isquémico y atelectásico. 

TERMORREGULACION. 

El nifto prematuro es escencialmente lábil, ya sea hacia la 
hipo ó hacia la hipertermia. Las causas más aceptadas pa­
ra explicar esta termolabilidad son: 

a) Inmadurez del centro termorregulador de la temperatura. 
b) Bajo aporte calórico proporcionado durante los primeros 

días de la vida. 
c) Delgadez de la piel y escaso tejido celular subcutáneo, 

favoreciendo la radiación de calor. 
d) Deficiente reacción de vasoconstricción y vasodilata--­

ción. 
e) Desproporción entre peso y superficie corporal. 

La termogénesis sin contracción muscular es el método quí­
mico para la producci6n de calor en los naonatos. 



15 

cuando el neonato es estimulado por el frío, aumenta su -­
consumo de oxígeno y su actividad metab6lica. Se liberan­
grandes cantidades de Noradrenalina, (a diferencia de la -­
adrenalina en adultos) que activan la lipasa del tejido -­
adiposo para degradar la grasa parda (llamada así por su-­
abundante vascularizaci6n), para formar troglicéridos que­
son hidrolizados hasta formar gliceron y ácidos grasos no­
esterif icados. 

La Termogénesis química ( o sin contracci6n muscular ) 
ocurre más bien en la grasa parda del neonato que está en­
los sitios siguientes: 

una masa interescapular, que constituiría la llamada "gla,n 
dula de hibernaci6n"; músculos y vasos sanguíneos del cue­
llos; clavícula y axila grandes vasos que penetran por el­
estrecho torácico superior y vísceras abdominales, en esp~ 
cial alrededor de riftones y suprarrenales. 

El drenaje venoso desde el tejido adiposo interescapular -
se une al de las venas que nacen de los músculos del aorso 
para formar el plexo vertebral externo, que vacía su cante 
nido en el abundante plexo venoso alrededor de la médula-= 
espinal, el cual, a su vez, desemboca en las venas yugular 
6 ácidos, según el nivel vertebral, y de éste modo suminis 
tra calor a la médula espinal y el coraz6n (fig.2 C). -

Los Obstetras y Pediátras deben conservar un medio neutro, 
esto es, 32 a 34 GC. para los neonatos, en el cual el meta 
bolismo sea mínimo pero suficiente para conservar la temp~ 
ratura corporal (reflejado por el consumo de oxígeno). El 
consumo mínimo de dicho gas se hace cuando el gradiente en 
tre la temperatura cutánea y el ambiente es menor de 1.5 = 
GC. 

El pequefto que nace en el medio frío de la sala de partos­
sufre una enorme pérdida cal6rica inicialmente por evapor_!! 
ci6n, porque está húmedo por el líquido amni6tico y tiene­
una gran área superficial. Una vez que se ha secado la -­
piel, la érdida cal6rica de hacer por radiación. 

Dahm y James investigaron la pérdida cal6rica en los pri-­
meros 30 minutos de vida y advirtieron que los pequeftos -­
húmedos expuestos al aire ambiente perdían 5 veces más ca­
lor que los que eran secados y calentados. 
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En pequeflines vigorosos, el secado rápido de la piel y la­
colocaci6n del neonato en una manta caliente, constituyen­
métodos igualmente eficaces para disminuir la pérdida cal§. 
rica, que colocar el neonato bajo calor radiante. Sin em­
bargo, en peque~ines deprimidos ó inmaduros que pueden es­
tar más asfícticos ó poseer menor reserva calórica, un ap~ 
rato que aporte calor radiante, sobre el cuerpo del peque­
fto conserva la temperatura corporal, en tanto permite lle­
var a cabo maniobras de reanimación. 
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METODOS PARA LLEXlAR AL DIAGNOSTICO. 

LOs métodos que más se usan para determinar la edad gesta­
cional son J: 

l. Empleo de características físicas externas. 

2. valoración neurológica. 

3. sistamas de puntajes en los que se combinan las caracte 
risticas físicas externas con la valoración neurológica. 

1. VALORACION DE LI\ EDAD GESTACIONAL DE ACUERDO CON LAS -­
CARACTERISTICAS EXTERNAS: Farr y colaboradores, y 
Usher y colaboradores definieron algunas característi-­
cas físicas externas de los neonatos que progresaron en 
forma ordenada durante la gestación. 

Para dicha valoración se dispone de una gran variedad -
de características físicas (Ver cuadro I), como los sur 
cos plantares y la forma y rigidez del pabellón de la ::­
oreja. 

Las características anatómicas que Usher establece son­
las siguientes: 

a) Dermatoglifos plantares 
b) Tamafto del nódulo mamario 
c) características del pelo 
d) Desarrollo cartilaginoso de la oreja 
e) Descenso testicular y arrugas escrotales. 

Hasta antes de completar la semana 36 de la gestación,­
solo existen uno ó dos pliegues transversales en el te.!, 
cio anterior del pie. (fig. l) 

Entre la 37 y 38 semanas, aparecen algunos pliegues en­
el tercio medio, pero se mantiene liso el talón. (fig.2) 

En el nifto mayor de 38 semanas, existen pliegues profU,!! 
dos en toda la superficie del pie (fig. 3) • 

El nódulo mamario no es palpable antes de la 33 semanas 
de gestación; para la semana 36 rara vez excede los 3mm. 
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FIG, l. DISMliUCiüN DE PLIEGUES PLA!:TAilE5 EN EL 
PREMATURO. 

FIG, 2. SUPERFICIE PLANT.!..il EH RECIEN NACIDOS 

DE DIVERSAS EDADES GESTACIONALES. A) A LAS 36 SE­

MANAS DE GESTACION, SURCOS TRANSVERSOS EN EL TER-
CIO ANTERIOR SOLAME:\TE. B) A LAS 38 SEMANAS DE GESTA-

gJo~ t~~ ~gR~~A~~~Nl\XP~e~c&~E~~~Ng{tEfifc!gN~N TODA LA 

PLANTA y TA;•iBIEN ARRUG.'.S ADIC10:;1,1::s. ( .;:.., ·::...:.r.1 y :o:.). 
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FIG. 4.- NODULO MAMAHIO PEQUEf;O EN EL PRENATUHO. 
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FIG 5 • ·- NODULO 
NACIDO ~~~~IRI~ MAYOR ·.INO. 

EN EL RECIE.N 

FIG. 6.- CARACTERI"~Ic RECIEr ... ~V· AS DE:L PELO ._ ... _ 
' ••n<..lDO. ~ .. GL 
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TIG. 7.- CONPARACION ENTRE LA OREJA DEL RECIEN 
NACIDO DE TERJ.iINO Y LA ;JEL PREMATURO. 

FIG. B.- CARACTERISTICAS DE LOS ORGANOS SEXUALES 
DEL REGIE!I !~A:.:IDO. 
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de diámetro; entre las 37 y 38 semanas mide 4mm. (fig.4) 
y después de la semana 38, mide más de 7mm. (fig.S) 

El cabello tiene caracteres de pelusa antes de la semana 
38, y no se distingue un cabello de otro, después de la­
semana 38, el pelo se engruesa, se separa y se hace sedo 
so (fig.6). -

El desarrollo cartilaginoso de la oreja ocurre en el úl­
timo mes de la gestación, antes de la semana 36 el pabe­
llón articular es amorfo, flexible y con escaso cartíla­
go; después se hace rígido 6 con pliegues netos, como -­
son el hélix y el antehélix (fig.7). 

Los pliegues escrotales hasta la semana 36, solo existen 
en el tercio inferior; los testículos no han descendido, 
pudiendo encontrarse en la unión del conducto inguinal y 
la parte superior del escroto. A la semana 40, los tes­
tículos han descendido completamente y el escroto está -
cubierto completamente de pliegues (fig.8). 
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2. VALORACION DE LA EDAD GESTACIONAL POR EL EXAMEN NEURO~ 
GICO: La evaluación neurológica no puede hacerse inme­
diatamente después del nacimiento, sino que se requiere 
que el niHo esté tranquilo y en reposo. En consecuen-­
cia este exámen se puede efectuar hacia el final del -­
primer día de vida en algunos recién nacidos, pero en 
muchos hay que esperar hasta el segundo ó tercer día. 

Además es difícil realizar este exámen en neonatos "de­
primidos", asfícticos con enfermedades neurológicas o -
de otro tipo. 

Es lamentable que no siempre sea práctica la valoración 
neurológica para juzgar la edad gestacional en el mamen 
to que más se le necesita. 

Amiel-Tison hizo una excelente descripción de la manera 
de juzgar la edad gestacional sobre la base de la postE, 
ra, los movimientos pasivos de determinadas partes, el­
tono activo, las acciones de enderezamiento y una vari~ 
dad de reflejos. 

3. SISTEMA DE PUNTAJES PARA VALORAR LA. EDAD GESTACIONAL A­
PARTIR DE LAS COMPROBACIONES FISICAS Y NEUROLOGICAS: 
Dubowitz y sus colegas idearon un sistema de puntaje en 
el que se combinan datos neurológicos similares a los -
de Amiel-Tison y características físicas descritas por­
Farr y colegas. 

Las modificaciones de las características físicas exter 
nas se valoraron de acuerdo con su aparición a medida ~ 
que avanza la gestación. (Cuadro I) 

Los puntos que se obtienen con la valoración de cada -­
uno de los 10 signos neurológicos (fig.9). 

El Doctor Ballard, de cincinnati creó una versión abre­
viada del sistema de Dubowitz y colegas (Cuadro I) en -
que se conservan ciertos criterios neurol6gicos que no­
requieren que el nino esté alerta y vigoroso. 
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ASPECTOS CLINICOS. 

El principal problema pulmonar de los recién nacidos pre­
término y AEG es la enfermedad de la Membrana hialina 6 -
microatelectasias multiples propiamente dicho. 

El diagn6stico de distress respiratorio en un recién naci 
do prematuro se basa en los siguientes signos clínicos: 

l. Decaimiento 
2. Respiraci6n superficial 
3. Polipnea 
4. Cianosis 
s. Palidez 
6. Hipertermia 
7. Tiraje (intercostal, esternal etc.) 
B. Periodos de apnea 
9. Diarritmia cardiaca 

10. Agotamiento de esfuerzo (alimentaci6n) 
11. Disociaci6n respiratoria toracoabdominal 
12. Estertores Broncoalveolares 
13. Aleteo nasal 
14. Regurgitaci6n 
15. Nausea, etc. 

La Membrana hialina es una enfermedad caracterizada por-­
insuficiencia respiratoria de inicio temprano que aumenta 
progresivamente, la cual es frecuente en prematuros, con­
deficiencia del factor surfactante, en donde los signos -
de insuficiencia respiratoria se presentan en las prime-­
ras horas de vida, aumentando tanto la gravedad como la-­
mortalidad, cuando la inmadurez es mayor en proporci6n al 
peso. 

Así tenemos que el cuadro clínico característico de esta­
enfermedad es el siguiente: Polipnea, aleteo nasal, re­
tracci6n costal y esternal, quejido respiratorio, ciano-­
sis generalizada, taquicardia, hipotermia, palidez, pe--­
riodos de apnea, estertores ocasionales, t6rax aumentado­
de tamafto, abdomen globodo a la inspiración, hipotensi6n­
arterial y deficiente circulación periférica y disminu--­
ci6n de murmullo vesicular. 



LABORATORIO Y GABINETE 

Los exámenes de laboratorio nos pueden ayudar tanto para­
el diagnóstico como para el control del prematura. Entre 
ellos tenemos principalmente: 

a).- La biometria hematica con fórmula roja completa; que 
nos orientará ante la posibilidad frecuente de ane-­
mia por deficiencia de hierro o de policitemia. 

b).- La fórmula blanca y su diferencial siempre son orien 
tadoras ante la posibilidad de infecciones. 

c) .- Las pruebas de coagulación deben ser tomadas en cuen 
ta por la frecuencia de hemorragias por hipoprotrom­
binernia; para ello el tiempo de protrombina es el -­
más específico, ya que mide en forma indirecta la s!!_ 
9unda fase de la coagulación por deficiencia de fac­
tores dependientes de la vitamina K, ocasionada por­
la inmadurez hepática. 

d).- La determinación de electrolitos séricos {Na,K,Cl),­
junto con la de C02 y pH, son de gran ayuda para la­
corrección de los desequilibrios hidroelectrolíticos. 

e).- También es importante la determinación del calcio -­
sérico y Glucosa, para ayudar al diagnóstico y tratl! 
miento de la Hipocalcemia e hipoglucemia tan temidos 
en estas edades, ya que complican en forma importan­
te éste cuadro. 

f).- Las gases sanguíneo, de preferencia arteriales, son­
de gran ayuda para monitorear los niveles de oxígeno 
que se administran en relación con las presiones ob­
tenidas y mantener al paciente sin hipoxia 6 hipoxe­
mia, causante de la fibroplasia retrolental; y en s~ 
gundo término, ver las características del desequi-­
librio ácido base mixto y calcular la administración 
del bicarbonato de sodio necesario, de acuerdo con -
la base déficit obtenida por medio de nomogramas. 

g).- Es necesario siempre la obtención de CULTIVOS, tanto 
de catéteres como de sondas aplicadas y HEMOCULTI~S. 
ante la frecuencia de infecciones. 
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h).- Los estudios radiológicos son especificarnente para -
afinar diagnóstico de prernaturez. 

Por ejemplo: El centro de osificación distal del fé­
mur aparece a las 36 semanas de gestación y el prox,! 
mal de la rodilla a las 38 semanas; pero estos datos 
pueden aparecer tardiarnente en los niños de bajo pe­
so. 

Así corno también los estudios radiológicos son insu­
perables para definir en forma precisa las complica­
ciones pulmonares de los prematuros. 

i) .- El estudio electroencefalográfico es necesario en -­
ocasiones en prematuros, en conjunto con los datos 
clínicos, para determinar la edad gestacional. 

j) .- Electrocardiograma. 

PRUEBAS ESPECIALES: 

a. Endoscopía: laringoscopía, esofagoscopía, bronco.Ji! 
copía, etc. 

b. Fluoroscopía 
c. Radiografía de contraste 
d. Radiografía de cráneo 
e. Electrolitos en sudor 
f. Punción lumbar 
g. Biopsia pulmonar 
h. Centelleograma, neumoencefalograma, tomografía -­

computada, etc. 

PRUEBAS QUE NO SON DE URGENCIA: 

a. Pruebas funcionales respiratorias 
b. Exploración neurológica 
c. Electroencefalograma 
d. Desarrollo psicornotor. 

La enfermedad respiratoria por membrana hialina además de 
los aspectos clínicos ya mencionados anteriormente en con 
junto con los exámenes de laboratorio específicos para -­
éste padecimiento corno son: 
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GASES Y PH. 

a. pH bajo menor de 7.5 
b. Pa02 bajo (menos de 40mm Hg) 
c. PaC02 aumentado (mayor de SOmm Hg.) inicialmente presen--­

ta acidosis respiratoria, pero en poco tiempo cambia a una 
acidosis metabólica y/o mixta. 

Se caracteriza también por los hallazgos radiológicos especí­
ficos de la misma como son: (fig.10) 

l. Infiltrado reticulogranular bilateral 
2. Broncograma aéreo 
3. Horizontalización costal 
4. Elevación diafragmática 
S. Tórax ensanchado 
6. La silueta cardiaca suele estar aumentada de tamano en el­

último estadio, los pulmones se encuentran blancos. (no se 
distingue la imagen cardiaca) 

Estos hallazgos son típicos de la enfermedad aunque no patog­
nomónicos, es necesaria la correlación clónica, ya que se --­
pueden presentar a diagnóstico diferencial con neumonía, en -
particular por estreptococo del grupo B; y en este caso, en-­
que puede asociarse derrame pleural, nos ayuda a la diferen-­
ciación: la hemorragia pulmonar difusa intersticial e intraal 
veolar y la opacificación difusa de ambos pulmones que se ob°': 
serva en la radiografía tomada en los minutos siguientes en -
pacientes con períodos de apnea, sobre todo si se encuentran­
con altas concentraciones de oxígeno. 

con base a la intensidad de la imagen radiológica, se ha cla­
sificado al padecimiento por grados; lo cual nos orienta en -
el pronóstico. 

Grado I. Patrón reticulogranular 
Grado u. Patrón reticulogranular con broncograma aéreo 
Grado III. Patrón reticulogranular con broncograma aéreo y 

escasa visualización de bordes cardiacos 
Grado !V. Pulmones 11 blancos 11 en donde no se diferencia la 

imagen cardiaca de la pulmonar (fig.11). 

FUNCION PULMONAR 

l. Distención (compliance)baja. 



FIG. !O.- :::fi.ll·.S:;.~D l>E LA 
MEi1JRAHA líIALII~A EN rRE.•1AT'.'ílC JE 
34 SEil.AJ;As Y TílES HORAS DE EDAD; 
DlSMili\JCION ~E LA HADIOTP.AiiSl'ARE;\CT,\ 
l'UL~\ONAR BILAT<;RAL, Ilff!L?RADO RETI­
CULOGRA;WLAR Y BP.OHCOGílAI•iA AEREO. 

FlG. II.- ENFER1'1EDAD DE LA MEMBRANA 
HIALINA EN SU FORMA MAS SEVERA: "i·t:L­
MONES BLANCOS"; NO SE OBSERVA LA SI­
LUETA CARDIACA, BRONCOGRANA AEREO: 
IMAGEN DE PLIEGUE CUTAllEO EN HE!li!TO­
RAX IZQUIERDO. 
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2. volúrnen corriente bajo 
3. La capacidad funcional residual baja 
4. Hipoperfusi6n tisular pulmonar 
S. Intercambio alveoloarterial bajo 
6. VOlúrnen total disminuido 
7. Aumento del espacio muerto. 

HISTOPATOLOGIA. 

l. Pulmones poco ventilados 
2. De color rojo púrpura (hepatización) 
3. Bronquios y linfáticos dilatados 
4. Atelectasias 
S. Uniformidad en el daño celular 
6. Hialinizaci6n alveolar 
7. coágulos proteicos 
8. Hemorragias y necrosis bronquiales 
9. Proliferaci6n tisular 

10. Deficiencia del factor surfactante. 

EXAMENES PRENATALES: 
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La mayoría de los estudios interpretan la madurez tanto pul­
monar corno gestacional en general: 

1.- Arnnioscopía: 

a) Relación lecitina/esfingomielina (Gluck); mayor de 
2.0 normal menor de 1.5 inmadurez pulmonar. 

b) células espumosas (Clernents) en auscencia; hay marca­
da deficiencia de factor surfactante. 

c) Estriol (Fencl); mayor de 60 ng/rnl., madurez pulmonar 
menos de 40 ng/rnl inmadurez pulmonar. 

d) Cratinina; 2 rng/100 rnl. madurez pulmonar. 

e) células de descamación (cuantitativa) 

f) Lact6geno placentario; mayor de 7.7 rncg/rnl., rnadurez­
pulmonar. 
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2. FETOSCOPIA. 

3. RADIOGRAFIA. 

a) Simple 
b) Con medio de contraste. 

4. ELECTROCARDIOGRAFIA FETAL 

s. ORINA MATERNA. (estriol urinario de 24 hrs.); 30 mg. ma­
durez pulmonar. 

6. CENTELLEOGRAMA. 

Hay que hacer notar que para establecer correctamente el dia.s; 
nóstico de EMH., también hay que considerar los problemas pe­
rinatales que generalmente acampanan a quienes padecen esta -
enfermedad como son: 

Diabetes de la Madre. 

- Nacimiento por cesárea (cuya correlación con SIRI se esta-­
blece porque a menudo el producto se encuentra en sufrimie.n 
to fetal agudo antes de decidir practicar la cesárea). 

- Parto prolongado (más de 12 horas en multigesta y más de 
24 horas en primigesta) • 

- situaciones desencadenantes de choque en el feto, entre --­
ellas: separación placentaria, torsión del cordón, hemorra­
gia. 

- Líquido amniótico meconial con presentación cefálica. 

TOdo ésto aunado a una edad gestacional menor de 36 semanas -
o un peso menor de l 500 grs. al nacer, apnea neonatal ó ca-­
lificación de apgar menor de 6 a los 5 minutos, crecen las P.Q 
sibilidades de que aparezca el síndrome de insuficiencia res­
piratoria. 

Los signos de insuficiencia respiratoria casi siempre apare-­
cen en las 2 primeras horas de vida, que muestran gravedad --
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creciente, evaluada por la calificación de Silverrnan, lle­
gando a tener puntuaciones de 2 a 3 en las primeras horas­
para llegar a 6 y 7 a las 24 horas: importante disminución 
del ruido respiratorio en ambos hernotórax con ocasionales­
estertores alveolares cambiantes: quejido respiratorio --­
acentuado: incremento en la frecuencia respiratoria, por -
arriba de 70 x min. 

En cuanto a la gravedad del cuadro clínico el acmé suele -
sobrevenir en las primeras 48 a 72 horas. 

Respecto a la evaluación clínica, de laboratorio y gabine­
te, deben tornarse en consideración algunas situaciones que 
no se apegan a las descripciones clásicas ya establecidas­
rnencionarnos algunas corno: 

Algunos niftos aún sin mostrar signos de sufrimiento fe-­
tal agudo, puede padecer de SIRI. 

- No todos los casos se presentan en niftos pretérmino ya -
que de un 5% a 10% de los niftos de término también pue-­
den sufrirla en situaciones especiales corno la hipoter-­
rnia al nacer (consumo de surfactante) • 

- En algunos recién nacidos la insuficiencia respiratoria­
se inicia ó es detectada a las 6 - 8 horas de vida y no­
necesariamente minutos después del nacimiento. 

- En ocasiones cuando el SIRI se manifiesta en niftos meno­
res de 32 semanas de gestación la gravedad de la insufi­
ciencia respiratoria después del nacimiento (evaluada -­
por el método Silverrnan) • Tiene una duración transito-­
ria de 4 - 6 horas y luego ocurren periodos de apnea, -­
que si son juzgados por tal calificación, revelan que la 
gravedad del problema respiratorio es muy leve. Lo que­
realrnente está sucediendo es que el nifto se encuentra en 
una fase final de agotamiento 

- La imagen radiológica clásica normalmente se instala en­
las 12 6 24 hrs., de nacimiento, pero debe mencionarse -
que hay casos en que si bien en la autopsia se demuestra 
Membrana hialina difusa, la imagen de la radiografía to­
rnada minutos antes de fallecer solo muestra zonas de al­
veolos no distendidos. De esto se infiere que no siern--
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pre la radiología dará la clave del diagnóstico. 

El broncograma aéreo que rebasa la silueta cardiaca, así 
como la imagen reticulogranular de vidrio esmerilado, se 
modifican frecuentemente cuando el estudio radiológico -
se toma después de inturbación nasal u orotraqueal. 

- La radiografía lateral de tórax facilita el diagnóstico­
cuando se aprecia una "joroba" en la mitad del diagrama. 

- El equilibrio ácido-básico de un neonato son SIRI, a --­
quien se atiende desde el momento del nacimiento, no es­
igual al que nace en su domicilio, que no recibe atención 
durante las primeras 12-24 horas, y que generalmente es­
llevado al hospital en condiciones sumamente graves. En 
ellos el componente metabólico de la acidosis comprendió 
el 86% de los casos, y por lo tanto, en un buen número -
de estos no se encontrarán necesariamente elevaciones 
en la PaC02 como clásicamente ha descrito (por arriba de 
60-70 mm. Hg. para los niftos con SIRI). Sin embargo, la 
hipoxemia es un hallazgo común en la mayoría de ellos. -
·Así pués, para establecer el diagnóstico de SIRI, además 
de los antecedentes, el cuadro clínico y el radiológico, 
es necesario que el neonato manifieste hipoxemia (Pa02 -
menor de 60 mm. de Hg. respirando aire ambiental), PaC02 
normal, elevada o baja, y acidosis de cualquier tipo. 

COMPLICACIONES. 

Siempre se deberán vigilar las siguientes: 

l. Desequilibrio Hidroelectrolítico. 

2. Hiperbilirrubinemia 

3. Hipoglicemia 

4. Hiperglicemia 

5. Hemorragia pulmonar 

6. Hemorragia Intracraneana 

7. Choque. 
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B. Coagulación intravascular diseminada 

9. Trombosis por el cateter 

10. Convulsiones 

11. Efisema Intersticial 

12. Neumotórax-

13. Neumomediastino 

14. Infección 

15. Atelectasia 

16. Neumonía 

17. Insuficiencia Cardiaca 

18. Trastornos de la Coagulación 

19. Persistencia del conducto arterioso 

20. Secuelas neurológicas 

21. Toxicidad por el oxígeno (displasia broncopulmonar y fi­
broplasia retrolental), Insuficiencia Renal, respecto a­
ésta se ha demostrado que en neonatos con SIRI disminuye 
la filtración glomerular. 

OTRAS CAUSAS QUE PRESENTAN MEMBRANA HIALINA. 

Se mencionan: 

l. Intoxicación por gases (fosgeno, vapor mercurial, etc.) 

2. Aspiración láctea. 

3. Neumonía viral. 

4. Neumonitis reumática. 

5. uso prolongado de Oxígeno y C02 
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6. Radiaciones por rayos X, etc. 

TRATAMIEN'l"O 

La terapéutica en general incluye los siguientes puntos: 

l. Colocar al neonato en incubadora, cuna térmica ó calent~ 
dor radiante, según su peso y sus condiciones al ingreso. 

2. Limpiar las vías respiratorias superiores, comprobando -
su permeabilidad. 

3. vaciamiento del contenido gástrico, cuantificando lo ex­
traído. 

4. Lavado gástrico con solución salina al 0.85%. 

5. Suspensión de la alimentación por vía bucal. 

6. Temperatura necesaria para mantener a la del paciente -­
entre 36 y 36.5 G.C. 

7. oxígeno húmedo y caliente en concentración variable, se­
gún la gravedad y las gasometrías. 

8. Posición de semi Fowler-Rossier (rectifica la tráquea y­
evita el peso de las vísceras abdominales que dificultan 
la incursión del diafragma). 

9. Solución glucosada al 10% en las primeras 24 horas y pos 
teriormente glucosado-Hartmann (3 ó 4:1), a razón de 6S 
ml./Kg/24 horas por vía endovenosa, fraccionando el to-­
tal de líquidos en 3 (cada 6 Hrs.). 

El aporte calórico debe cubrir un mínimo de 30-40 cal/kg 
/24 brs. 

10. Cada 6 horas debe realizarse destrostix para valorar hi­
poglucemia ó hiperglucemia, y se deberá tomar glucosa -­
cuantitativa si el destrostix marca 45 mgs% ó menos, 6 -
175 rngs.% ó más. 
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11. Medir el gasto urinario cada 8 horas, recordar que deb~ 
ra ser superior a 1 ml/kg/hora. 

12. Iniciar fototerapia, aunque no haya ictericia, ya que -
el 85% de los neonatos con insuficiencia respiratoria -
tienen ictericia y si son pretérmino el porcentaje se 
aproxima al 100% y por lo tanto con riesgo de Kernicte­
rus. Esta es la razón de la aplicación de la terapia -
lumínica que, según nuestra experiencia, en la mayoría­
de los casos evita la exsanguíneotranfusión. 

13. Se administrará penicilina sódica a razón de 100 000 U/ 
kg/24 horas cada 12 horas IM, gentamicina 7mg x kg. y -
también cada 12 horas IM. Esto se hará cuando en los -
antecedentes del neonato existan: maniobras de reanima 
ción, líquido amnniótico fétido, instrumentación duran~ 
te el parto, cuando se desconozcan las características­
de atención del mismo y con mayor razón si fué atendido 
por comadrona o bién cuando además del SIR! se sospeche 
infección en el pulmón o en otros sitios. 

14. En caso de un Hematócrito menor del 40% transfundir pa­
quete globular a razón de 10 ml/kg., o bien, en caso de 
que la sangre extraída para las gasometrías sea mayor -
de p% del volúmen circulante. 

15. Se hará calificación de Silverman y de tipo Apgar. Se­
estimará la frecuencia cardiaca, la frecuencia respira­
toria, el llenado capilar, la tensión arterial por blan 
queamiento y la concentración de oxígeno (oxímetro de -
Beckman) cada hora. Si se cuenta con monitores se pue­
de llevar el registro electrónico de la frecuencia car­
diaca, la respiratoria, la Fi02, los periodos de apnea­
y de la presión arterial y la venosa directas. 

16. Una vez conocido el resultado de la gasometría y obten! 
da la base exceso con el nomograma de Sigaard-Andersen, 
se administrará el bicarbonato de sodio conforme a la-­
siguiente fórmula: 

Base exceso x kg de peso del paciente x 0.4 (espacio -­
extracelular) meq de bicarbonato por administrar en 8 -
horas. 

si no se cuenta con gasometría ni pH y C02, administrar 
el bicarbonato al 7.5% o al 10%, a razón de 3 meq/kg/d2 
sis. 
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17. Al mejorar la insuficiencia respiratoria se iniciará la 
alimentación por vía bucal. Se administrará calostro -
humano a 5 mljkg/24 horas durante un mínimo de 5 días.­
Así mismo se disminuirá la concentración de oxígeno, se 
espaciará la vigilancia de los signos vitales, se incr3_ 
mentará el aporte de líquidos a 100 ó 150 ml/kg/24 ho-­
ras según la edad; y si cursa ya el séptimo día de vida 
se suspenderá la fototerapia. 

18. Además del tratamiento previo, deberá decidirse si el -
paciente requiere o no asistencia a la ventilación para 
ello habrá de evaluarse la gravedad de la insuficiencia 
respiratoria en base al criterio que se anota en el --­
cuadro. 

19. si a un nifto se le ha calificado con 0-3 puntos, la in­
tensidad ó gravedad de la insuficiencia respiratoria se 
considerará LEVE; si la puntuación es de 4-5 se le cat~ 
legará como MODERADA, y si es igual ó mayor a 6 puntos­
como GRAVE. 

20. Si la calificación es de 0-3 (insuficiencia respirato-­
ria leve) el tratamineto se hará unicamente con lo seft~ 
lado previamente. 

21. cuando la calificación sea de 4-5 puntos: si el nifto P3. 
sa más de 1 500 grs., se utilizará presión positiva CO,!! 

tínua (PPC) con cánula nasofaríngea ó bien presión neg~ 
tiva contínua (PNC) con el respirador de presión negat.!_ 
va. 

Si pesa menos se tendrá que utilizar presión positiva -
intermitente (PPI) más presión positiva al final de la­
espiración (PPFE) en ventilación mandataria intermiten­
te (VMI), para lo cual se requiere intubación endotra-­
queal. El término de VMI se utiliza en los casos de -­
asistencia a la ventilación en los que la frecuencia de 
ciclado del aparato sea menor a la frecuencia respirat.Q. 
ria del paciente. 

La PPC (CPAP) con cánula nasofaríngea deberá iniciarse­
con una presión de 4 cm. de H20 y una Fi 02 de 0.4; en­
caso de que no se obtenga una Pa02 superior a 60mm. Hg. 
se aumentará la Fi02 a 0.8; y si con esta modificación­
no se logra elevar la Pa 02; requerirá Intubación Endo­
tl?aqueal y tratamiento con PPI + PPFE(PEEP) en VMI. Si-
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con las variables iniciales o con alguno de los cambios 
mencionados se logra la estabilización de los gases san 
guineos, se prosigue con esas variables de presión y -~ 
Fi02 mientras no existan cambion clínicos ni gasométri­
cos. 

22. Si la calificación es igual ó mayor de 6 puntos, se de­
berá intubar y poner al paciente con PPI (más) PPFE (PE 
EP) en VMI independientemente de su peso. 

cuando se utilice PPI más PPFE, se recomienda como nor­
ma general las variables anotadas en el cuadro. 

El objetivo de seleccionar determinadas presiones, tiem 
po inspiratorio y otros parámetros, es mantener una PaO 
2 entre 60 y 90 mmHg. con normalización del pH y de la­
PaC02. 

Al lograr la estabilización clínica del paciente y de su -­
gasometría, se inicia el procedimiento del destete del ven­
tilador. 

En primer lugar, se desciende la Fi02 de 0.1 a la vez (lo -
que se realiza cada 4-6 horas, según la tolerancia del pa-­
ciente) hasta llegar a 0.5. El último paso será dejar las­
variables del ventilador con una PPI de 16 a 20 cm. de agua 
uan PPFE (PEEP) de 2 cms. una Fi02 de 0.4 y de 4-6 ciclos -
por minuto. 

Si el paciente continúa estable se desintubará, previa aspi 
racion a través de la cánula endotraqueal, y se podrá poner 
en casco cefálico con Fi02 40%. 

Algunos ninos no reúnen los requisitos clínicos y por labo­
ratorio en su totalidad; por eso se cuenta con otras indic~ 
ciones además de la PPI más PPFE: 

a. Recién nacidos sin automatismo despiratorio ó con perió­
dos de apnea mayores de 20 segundos de duración. 

b. En caso de bronconeumonía grave o en ninos con obstruc-­
ción de las vías respiratorias superiores debe usarse S.Q 

lo PPI; si el nino tiene alguno de estos problemas y ad_!! 
más es prematuro, deberá utilizarse PPI más PPFE. 
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c. En caso de aspiración de meconio grave. 

El tipo de asistencia respiratoria es variable y va desde -­
el simple aumento de concentración de oxígeno inspirado, --­
hasta el uso ya mencionado de aparatos de ventilación mecá-­
nica. 

Las metas que se pretenden alcanzar a través del soporte ven 
tilatorio son: 

l. Aumentar las tensiones alveolares del 02. 

2. Disminuir el trabajo ventilatorio. 

3. Disminuir el trabajo del miocardio. 

4. Disminuir a través de ambos el consumo de energía y la fa 
tiga en el recién nacido ó en el nifto severamente enfermo. 

S. Mantener tensiones parciales adecuadas de gases y de pH -
en sangre de acuerdo a las necesidades de cada paciente. 

6. Mantener reexpandidos los alveolos y por ende aumentar la 
capacidad residual funcional. 

La OXIGENOTERAPIA es el aumento de la concentración de oxíg~ 
no en el aire inspirado; este aumento implica el uso de gas­
seco, el cual debe ser humidificado, calentado y dosificado­
adecuadamente antes de que llegue el paciente. Esto se lo-­
gra por medio del uso de hirnidificadores y nebulizadores, 
los cualres por diferentes medios cumplen su función. 

La concentración de oxígeno administrado se gradúa dependien 
do de la marca 6 tipo de nebulizados; algunos están gradua-­
dos para proporcionar Fi02 de 40%, 60% y 100%; en los otros­
como el de cascada de Bennett requieren de mezcladores inst~ 
lados antes de que la mezcla de gases entre al nebulizador. 

Esta forma de terapia puede ser administrada por medio de v~ 
rios dispositivos: Estos aditamentos requieren de flujos de 
02 entre los 4 y los 15 litros por minuto proporcionando FiO 
2 que varían entre los 25% y 100%, de acuerdo al siguiente -
cuadro: (Ver hoja siguiente) 
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DISPOSITIVO 

TIENDA FACIAL 

SCARILLA.S FACIALES 

ATETERES NASALES 4 a B 25 a 45 

PUNTAS NASALES 4 a 6 25 a 95 

Este tipo de procedimientos se recomienda para pacientes -­
que presentan las siguientes características: 

a. ventilación espontánea 

b. Frecuencia respiratoria normal 

c. volúmen corriente de 6 mljkg. 

d. No presentar obstrucción respiratoria. 

e. No presentar retención de secreciones. 

f. Estado de consiencia normal 

g. Cifras de Pa02 por arriba de 50 mm Hg. 

h. No tener retención de C02 (cifras menores de 40 mm Hg). 

De no reunir estas características podrá ser candidato a in 
tubación endotraqueal y soporte mecánico de la ventilación. 
En base a los datos de la gasometría se deciden las indica­
ciones de soporte ventilatorio. 

Los ventiladores actuales poseen una versatilidad, pueden -
ser ciclados por presión, por volúmenes y por tiempo. Los-



hay para pacientes pediátricos exclusivamente que se usan -
en niHos menores de lOkgs., como el BABY-BIRD, el BOURNS -­
Ls-104-150, BOURNS BP-200, EL OHIO 500 y con algunas modif.i 
casiones en el circuito de Bennett MA-I y BIRD VENTILATOR y 
los BIRD MARK 7 y 8 y BENNETT PR-1 y PR-2. 

Actualmente es pocible aplicar diferentes patrones de vent.i 
!ación, cada uno de los cuales tienen sus indicaciones, las 
más usuales son: 

PRESION POSITIVA INTERMITENTE (PPI) .- Aplicada en el con--­
trol de la ventilación en pacientes apneicos, en los que -­
presentan debilidad muscular, en los severamente enfermos -
que requieren del control externo de la ventilación para -­
llenar sus requerimientos de 02. 

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (VMI).- Es una técnica­
que requiere de ventilación espontánea durante la cual el -
paciente recibe hiperinflaciones periódicas que permiten -­
disminuir el tiempo requerido de ventilación mecanica, evi­
tando la alcalosis que acompaHa frecuentemente a la ventil1! 
ción controlada y facilitando el destete del ventilador, lo 
que permite disminuir la ansiedad y taquipnea que se pueden 
presentar con el retiro brusco del ventilador. 

Existen otras formas de Ventilación como: 

CPAP (PPC) PRESION POSITIVA CONTINUA DE VIAS AEREAS y el -­
PEEP (PPFE) PRESION POSITIVA FINAL ESPIRATORIA.- Cuyo obje­
tivo es evitar problemas de colapso pulmonar, disrninuír la­
diferencia alveolo-arterial de 02, aumentar la Pa02 sin ne­
cesidad de usar Fi02 elevadas a niveles tóxicos, aumentar 
la capacidad residual funcional y evitar la extravasación -
de líquido al interior del alveolo. 

Es aplicable a pacientes con ventilación espontánea. 

Los modelos de ventilación y otros usados con menor frecuen 
cia se resumen en sus principales indicaciones y caracterÍJ! 
ticas fisiológicas en los cuadrso expuestos a continuación: 
(Ver hoja siguiente). 



43 

VENTILACION MECANICA 

PRESION POSITIVA INTERMITENTE (IPPV O IPPB) 

Tipo de respiración 

Indicaciones 

Asistida ó controlada 

• Tratamiento respiratorio 
Apnea. 

Forma de administración • • • Respiradores de presión 
Bennet PR-1 y PR-2 

Efectos Fisiológicos 

Desventajas 

VENTILACION MECANICA 

Bird Mark 7, 8, 14. 

Mejora la distribución de 
02. 
Aumenta el volúmen ridal 
Disminuye el trabajo respi­
ratorio. 
Disminuye el consumo de 02¡ 
disminuye el retorno venoso 
broncodilatación mecánica. 

Disminución del retorno ve­
noso 

VENTILACION MANDATORIA INTERMITENTE (VMI) 

Tipo de respiración 

Indicaciones 

Espontánea 

Asistencia y destete del -­
ventilador. 

orma de administración ••• Respiradores:Baby-Bird I.M. 

fectos Fisiológicos 
entajas. 

es ventajas 

Bird Ventilador,Bennett MA­
I. Ohio 590 Bear I. 

Destete gradual del ventila 
dor. 

El disparo del ventilador -
cae en cualquier momento de 
la respiración espontánea. 



VENTILACION MECANICA 

PRESION POSITIVA CONTINUA EN VIAS AEREAS (CPAP) 

Tipo de respiración 

Indicaciones 

Forma de administración 

Efectos Fisiológicos 

Deventajas 

Espontánea 

MEMBRANA HIALINA 
Pulmón de shock 
Broncoaspiración 
Apnea del prematuro 

Gregory 
Respiradores Baby-Bird 
I.M.V. Bennett, M-A 1 
Bear l, Bourns BP-200 

Aumenta la capacidad resi 
dual funcional. Reexpan­
de alveolos colpasados. -
Disminuye el shunt intra­
pulmonar de derecha a iz­
quierda. 
Aumenta Pa02 con Fi02 ba­
ja 

Disminución del retorno-­
venoso. Disminución del­
gasto cardiaco. 
Neumotórax. 



VENTI!J\CION MECANICA 

PRESION POSITIVA ESPIRATORIA FINAL (PPFE) PEE?. 

Tipo de respiración 

Indicaciones 

Forma de administración 

Efectos Fisiológicos 

Controlada asistida. 

Síndrome de insuficienci¡ 
respiratoria del R.N. y 
del adulto. 
Broncoaspiración 
Edema pulmonar agudo. 

Respiradores Baby-Bird, 
IMV, Bennett MA-1,0hio 
590. 
Bear 1, Bourns BP 200 

Disminución del trabajo -
ventilatorio. 
Aumento de capacidad resj 
dual funcional (mantiene 
distendidos los alveolos) 
Disminuye el shunt de de 
recha a izquieda. Corrig< 
hipoxemia. 

Desventajas •••••••••• Disminuye el retorno vens 
so. Disminuye el gasto -
cardiaco. 
Neumotórax. 
Aumento de presión intra 
torácica e intracraneal. 



VENTILACION MECANICA 

VENTILACION A DEMANDA INTERMITENTE (IDV) • 

Tipo de respiracion Espontánea 

Indicaciones Asistencia y destete del­
ventilador. 

Forma de administración • • • • Respiradores: Bear 1 Ser­
vo 900. 

Efectos Fisiológicos El inicio de la presión 
positiva se inicia con e 
esfuerzo inspiratorio. 
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COMPLICACIONES RELACIONADAS CON EL RESPIRADOR DE PRESION -
POSITIVA Y ALTAS CONCENTRACIONES DE OXIGENO; QUE DEBEN IN­
VESTIGARSE Y TRATARSE DURANTE LA ASISTENCIA A LA VENTILA-­
CION. 

Estas son las principales: 

a. Persistencia de conducto arterioso 

b. Enfisema intersticial 

c. Neumotórax 

d. Neumomediastino 

e. Neurnopericardio 

f. Displasia broncopulmonar 

g. Fibroplasia retrolental 

cuando de manera súbita (en minutos) o progresiva (en una­
o dos horas) se deteriore la condición del nifto, debe pen­
sarse en: 

- Funcionamiento defectuoso del ventilador. 

- Obstrucción de la cánula. 

- Neumotórax, Neumomediastino ó efisema intersticial. Es­
te tipo de complicaciones se presentan en un 20 a 35% de 
los pacientes con asistencia a la ventilación. Deben t2 
marse radiografías y en caso de comprobarse, realizar -­
tratamiento específico. un peligro más remoto es la em­
bolia masiva de aire, situación que es mortal. 

Introducción de la cánula en uno de los bronquios princi 
pales. Puede identificarse clínicamente al hacer la au~ 
cultación comparativa de ambos hemitórax. La maniobra -
será retirar la cánula de 1.5 cm. y verificar si fué su­
ficiente. 

Decanulación del paciente por manejo inadecuado. 
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- Hemorragia pulmonar. Se recomienda incrementar la PPI -
en 5 a 10 cm. de agua, cifra superior a lo máximo permi­
sible. NO ASPIRAR LA SANGRE a pesar de ser en gran can­
tidad y tratar al paciente como si sufriera un choque h~ 
morrágico. 

- Hemorragia Intraventricular: tratar el choque y aumentar 
la Fi02 hasta 1.0. 

- Insuficiencia cardiaca: Debe buscarse deliberadamente en 
todo paciente con insuficiencia respiratoria grave y de­
be tomarse un ECG inicial y cuantas veces sea necesario. 
La d6sis de digoxina de impregnaci6n será de 50 mcgs/kg. 
en los niños a término y de 30 mcgs/kg. en los pretérmi­
no. 

- Persistencia del conducto arterioso. Se manifiesta por­
un precordio hiperactivo, pulsos saltones, soplo holosi~ 
t6lico para esternal izquierdo alto. Los estertores al­
veolares se presentan cuando ya existe edema agudo pulmQ 
nary con una imagen radiol6gica de cardiomegalia y líqui 
do intercisural. Puede utilizarse indometacina para el­
cierre farmacol6gico del conducto, y si falla, se reali­
zará el cierre quirúrgico. 

- Circulaci6n fetal o circulaci6n pulmonar persistentes. -
Debe sospecharse en aquellos niños que después de llegar 
al máximo permisible de PPI de PPFE y una Fi02 de 1.0 no 
elevan su Pa02 por arriba de 50 mm Hg., a condicion de -
que no existan datos de hemorragia pulmonar o intracra-­
neana ni otras causas de choque que expliquen el proble­
ma. 

Otra condici6n para establecer el diagn6stico es la pre­
sencia de presi6n arterial normal o cercana a lo normal. 
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PREVENCION 

Para disminuir la muerte neonatal por Membrana Hialina se­
recomiendan las siguientes medidas preventivas: 

l. Reducir la prematurez. 

2. Mejorar las condiciones ambientales (socioeconómicas, -
higiénicas, etc). 

3. El uso de fármacos que eviten el trabajo de parto antes 
de tiempo. 

4. La asministración de glucocorticoides. 

5. Algunos autores reportan buenos resultados con la rotu­
ra de membrana de más de 16 horas. 

En los últimos afias, tras el descubrimiento del papel que­
desempefia el surfactante alveolar, se han iniciado exten-­
sas investigaciones enfocadas principalmente a la detección 
de aquellos factores que permiten averiguar antes del nac.i 
miento si el neonato correrá el riesgo se sufrir el síndrQ 
me de insuficiencia respiratoria idiopática. 

Básicamente, la cuantificación de la relaciÓ'1 lecitina/es­
f ingomielina (L/E) es la que más se ha elevado y cuya uti­
lidad se ha demostrado, destacando en su estudio los si--­
guientes puntos: 

a. La relación L/E se incrementa paulatinamente en el lí-­
quido amniótico desde las 28 semanas hasta el término -
de la gestación. 

b. Una relación L/E menor de l se obtiene de los fetos me­
nores de 28 semanas de gestación. 

c. Una relación L/E de 2 se encuentra en fetos de 33 sema­
nas en adelante, que corresponde a un bajo riesgo del -
feto. 

d. La relación L/E de 1 a 1.4 está restringida a fetos de-
26 a 32 semanas y por lo tanto estos valores son de 
riesgo elevado. 
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Otros aspectos que se conocen en la actualidad son los fas, 
tares que aumentan o inhiben la síntesis del surfactante. 

SURFACTANTE ALVEOLAR 

FAVORECEN SU SINTESIS ALTERAN su SINTESIS 

Edad gestacional avanzada Edad gestacional breve 
Adicción materna a la hero- Hipoxia 
!na. 
Infección materna antena tal . Acidosis 
Glucocorticoides Hipoglucemia 
Catecolaminas Insulina 
Hormona-Tiroidea Alfa-I-antitripsina 
Prolactina Alfa-2-macroglobulina 
Aminofilina 
Rotura prematura de membra-
nas. 

Cabe señalar que la deficiencia de alfa-I-antitripsina y -
alfa-2-macroglobulina, que inhiben trombina, plasmina, --­
tripsina, elastasa y colagenasa propician la destrucción -
proteolítica del surfactante, así como la del revestimien­
to epitelial ·de bronquíolos, alveolos y capilares pulmona­
res. Respecto a los factores que favorecen la síntesis mQ 
ches de ellos están aún en fase experimental; los que se -
espera que resuelvan el problema son los corticoesteroides 
o algunos otros que pudiesen aparecer en los próximos años. 
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MATERIAL Y METODO. 

En este estudio estadístico se incluyeron a todos los re­
cién nacidos vivos del servicio de Neonatología del cen-­
tro Hospitalario "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA" del ISSSTE en 
el Distrito Federal, en el periodo comprendido de Enero -
de 1982 a Diciembre de 1983 inclusive (análisis estadísti 
ca de 2 años). -

Tomandose en cuenta la edad gestacional, el peso y la ma­
durez de los naonatos; ya sea que hayan nacido por cesá-­
rea 6 por parto. 

El objeto de éste análisis estadístico es demostrar la -­
mortalidad neonatal en relaci6n al peso y la edad gesta-­
cional, haciendo posteriormente énfasis en la principal-­
causa de muerte según los resultados; tener conocimiento­
de ésta y de acuerdo a los resultados obtenidos saber apli,. 
car medidas preventivas para disminuir el porcentaje de -
mortalidad neonatal y poder ofrecerle al neonato una me-­
jor calidad de vida, con las menos posibles de complica-­
cienes y secuelas neurol6gicas. 

Siguiendo el método de observaci6n analítica transversal, 
el estudio comprendi6 un total de 13 242 reci6n nacidos -
vivos en el servicio de Neonatología en el periodo de ---
1982-1983 (2 años); de los cuales hubo un total de 81 de­
funciones las que se clasificaron según el peso y la edad 
gestacional, de acuerdo al porcentaje de mortalidad como­
se explica en la Tabla I. 

En la Tabla II.- Se hace una clasificaci6n de los recién­
nacidos por grupos y se hace una correlaci6n para saber -
cual es el grupo que se presenta más frecuentemente. 

En la Figura 1.- Se clasifican las 10 causas principales­
de muerte neonatal; obteniéndose el porcentaje de frecue~ 
cia de acuerdo al total de defunciones (81) en esta caso. 

Así como en la Figura 2.- Se clasifican los recién naci-­
dos vivos según peso al nacer y edad gestacional, relacio 
nada con la tasa de mortalidad (por 1 000 nacidos vivos)-:-

En éste estudio se excluy6 la muerte neonatal por edades. 
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Los datos obtenidos son sometidos a análisis estadístico, a 
fin de validar nuestros datos y hacerlos confiables. 
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NUM. EDAD % DE 
CASOS GESTACIONAL MORTALIDAD p E s o 

18 24-28 sem. 100 Menos de l 000 grs. 

14 29-3l. sem. 92.8 l.OOJ. - 1500 grs. 

u 32-34 sem. 72 l.50l. - 2000 grs. 

25 35-37 sem .. 20 200l. - 2500 grs. 

12 38-42 sem. 8 250l. - 3750 grs. 

l. 43-44 sem. l..23 Más de 3750 grs. 

TABLA I. 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD DE ACUERDO AL PESO Y EDAD GESTA-­
CIONAL. 



GRUPO 
1 9 

l. 

2 

3 322 491 6.13 % 

4 49 l.05 l..16 % 

5 25 20 0.33 % 

6 4 8 0.09 % 

7 20 1 0.15 % 

8 11 o 0.08 % 

9 o o 0.00 % 

TABLA II 
CLASIFICACION Y FRECUENCIA DE GRUPOS DE RECIEN NACIDOS. 
(1982-1983). 

l.. R.N. TERMINO EUTROFICO. 
2. R.N. TERMINO HIPOTROFICO. 
3. R.N. TERMINO HIPERTROFICO. 
4. R.N. PRETERMINO EUTROFICO. 
5. R.N. PRETERMINO HIPOTROFICO. 
6. R.N. PRETERMINO HIPERTROFICO. 
7. R.N. POS TERMINO EUTROFICO. 
8. R.N. POSTER.'1INO HIPOTROFICO. 
9. R.N. POS TERMINO !lIPERTROFICO. 
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RESULTADOS. 

De acuerdo al análisis estadístico realizado, se encontr6 
como se explica en la Tabla I,que la totalidad de recién­
nacidos entre la edad gestacional de 24-28 semanas y con­
menos de l 000 grs. de peso tuvieron una mortalidad del -
100%. 

Así también los 14 reci6n nacidos de entre 29-31 semanas­
y con un peso de 1001-1500 gramos, el porcentaje de mort~ 
lidad fué de 92.8%, los 2 casos de muerte de las 32-34 se 
manas y con un peso de l50l-2000grs. su porcentaje de roo~ 
talidad fué de 72%. 

De los 25 casos de muerte neonatal con una edad gestacio­
nal de 35-37 semanas y con un peso de 2001-2500 grs., se­
observ6 un 20% de mortalidad. 

En los 12 casos de muerte neonatal de entre 38-42 semanas 
de edad gestacional, el porcentaje de mortalidad fué de--
8% relacionado con el peso comprendido entre 2501-3750 -­
grs. 

Solo se menciona un caso de muerte neonatal en un reci6n­
nacido el cual tenía una edad gestacional de entre las --
43-44 semanas alcanzando un porcentaje de 1.23% de morta­
lidad. 

Analizando la Tabla II.- La cual se realiz6 con el prop6-
sito de hacer una clasificaci6n de grupos de recién naci­
dos y su porcentaje de frecuencia, también en el peri6do­
de 1982-1983; encontrándose una totalidad de 13 242 re--­
cién nacidos vivos, de los cuales en el grupo l se encuen 
tran agrupados todos los recién nacidos a término Eut6fi­
cos siendo una totalidad de 11 464; con un porcentaje de-
86. 57%, ésto explica el porque de las 81 defunciones en -
2 afios (solo fué el 8% E.N.T.E), notándose que el porcen­
taje mayor de recién nacidos son a término eutr6ficos y -
sin riesgo de mortalidad neonatal. 

En el Grupo 2.- Se toman en cuenta todos los Recién Nadi­
dos a Término Hipotr6ficos (de bajo peso 6 peso subnormal) 
siendo en total 527, alcanzando un porcentaje de 3.97%. 

En el Grupo 3.- Hay una totalidad de 813 nacimientos los-
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cuales son clasificados como Recién Nacidos a Término Hi-­
pertr6ficos, alcanzando un porcentaje de 6.13%. 

En el Grupo 4.- Se consideran todos los Recién Nacidos Pre 
término Eutr6ficos encontrandose un total 154, obteniendo~ 
se un porcentaje de l.16%. 

En el Grupo 5.- Se toman en cuenta todos los Recién Naci-­
dos Pretérmino Hipotr6ficos, sumando en total 45 casos, -­
con un porcentaje de frecuencia de 0.33%. 

En el Grupo 6.- Obtenemos un total de 12 casos clasifica-­
dos como Recién Nacidos Pretérmino Hipertr6ficos, con un -
porcentaje de 0.09%. 

En el Grupo 7.- Clasificamos a todos los Recién Nacidos -­
Postérmino Eutr6ficos, siendo un total 20; con un porcent.!!_ 
je de 0.15%. 

En el Grupo 8.- Encontramos un total de ll casos de Recién 
Nacidos Postérmino Hipotr6ficos, con un porcentaje de 0.08% 

En el Grupo 9.- Se toman en cuenta a todos los Recién Na-­
cides Postérmino Hipertr6ficos, no encontrándose ningún C.!!_ 
so, con un porcentaje de 0.00%. 

Con todo lo expuesto anteriormente, podemos observar que -
el mayor número de recién nacidos se encuentra en el grupo 
1; lo que explica el bajo porcentaje de Mortalidad Neona-­
tal en General; el cual viene siendo de un 0.61%. 

Pero analizando solo los casos de Prematuros clasificados­
en los grupos 4, 5 y 6, suman una totalidad de 211 pretér­
mino de los cuales fallecieron 68; con lo cual obtenemos un 
porcentaje de Mortalidad solo en Prematuros de 32.2%. 

Y analizando el total de defunciones las cuales fueron 81-
de las cuales 68 correspondieton solo a prematuros; obten~ 
mas un porcentaje de Mortalidad Neonatal en Prematuros de-
83.95%; observandose que es considerablemente alto el por­
centaje alcanzado solo en prematuros. 

Con lo cual se explica que efectivamente influye de manera 
importante en el pron6stico y calidad de vida, la edad ge.!!. 
tacional. 



EN
FE

RM
ED

A
D

 
D

E 
LA

 
1
~
E
)
i
B
n
A
N
A
 

H
IA

L
IN

A
 

"' 
H

 o 
H

 "' 

3
0
.
8
6
~
 

N
 •º 

N
 "' 1 

-
-

-
-

-
-
-.

 -
·t

-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-
-

H
E)

IO
R

R
A

G
IA

 
IN

TE
R

V
EN

T:
!IC

U
,.:

...
 

LA
R

. 

B
R

O
N

C
U

A
S.

H
R

A
-­

C
IO

I:
. 

1
4

.8
1

 %
 

II
.1

%
 

-
-

-
-

-
-

-
-
-
+

-
-
-
-
-
-
-
' 

SE
PT

IC
E

M
IA

 
Y

 

C
ID

. 

H
H

u
ll

A
 H

W
N

A
.:.

_ 
TA

L 
SE

V
E

R
A

. 

9.
8%

 

8.
6%

 
-
-
-
-
-
-
-
-
-
t
'
-
-
-
-
-
~
 

E
N

T
E

R
O

C
O

L
IT

IS
 

N
EC

::O
'::

I Z
A

'.i
T

::.
 

7.
4%

 

--
--

--
--

-+
--

--
-

S~
i'

-'
GK

 
1!

Il
'O

V
O

-­
V

C
L

E
N

IC
O

. 
6.

1%
 

-
-
-
-
-
-
-
-
-
~
 

TA
Q

U
IP

N
EA

 
T

R
A

li
S

IN
R

IA
. 

C
A

R
D

IO
PA

T
IA

 
C

O
N

G
EN

IT
A

 

M
A

LF
O

R
M

A
C

IO
N

ES
 

C
O

llG
E

N
IT

A
S.

 

n
o

z 
111

 
o 

m
 •

 .. . 
57

 

~
 
~
 

H
 1 

_.
,, 

t<
 
~
 

t
i
~
 

H
 

H
 

'd
 

o
~
 

~ 
El ·n

 
;3

 
~
 

"'
"'

 
g 

!'.O
 

"' ""
t
:
i
 

... 
"' 

!
~
 "' ~ "' "" ¡g "" ~ ~ "-



ss 

En la Figura 1.- Se mencionan las 10 causas más frecuentes 
de Mortalidad Neonatal; encontrándose 25 casos de muertes­
por enfermedad de la Membrana Hialina; alcanzando un por-­
centaj e de 30.86%. 

En el segundo lugar se encontraron 12 casos de muerte por­
Hemorrag ia Intraventricular, teniendo un 14.81%. 

En el tercer lugar se menciona como causa de muerte la --­
Broncoaspiraci6n en un total de 9 casos y con un porcenta­
je alcanzado de 11.1%. 

En cuarto lugar se encuentra como causa de muerte la Septi 
cernía y CID, en 8 casos de muerte neonatal, con porcentaje 
de 9.8%. 

En quinto lugar se encuentra como causa de muerte la Hi--­
poxia neonatal severa en 7 casos, con porcentaje de morta­
lidad neonatal de 8.6%. 

En sexto lugar está la Enterocolitis Necrotizante como cau 
sa de muerte neonatal en 6 casos; con porcentaje de 7.4%.-

En septimo lugar se menciona como causa de muerte neonatal 
el Shock Hipovolémico en 5 casos con 6.1%. 

En octavo lugar está la Taquipnea Transitoria del Recién -
Nacido en 4 casos; alcanzando un porcentaje de rnortalidad­
neonatal de 4.!)%. 

En noveno lugar encontrarnos como causa de muerte neonatal­
ª las Cardiopatías Congénitas en 3 casos con porcentaje de 
3. 7%. 

Y por último en decimo lugar se menciona a las Malformacio 
nes Congénitas corno causa de muerte neonatal en 2 casos -­
con un porcentaje alcanzado de 2.4%. 

Con todo lo anterior se explica que la causa principal de­
Muerte Neonatal es por la enfermedad de Membrana Hialina -
observandose la mayor frecuencia de Mortalidad en Prematu­
ros y con un peso de menos de l 000 grs. 

Por lo tanto en la muerte neonatal es de notarse la influen 
cia importante de la edad gestacional, el peso al nacer --
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y la madurez alcanzada intrauterinamente. 

En la Figura 2.- Corroboramos lo antes dicho de que la ma­
yor tasa de mortalidad se localiza en el Recién Nacido de­
Pretérmino y con peso de menos de 1500 grs. 

La menor tasa de mortalidad se localiza en los Reci6n Nac~ 
dos a Término y con peso mayor de 2500 grs. 

Explicando la Figura 2.- Tenemos la clasificaci6n de Re--­
cién Nacidos según el peso y edad gestacional: relacionada 
con la tasa de mortalidad. (por 1000 nacidos vivos) La clA 
sificamos en 5 grupos: 

Grupo l. 

Grupo 2. 

Grupo 3. 

Grupo 4. 

Grupo 5. 

Todos los que pesan menos de 1500 grs. 

Los que pesan entre 1501 y 2500 grs y tienen m_g_ 
nos de 37 semanas de gestaci6n. 

Los que pesan entre 1501 y 2500 grs. y tienen -
más de 37 semanas de gestaci6n 

Los que pesan más de 2500 grs. y tienen menos-­
de 37 semanas de gestaci6n. 

Los que pesan más de 2500 grs. y tienen más de-
37 semanas de gestaci6n. 



2500 

1500 

GRUPO IV. GRUPO V. 

10.5 3.7 

GRUPO II. GRUPO III. 

90.7 12.9 

GRUP l I 

830.5 

37 SEMANAS DE GESTACION. 

FIG. 2.- CLASIFICACION DE RECIEN NACIDOS SEGUN PESO AL­
NACER Y EDAD GESTACIONAL RELACIONADA CON LA -­
TASA DE MORTALIDAD (POR 1000 NACIDOS VIVOS). 
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DISCUSION. 

De acuerdo con la antigua definici6n de prernaturidad, se­
consideraba prematura al neonato con un peso de 2500 grs. 
6 menos. En la actualidad un niño con esas característi­
cas sería clasificado como de "bajo peso". 

A través de la Organizaci6n Mundial de la Salud en 1948 -
se lleg6 a un acuerdo, aceptado a nivel Internacional, m_g 
diante el cual los recién nacidos antes de tiempo se den.Q 
minan "pre-término", si nacen antes de que se cumplan 37-
sernanas de gestaci6n. 

Mientras que los niños con maduración anormal denominados 
pequeños para la edad gestacional, se definen como aque-­
llos cuyo peso al nacer se encuentra en el límite infe--­
rior de la normalidad o por debajo de éste, sea cual fue­
re su edad gestacional. 

A partir del trabajo de la Doctora Lubchenco quién ha sin 
tezizado en las llamadas "Curvas de Colorado" la evolu--­
ci6n de la talla-peso corporal y perímetro cefálico a tr~ 
vés de la gestaci6n normal. El arreglo de los datos de -
Lubchenco en porcentiles ha permitido establecer que ni-­
ños cuyos datos corresponden a la zona entre los porcentj, 
les 10 y 90 son de crecimiento "adecuado" para la edad; -
los que quedan abajo del porcentil 10 son "pequei\os para­
la edad" y los que quedan encima del porcenti.l 90 son --­
grandes para la edad gestacional. Desde entonces se ace.E_ 
to distinguir 9 tipos de Recién Nacidos: pretérmino, tér­
mino y postérmino, y en cada uno de ellos tres variacio-­
nes del crecimiento: grandes, adecuados y pequei\os. 

Diversos trastornos fisiológicos y bioquímicos involucra­
dos en el proceso de formaci6n de la Membrana Hialina Al­
veol.ar. 

Dos condiciones aparecen constantemente en la presenta--­
ci6n del SIRI: 1) Inmadurez del neonato de grado variable 
2) Existencia de hipoxia ante, intra y pos-parto. Se en­
tiende que ambos factores pueden interrelacionarse de ma­
nera diversa, y de acuerdo con su magnitud y duraci6n pr.Q 
ducen situaciones clínicas y patol6gicas diferentes, ta-­
les como choque, muerte 6 ambos, en los casos severos de­
presentaci6n con congesti6n pulmonar y aún visceral gene-



realizada y colapso de los alveolos pulmonares {Atelectasia) 
con o sin presentación de Membranas Hialina3. 

Que la inmadurez es una condición predisponente y la apari­
ción del cuadro se muestra significativamente por la inci-­
dencia mucho mayor en los naonatos depeso subnormal {menos­
de 2500 grs.) con respecto a los de mayor peso al nacimien­
to, y porque el porcentaje es progresivamente mayor cuanto­
menor edad gestacional tiene el paciente. 

La Inmadurez condiciona deficiencia de substancias lipopro­
téicas de la pared alveolar, cuya funci6n es mantener la -­
tensión superficial y evitar el colapso del alveolo. 

A pesar de las mejoras en la identificaci6n y tratamiento-­
de los casos de riesgo los recién nacidos prematuros conti­
núan falleciendo no solo a causa de la enfermedad de Membra 
na Hialina, sino también por causas asociadas, aunque no -= 
claramente atribuibles a ésta enfermedad por ejemplo, la h,g 
morragia intraventricular, la hemorragia pulmonar, la as--­
fixia perinatal, la infecci6n. 

Siempre que se prevea por lo menos con 24 horas un inminen­
te alumbramiento, situaci6n que se da quizás en una tercera 
parte de los partos prematuros, la administraci6n IM a la -
madre de 12 mgs. de betametasona previene la ocurrencia de­
la enfermedad de la Membrana Hialina y reduce la mortalidad. 

A mecanismo de acci6n de éstos agentes han sido objeto de­
una reciente revisi6n. 

En comparación con lo encontrado por otros autores (14) en­
relaci6n a muerte neonatal relacionada con el peso y edad -
gestacional, tenemos que al igual que en el presente estu-­
dio, el índice de mortalidad para cualquier grupo de peso -
al nacer disminuye a la par que aumenta la duración de la-­
gestac i6n: para cualquier semana de la gestaci6n la mortal.! 
dad aumenta a medida que desciende el peso al nacer. 

El diagn6stico y tratamiento de los problemas respiratorios 
neonatales continúa constituyendo uno de los aspectos más -
excitantes y estimuladores de la Medicina Moderna. 

La enfermedad de la Membrana Hialina: la asficia y reanima­
ción neonatal: la aspiración de meconio; el ef isema inters­
ticial pulmonar: el neumomediastino y neumot6rax: la apnea, 



el síndrome de sufrimiento respiratorio de tipo 2 y final-­
mente la circulación fetal persistente son las principales­
áreas de interés en el campo de los trastornos neonatales. 

Respecto a la Membrana Hialina recientemente han tenido lu­
gar ciertos progresos sobre nuestros conocimientos de los -
mecanismos etiológicos, predicción del individuo propenso-­
el tratamiento pre y pos-natal del prematura y la preven--­
ción tanto de los partos prematuros corno de la enfermedad-­
de la Membrana Hialina. 

El término idiopático ya no puede aplicarse al Síndrome de­
de Sufrimiento Respiratorio de los prematuros ya que se ha­
dilucidado su etiología. 

En la actualidad es preferible la utilización del término -
enfermedad de la Membrana Hialina para distinguir esta con­
dición de las demás causas del Síndrome de la Dificultad -
Respiratoria. 

El periodo del recién nacido en la etapa más peligrosa per­
la que atraviesa el hombre; sólo las grandes catástrofes o­
las guerras constituyen una amenaza mayor. Debemos consi-­
derar 3 tiempos para el alto riesgo que son: a) el embarazo 
b) el parto y c) las primeras 24 horas de vida. Es bien s~ 
bido que en la primera semana de la vida se concentra más -
de la mitad de la mortalidad de los primeros 20 años. 

De esta observaci6n se desprende la gran importancia ~ue m~ 
rece el estudio de la neonatología, y por esto se ha dado -
un gran impulso a su estudio durante los últimos 10 años. -
Sin embargo, el beneficio obtenido se ha reservado a una p~ 
queña élite médica, que labora en los grandes hospitales. 

El objetivo principal de éste estudio y revisi6n analítica­
tomando en cuenta que dentro de la neonatología existe un -
campo muy amplio y complicado, que es el estudio del prema­
turo, en donde la mortalidad es todavía mayor que en el re­
cién nacido de término. 

Para todo Médico el poder diagnosticar la prematurez es de­
gran importancia, ya que el prematuro debe ser considerado­
como un niño de alto riesgo. 

Corno hemos visto en el transcurso de éste trabajo estadís­
tico, el tratamiento del prematuro reviste una importancia-
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tal que vemos que la prematuridad es una de las principales 
causas de mortalidad y se menciona que el 721o de las muer­
tes perinatales son antes de las 38 semanas. 

En las primeras horas de vida en el recién nacido de menos­
de 35 semanas, la cifra es alta, y a pesar del tratamiento­
intensivo, la mortalidad continua siendo alarmante, por lo­
que es necesario tomar medidas preventivas que definitiva-­
mente modifiquen las tasas de mortalidad durante la etapa -
prenatal. 
Por ello es necesario identificar en forma temprana las al­
teraciones en la etapa prenatal que pueden condicionar re-­
traso en el desarrollo intrauterino. 

Los aspectos que se consideran más importantes para recono­
cer estas alteraciones son: 

- En cuanto a los cuidados prenatales, durante la etapa del 
embarazo, desde una fase, temprana, es necesaria la revi­
si6n obstétrica, la cual se realizará en forma repetida -
y por medio de la cual podrán conocerse tanto las altera­
ciones de tipo hereditario como las inherentes a la madre. 

- Se ha mencionado que el intervalo estre cada embarazo ~n­
fluye en el peso del pequeño, y que es menor el peso en -
aquellas madres con gestaciones contínuas, por lo que es­
necesaria la orientaci6n médica para determinar la canti­
dad y frecuencia de los mismos. 

Es imprescindible la orientaci6n higiénica y nutricional­
de la futura madre: en especial se debe recomendar no ut1 
lizar tabaco, ni drogas, reconocidos frenadores del ere--

cimiento intrauterino. 

La mala nutrici6n materna durante el embarazo con def i--­
ciente aporte de nutrientes, ha demostrado un aumento en­
la frecuencia de niños de peso bajo al nacimiento. 

- Aún así, muchas de las causas no han sido determinadas 
y en éste aspecto existe un amplio campo de investiaci6n­
el cual, una vez estudiado permitirá evitar la presencia­
da niños con problemas al nacer y, como consecuencia pos­
terior, la posibilidad de alteraciones perdurables el re§. 
to de su vida, con resultados adversos econ6micos y psicg 
logicos a nivel familiar y social. 



65 

BIBLIOGRAFIA. 

l. Avery, M.E.; Schaffer, A.J.: Enfermedades del Reci6n N~ 
cid o. 
4ta. edici6n Salvat Ed. S.A., BARCELONA, pp:l39-l46, 
1981. 

2. Bennett, F.C.; Robinson NM: Sella, C.J.: Hyaline membr~ 
ne disease, birth weight, and gestational age. Effects­
on development in the first two years.; AM J Dis Child-
1982 Oct.; 136 (10): 888-91. 

3. Arellano, P.M.; cuidados Intensivos en Pediatría.; 2da­
edici6n, Nueva Ed. Interamericana., México, D.F., p~: -
158-170, 1981. 

4. Amiel-Tison-F. Lebrun.: abe de Medicina Neonatal.; lera. 
edici6n, Ed. Toray-Masson, S.A. Barcelona, pp: 25-41, -
1981 

5. Cloherty, J.P.; Stark, A.R.: Manual of Neonatal Care.;­
lera. edici6n., Little, Brown and Company, Bastan, pp:-
77-86., 1980. 

6. Chavarría, B.C., y Cola.: Urgancias en Pediatría.; Jera. 
edici6n Ediciones Médicas Hospital Infantil de México.; 
pp: 192-195, 1982. 

7. De Scrilli A; Bossi A; Marubini E; caccamo ML.: Neona-­
tal Morbidity risk: a study of the relationship to bir.!;_ 
weigth and gestational age in four Italian centres.; 
Ann Hum Biol 1983, May-Jun; 10 (3): 235-46. 

8. De la Torre V, R.: Neonatología, Fisiopatología y trat.l! 
miento.; Ed. Salvat Mexicana de Ediciones, S.A. de c.v. 
pp: 141-237, 1981. 

9. Días del Castillo, E.: Pediatría Perinatal; 2da. edici6n 
Nueva Editoria Interamericana, S.A., de c.v. México.; -­
pp: 34-79, 1979. 

10. Faxelius Gfi Bremme K; Lagercrantz H: An old problem reví 
sited hyaline membrana disease and Cesarean section.; -­
Eur J Pediatr 1982 Oct; 139 (2): 121-4. 



66 

11. Garcia-Prats JA¡ Procianoy RS; Adama JM; Rudolph AJ: 
The hyaline mernbrane disease - intraventricular hemo 
rrhage relationship in the very low birth weight in:: 
fant: perinatal aspects.¡ Acta Paediatr Scand 1982 Jan 
71 (1): 79-84. 

12. Joyce, T.H.: Clínicas de Perinatología: Anestesia y­
analgesia perinatal.; Nueva Ed. Interamericana, Méxj, 
co,¡ Vol: l.,pags: 175-178., 1982. 

13. Kenneth, F.M.D.; Sega1M.S.: Asistencia respiratoria; 
Ed. Salvat Editores, S.A. Barcelona., pp:363-368, --
1980. 

14. Klaus, M.H.;Fanaroff, A.A.: Asistencia del Reci6n Na 
cido de Alto Riesgo,; 2da. edici6n.; Editoria Médica 
Panamericana, S.A., pp: 80-98, 1980. 

15. Krauss, A.N.: Recent advances in hyaline mernbrane d_i 
sease.; Pediatr Ann 1983 Jan; 12(¡): 24-30 

16. Koops, B.L.: Morgan, L.J.; Battaglia, F.C.; Neonatal 
Mortality risk in relation to birth weight and gest~ 
tional age: update. 
J. Pediatr, 1982 Dec: 101 (6): 969-77. 

17. Menning KA¡ Fulton AB: Hansen RM; Mayer DL; Petersen 
RA¡ Barg DC.: Preferential looking vision testing;-­
application to evaluation of high-risk, prematurely­
born infanta and children.J pediatr Ophthalmol Stra­
bismus 1982 Nov-Dec; 19 (6): 286-93. 

18. Me. Millan, J.A.; Stockman, J.A.; Oski, F.A. Manual­
Práctico de Pediatría; lera. edici6n; Nueva Editorial 
Interamericana, S.A. de C.V.; pp: 109-158, 1982. 

19. Nelson, W.E.¡ Vaughan, III, V.C.; McKay, R.J.: Trat~ 
do de Pediatría.; 6ta. edici6n., Salvat Mexicana de­
Ediciones, S.A. de c.v. pp: 357-369, 1978. 

20. Nillsson, R. : The artificially ventilated preterm 
rabbit neonate as experimental model of hyaline mem­
brana diseade.; Acta Anaesthesiol Scand 1982 Apr¡ 26 
(2): 89-103. 



67 

21. O'Doherty, N.: Atlas del Recién Nacido. Editorial El 
Manual Moderno, S.A., México, D.F. pp: 67-III, 1982. 

22. Oh, W.: Clínicas Pediátricas de Norteamérica; El Neo 
nato; Nueva Editoria Interamericana, México; lera. = 
edici6n: Vol. 5: 1034-56, 1982. 

23. Perelman, RH; Farrell, PM: Analysis of causes of ne.Q 
natal death in te United States with especif ic emph,!! 
sis on fatal hyaline membrane disease.; Pediatrics -
1982 Oct; 70 (4): 570-5 

24. Truog WE; Kessler DL; Murphy J: Standaert TA; Woodrum 
DE: Hodson WA.: Antenatal glucocorticoid adrninistra­
tion: effects on oxygen hemoglobin levels in experi­
mental hyaline membrane disease.; Gynecol Obstet --­
Invest 1983: 15 (4): 251-7. 

25. waer RR; Hengst P: Grauel EL: Prenatal pophylasis of 
hyaline mernbrane diseade with prednisolone: advanta­
ges and disadvantages.: Biol Res Pregnancy Perinatol 
1983; 4 (3): 113-9. 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Definición
	Epidemiología
	Frecuencia
	Etiología
	Etiopatogenia
	Fisiopatogenia   
	Métodos Para LLegar al Diagnóstico
	Aspectos Clínicos
	Laboratorio y Gabinete
	Complicaciones
	Tratamiento
	Prevención
	Material y Método
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía



