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CAPITULO 1.  INTRODUCCIÓN 

 

El síndrome de dificultad respiratoria (SDR), también conocido como 

enfermedad de membrana hialina (EMH), continua siendo el problema respiratorio 

más frecuente entre los recién nacidos pretérmino secundario a inmadurez 

anatómica y bioquímica con falla en la producción de surfactante pulmonar, 

sustancia que tiene como función reducir las fuerzas de tensión superficial de los 

alvéolos y así mantener la estabilidad y volumen de los pulmones en la espiración. 
1 Como resultado de la deficiencia de surfactante hay una tendencia al colapso 

alveolar, lo que produce una atelectasia progresiva con un corto circuito  intra 

pulmonar que lleva a una hipoxemia creciente. 19 Las alteraciones funcionales 

características del SDR son: disminución de la distensibilidad pulmonar y de la 

capacidad residual funcional con alteración de las resistencias y la relación 

ventilación-perfusión. 2 Estas alteraciones de la mecánica pulmonar llevan a una 

insuficiencia respiratoria global con hipoxemia e hipercapnia. La hipoxemia y 

acidosis aumentan la resistencia vascular pulmonar, lo que agrava más   el 

cuadro. 3 

 

Su incidencia varía inversamente con la edad gestacional, siendo de un 60%, 

en los recién nacidos alrededor de las 29 semanas de gestación y disminuye hasta 

casi el 0% con la maduración hacia las 39 a 40 semanas.4,5 En el INPer en un 

trabajo de tesis realizado  de Julio del 2003 a Junio del 2004 se reportaron 5901 

nacimientos de los cuales 240 recién nacidos (4%) pesaron menos de 1500 g. De 

estos el 58.9% presentaron SDR e ingresaron a la UCIN para manejo; Con mayor 

incidencia aquellos de peso entre 750 y 1250g.   

   

Y de acuerdo a la severidad del SDR, los grados más frecuentes fueron el 

Grado I y Grado II  con un 21.3% y 23.8% respectivamente. Datos que concuerdan 

con lo reportado en la literatura mundial. 7 
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FACTORES QUE HAN MODIFICADO SU EVOLUCION Y DESENLACE 
Podemos mencionar tres factores  fundamentales que han modificado la 

evolución del SDR: el uso de esteroides prenatales, el tratamiento con surfactante 

pulmonar profiláctico y la aplicación de estrategias ventilatorias gentiles para su 

manejo. 1 

 

ESTEROIDES PRENATALES 
 
La administración antenatal de corticoides que atraviesan   la placenta reduce 

en forma clínicamente importante y estadísticamente significativa  el riesgo de 

SDR. 1,2 

 

Crowley y cols realizaron una revisión sistemática de 15 estudios aleatorios con 

3500 mujeres, que recibieron una dosis total de 24 mg de beta o dexametasona,  

en la que concluyen  que el uso de esteroides prenatales reduce la incidencia y 

mortalidad de SDR en un 50%, obteniéndose mejores resultados en recién 

nacidos menores de 31 SDG. 8 

En el INPer  el 17.3%  de las embarazadas  recibieron esquema completo y 

25.9%  incompleto, siendo en total menos de la mitad de las pacientes atendidas. 7 

 

 SURFACTANTE    PULMONAR              

La causa  del SDR es la deficiencia de surfactante pulmonar, o bien la mala 

calidad del mismo. Su déficit causa disminución de la distensibilidad pulmonar.9 Es 

un complejo altamente tensoactivo que recubre la superficie alveolar. Está 

constituido por el 10 de proteínas y 90% de lípidos de lípidos y 10% el más 

abundante es la fosfatidilcolina. Más de 60% de la fosfatidilcolina  en su forma 

desaturada como dipalmitoil fosfatidilcolina (DPPC), considerado el principal 

componente tensoactivo, al proporcionar estabilidad alveolar por disminución de la 

tensión superficial.10 
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El surfactante pulmonar contiene proteínas séricas y proteínas asociadas.  

Las apoproteínas de surfactante son cuatro: SP-A, SP-B, SP-C y SP-D. SP-A y 

SP-D son hidrofílicas y SP-B y SP-C son hidrofóbicas. SP-A y SP-D juegan un rol 

en la defensa contra patógenos inhalados y SP-A además tendría una función 

regulatoria en la formación de la monocapa que reduce la tensión de superficie. (16 

)Las proteínas hidrofóbicas son necesarias para mejorar la extensión de los 

fosfolípidos en los espacios aéreos. SP-B promueve la adsorción de los 

fosfolípidos e induce la inserción de ellos dentro de la monocapa. SP-C estimula la 

inserción de los fosfolípidos y puede incrementar la resistencia del surfactante a la 

inhibición por proteínas séricas y líquido pulmonar. 11 

 

 

 

 

 

                

                          Fig. 1 Composición del surfactante pulmonar 11 

El surfactante es producido en los neumocitos tipo II del alvéolo. Es 

ensamblado y almacenado en los cuerpos lamelares y éstos son transportados por 

exocitosis a la capa líquida del alvéolo y forma la estructura llamada mielina 

tubular, que es la principal fuente de la monocapa, que permite que los grupos 

acil-grasos hidrofóbicos de los fosfolípidos se extiendan hacia el aire mientras que 

las cabezas polares hidrofílicas lo hagan hacia el agua. Esta monocapa de 

surfactante disminuye la tensión superficial en la interfaz aire-líquido 

reemplazando el agua en la superficie. Los fosfolípidos desde la monocapa 
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pueden reentrar al neumocito tipo II por endocitosis y formar cuerpos 

multivesiculares, los que son reciclados por la incorporación rápida a los cuerpos 

lamelares o degradados en los lisosomas. 12,13 

 

 

 

 

 

 

 

 
                       Fig. 2 Metabolismo del surfactante pulmonar. 11  

Si el problema principal consiste en la disminución o ausencia de surfactante 

endógeno, el tratamiento será encaminado a realizar este reemplazo con 

surfactante exógeno. 4 

En la década de 1960, diferentes investigadores intentaron administrar en forma 

de aerosol dipalmitoilfosfatidilcolina (DPPC) a niños con síndrome de dificultad 

respiratoria establecido. Estos investigadores no pudieron demostrar ningún efecto 

beneficioso de la reposición de surfactante. Los malos resultados se debieron, en 

parte, a un conocimiento incompleto de la constitución del surfactante pulmonar. El 

primer modelo exitoso en animales de reposición de surfactante pulmonar fue 

logrado por Enhorning y col. (1972). Enhorning administró un extracto de 

surfactante natural en bruto, obtenido por lavado de pulmones de conejos 

maduros, directamente dentro de la tráquea de conejos inmaduros. Se registró 

una mejoría de la elasticidad pulmonar y de la expansión alveolar. 1 El éxito 
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obtenido en modelos con animales llevó a la realización de numerosos 

ensayos clínicos en el recién nacido. 14 

 La mortalidad por SDR ha disminuido hasta en un 50% gracias al advenimiento 

de la terapia de reemplazo con surfactante. 18 

 

Se han propuesto diferentes modalidades de tratamiento: las profilácticas y las 

de rescate, de las primeras tenemos aquella en la que se intuba el RN 

inmediatamente después de nacer y se aplica el surfactante iniciando la 

ventilación manual; antes de los 30 minutos de vida. Las modalidades de rescate 

son: temprano y tardío. En la modalidad de rescate temprano, el paciente nace, se 

reanima según su condición, se estabiliza y traslada a la UCIN, y para decidir la 

necesidad de surfactante exógeno, con Rx de tórax compatible con SDR  dentro 

de las dos primeras horas de vida. El tardío es similar sólo que se permite la 

administración del surfactante mas allá de las dos horas. 16 

 

Las ventajas del surfactante profiláctico radican probablemente en que la 

distribución más uniforme y homogénea del mismo se obtiene cuando se aplica en 

un pulmón lleno de liquido, así como en el pulmón que aún no ha sido ventilado 

previamente o poco ventilado, disminuyendo  la lesión pulmonar. (6). Sin embargo, 

también hay que mencionar como desventaja principal que se trata a pacientes 

que en realidad no lo necesitan ya que nunca desarrollan SDR, recordando que el 

NNT es de 16. 

Soll y cols en una revisión sistemática  de 8 estudios aleatorios con un total de 

988 pacientes: Enhorning (1985), Kwong (1985), Merritt (1986), Kendig (1988), 

Soll (1990), Hoekstra (1991), Dunn (1991) y Shennan (1989).   Demostrando que 

la administración profiláctica endotraqueal de extracto de surfactante natural a 

niños con sospecha de riesgo de desarrollar síndrome de dificultad respiratoria 

(niños intubados de menos de 30 semanas de gestación) mejora los resultados 

clínicos finales. Los niños que reciben extracto de surfactante natural de forma 
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profiláctica tienen menor riesgo de neumotórax, de enfisema pulmonar intersticial, 

de mortalidad y de displasia broncopulmonar o muerte. Sin embrago no 

encontraron diferencia significativa en la presentación de Hemorragia 

Intraventricular, Persistencia de Conducto Arterioso, Enterocolitis Necrozante, 

Retinopatía del Prematuro y/o Displasia Broncopulmonar.18 

En el INPer contamos con criterios para la aplicación de surfactante profiláctico 

establecidos en base a la incidencia reportada por peso y edad gestacional: 

Se aplica en los primeros 15 –  30 minutos de vida..  

  

CRITERIOS DE INCLUSION  

--  Peso de 600 a 1250g..  

--  Edad gestacional menor a 32 Semanas  

--  Intubación orotraqueal exitosa  

  

-- CRITERIOS DE EXCLUSION  

--   FFrreeccuueenncciiaa  ccaarrddiiaaccaa  <<110000//mmiinn..  EEnn  llooss  pprriimmeerrooss  55    mmiinnuuttooss..  

--  AAppggaarr  aa  llooss  55  mmiinn..  ≤≤ 33..  

--  MMaallffoorrmmaacciioonneess  ccoonnggéénniittaass  mmaayyoorreess  

--  EEnnffeerrmmeeddaaddeess  qquuee  iinntteerrffiieerraann  ccoonn  llaa  ffuunncciióónn  ccaarrddiiooppuullmmoonnaarr  ((hhiiddrrooppeessííaa  ffeettaall..  

TTOORRCCHH,,  eettcc..  

--  CCoonnoocciimmiieennttoo  oo  ssoossppeecchhaa  ddee  eennffeerrmmeeddaadd  ccrroommoossóómmiiccaa  iinnccoommppaattiibbllee  ccoonn  llaa  

vviiddaa  ((ttrriissoommííaass  1133,,  1188,,  aanneenncceeffaalliiaa  eettcc..    2200  

 
TIPOS DE SURFACTANTE 

     Surfactantes  naturales 

Los surfactantes naturales disponibles son obtenidos de pulmones de bovino o 

cerdo. Beractant (Survanta) y Surfactant TA (Surfacten) tienen lípidos extraídos de 

pulmón de bovino junto con DPPC, tripalmitoilglicerol y ácido palmítico. Calfactant 
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(Infasurf), SF-RI1 (Alveofact) y BLES provienen de lavado de pulmón de 

bovino sometido a extracción con cloroformo-metanol. Poractant (Curosurf) tiene 

pulmón de cerdo que ha sido sometido a extracción con cloroformo-metanol y 

purificado en una cromatografía de gel líquido. Éste está compuesto por 99% de 

lípidos polares (fosfolípidos ) y 1% de proteínas hidrofóbicas de bajo peso 

molecular (SP-B y SP-C). Todos los surfactantes naturales contienen SP-B y SP-

C, pero los extractos de pulmón molidos (Survanta y Curosurf) contienen menos 

de 10% de la SP-B encontrada en los extractos de lavado de pulmón. Ninguno de 

los preparados comerciales contiene SP-A 13,14,21.  

     Surfactantes artificiales 

     Los productos sintéticos disponibles tienen una mezcla de fosfolípidos tenso-

activos. Colfosceril palmitato (Exosurf) contiene 85% de DPPC, 9% de 

hexadecanol y 6% de tiloxapol. ALEC (Pneumactant) tiene una mezcla de 7:3 de 

DPPC y fosfatidilglicerol. El principal agente tenso-activo en los surfactantes 

artificiales es DPPC. Los otros componentes facilitan la adsorción de superficie. 

Actualmente se encuentran en curso estudios clínicos con dos nuevos 

surfactantes artificiales, Surfaxin y Venticute.21 

RRaammaannaatthhaann  RR..  AA    yy  ccoollss  rreeaalliizzaarroonn  uunn  essttuuddiioo  mmuullttiiccéénnttrriiccoo,,  aalleeaattoorriioo,,  cciieeggoo,,  

ccoommppaarraattiivvoo  ddee  PPoorraaccttaanntt  AAllffaa  ((CCuurroossuurrff))  vvss  BBeerraaccttaanntt  ((SSuurrvvaannttaa))  eenn  eell  ttrraattaammiieennttoo  

ddee  ssíínnddrroommee  ddee  ddiiffiiccuullttaadd  rreessppiirraattoorriiaa  eenn  eell  pprreettéérrmmiinnoo en 293 pacientes en 

menores 35 SDG con peso entre 750 y 1750g r  OO22    rreeppoorrttaannddoo  ccoommoo  ccoonncclluussiioonneess  

mmeennoorr  rreeqquueerriimmiieennttoo  ddee  ooxxiiggeennoo  ssuupplleemmeennttaarriioo  eenn  llaass  pprriimmeerraass  66  hhoorraass  ((pp  00..000055)),,  

aassíí  ccoommoo  aapplliiccaacciióónn  ddee  ddoossiiss  aaddiicciioonnaalleess  ((pp  <<00..000022))  yy    eenn  llaa  mmoorrttaalliiddaadd  <<3322  sseegg..((pp  

00..0055))  eell  ggrruuppoo  ddee  ppaacciieenntteess  ccoonn  aapplliiccaacciióónn  ddee  ddoossiiss  pprrooffiillááccttiiccaa  ddee  220000mmggkk  ddee  

ccuurroossuurrff  ccoommppaarraaddaa  ccoonn  eell  ggrruuppoo  ddee110000mmggkk  yy  eell    ddee  110000mmgg  ddee  ssuurrvvaannttaa..2222  
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FFiigg..  33  CCuuaaddrroo  ccoommppaarraattiivvoo  eennttrree  ppoorraaccttaanntt  yy  bbeerraaccttaanntt..  

  

  

EEss  nneecceessaarriioo  mmeenncciioonnaarr  qquuee  ééssttee  eessttuuddiioo  ffuuee  aappooyyaaddoo  ppoorr  eell  llaabboorraattoorriioo  qquuee  

ffaabbrriiccaa  ppoorraaccttaanntt..  2222   

 

En el INPer se han utilizado dos tipos de surfactante natural, hasta hace 4 

meses survanta  y actualmente curosurf, con resultados al parecer semejantes a la 

literatura, sin embargo hasta el momento no contamos con ningún estudio que 

soporte tal información por lo que es necesario realizar estudios  comparativos que 

comprueben estos resultados. 

BBEERRAACCTTAANNTT  

BBoovviinnoo  

FFoossffoollííppiiddooss  2255  mmgg//mmll,,    

PPrrootteeíínnaass  BB  yy  CC  <<11  mmgg//mmll..    

DDPPPPCC  1155..55  mmgg//mmll..  
AApplliiccaacciióónn  cc//66  hh..  

PPOORRAACCTTAANNTT  

PPoorrcciinnoo..  

FFoossffoollííppiiddooss  8800  mmgg//mmll,,  

PPrrootteeíínnaass  BB  yy  CC  11mmgg//mmll..    

DDPPPPCC  3300..55  mmgg//mmll..  

AApplliiccaacciióónn    cc//1122  hh..  



 

 

 
OBJETIVO 

 
DDeetteerrmmiinnaarr  ssii  eexxiissttee  ddiiffeerreenncciiaa    eenn  rreellaacciióónn  aa  llaa  iinncciiddeenncciiaa  ddee    SSDDRR,,  HHIIVV,,  EEPPCC,,  

ttiieemmppoo  ddee  vveennttiillaacciióónn  yy  mmoorrttaalliiddaadd    eennttrree  llooss  ddooss  ssuurrffaaccttaanntteess  nnaattuurraalleess::  bbeerraaccttaanntt  

vvss  ppoorraaccttaanntt  eenn  eell  ttrraattaammiieennttoo  pprrooffiillááccttiiccoo  ddee  SSDDRR  eenn  ppaacciieenntteess    pprreemmaattuurrooss  ddeell  

IINNPPeerr..  

  

  

HIPÓTESIS ALTERNA 
 
Con el uso de poractant para el tratamiento profiláctico de SDR en pacientes 

prematuros se disminuye la incidencia de SDR, HIV, EPC, tiempo de ventilación y 

muerte al menos en un 10%. 

 

  

HHIIPPÓÓTTEESSIISS  NNUULLAA  
No existe diferencia alguna en la incidencia de SDR, HIV, EPC, tiempo de 

ventilación y mortalidad entre el tratamiento con beractant y poractant para el 

tratamiento profiláctico de SDR en pacientes pretérmino.  

 
 
 
 



 

 
 

 

JUSTIFICACIÓN 
 
EEnn  eell  IINNPPeerr  ssee  hhaann  uuttiilliizzaaddoo  ddooss  ttiippooss  ddee  ssuurrffaaccttaanntteess  nnaattuurraalleess  ppaarraa  eell  SSDDRR  eenn  

pprreemmaattuurrooss,,  ssiinn  ssaabbeerr  hhaassttaa  eell  mmoommeennttoo  llooss  rreessuullttaaddooss  oobbtteenniiddooss  ccoonn  uunnoo  uu  oottrroo  

eess  ppoorr  eelllloo  qquuee  eess  nneecceessaarriioo  ddeetteerrmmiinnaarr  ssii  eell  uussoo  eelleeccttiivvoo  ddee  ppoorraaccttaanntt,,  eenn  

ccoommppaarraacciióónn  ccoonn  bbeerraaccttaanntt  eenn  llooss  nneeoonnaattooss  qquuee  ccuummpplleenn  ccoonn  ccrriitteerriiooss  ppaarraa  

aapplliiccaacciióónn  ddee  ssuurrffaaccttaannttee    pprrooffiillááccttiiccoo  ppaarraa  eell  ssíínnddrroommee    ddee  ddiiffiiccuullttaadd  rreessppiirraattoorriiaa,,  

ooffrreeccee  llooss  mmiissmmooss  rreessuullttaaddooss,,  yy      mmeejjoorr    aauunn    ssii  aallgguunnoo  ddee  eellllooss  mmooddiiffiiccaa  ssuu  

eevvoolluucciióónn  eenn  rreellaacciióónn  aa  llaa  iinncciiddeenncciiaa  ddee  EEPPCC,,  HHIIVV,,  llaa  mmoorrttaalliiddaadd,,  yy  ttiieemmppoo  ddee  

aappooyyoo  ccoonn  ooxxiiggeennoo  ssuupplleemmeennttaarriioo,,  ssiinn  eeffeeccttooss  aaddvveerrssooss..  

 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 

 
CAPITULO 2.  METODOLOGIA 

 
Se realizó un estudio  analítico/ comparativo, retrospectivo se revisaron 302 

expedientes clínicos de los cuales se incluyeron 155 pacientes nacidos en el 

Instituto Nacional de Perinatología (INPer) en el periodo comprendido de Julio de 

2005 a Julio de 2006. Se incluyeron a todos aquellos pacientes que cumplieron 

con los siguientes criterios: (1) Aplicación de surfactante pulmonar profiláctico 

cualquiera que este fuera beractant  (100mg/k/do) o poractant (200mg/k/do). 

Fueron excluidos, los pacientes con las siguientes características: (1) Traslado a 

otra institución hospitalaria. (2) Expediente clínico incompleto. 

 

 

DEFINICIÓN OPERATIVA DE VARIABLES 
 

(a) Tipo de surfactante pulmonar aplicado ( beractant o poractant): Se 

revisó en el expediente la nota de aplicación de surfactante para determinar el 

tipo de surfactante, y el numero de dosis. 

(b)  Diagnostico de  SDR y grado por criterio clínico y datos 

radiográficos, establecido como diagnóstico en el expediente clínico. 

(c)  Diagnostico de  HIV por ultrasonido transfontanelar entendida como   

hemorragia intracranenana que se genera en la matriz germinal 

subependimaria periventricular con el ingreso de sangre al sistema ventricular  

estableciendo los grados según la clasificación de Papile. 

(d)  Tiempo de ventilación en horas por fases así como FiO2 máxima 

utilizada registrada en la hoja de gasometrías de cada paciente. 

(e)  Diagnóstico de EPC entendida como la necesidad de oxigeno 

suplementario después de los 28 días de vida o 36 SDG, clasificada por 

grados de severidad según la clasificación de TOCE. 

(f) Lla vía de nacimiento (parto o cesárea). 

(g)  Muerte: defunción del paciente notificada médicamente.  
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CAPITULO 3.  RESULTADOS 

 
Se recolectaron 155 pacientes a los cuales se les administro surfactante 

pulmonar. Divididos en dos grandes grupos el primero con aplicación de beractant 

con un total de 81 pacientes y el segundo de poractant 74 pacientes. Las 

características de la población de estudio se muestran en la tabla 1. Se reportaron 

proporciones similares  en relación al peso al nacimiento, la edad gestacional  y el 

numero de aplicación de dosis, por lo cual ambos grupos de estudios son 

comparables. (tabla 1) 

 

En relación al sexo se encontraron  33( 40.7%) recién nacidos masculinos y 48 

(64.8%) femeninos del grupo de poractant contra 36 (48.6%) y 38 (51.3%) 

respectivamente del poractant; siendo muy similares en ambos grupos de estudio. 

 

No se encontraron diferencias con lo que respecta a la vía de nacimiento ya que  

es predominante la cesárea en ambos grupos, reportando el 95% y 97% en el 

grupo de beractant y poractant respectivamente. 

 

La media de FiO2 durante la ventilación mecánica, en el grupo de poractant fue 

significativamente menor que en el grupo de beractant con una media de 64% de 

FiO2 en el grupo de poractant  contra una media de 79.9% en el grupo de 

beractant, con una p<0 .001. Así como en el tiempo de ventilación mecánica con 

una media de 24.8 h con poractant y 79.9 h con beractant con una p<0.001.  

 

En el desarrollo de SDR si se encontró diferencia,  con un total de 56 pacientes 

(69%) en el grupo de beractant, en comparación a 26 pacientes(35%) del grupo de 

poractant con una p<0.001. (grafica 2 ) 

Sin embrago también es importante resaltar que del total de nuestros pacientes, 

73 recién nacidos que corresponden al 46.4% nunca desarrollaron SDR 

independientemente del tipo de surfactante aplicado.  (grafica 1) 
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En relación a la necesidad de oxigeno suplementario después de los 28 días o 

36 SDG o diagnóstico de EPC se reportaron casi el doble de casos en el grupo de 

beractant  26 pacientes (32%), en relación al grupo de poractant con 12 pacientes 

(16.2%),  con una p<0.025. Siendo importante mencionar que solo se reportaron 

dos casos de EPC grado IV  (en el grupo de beractant). (grafica 3) 

 

La incidencia de HIV en grados leves y graves asi como la muerte no 

demostraron   diferencia significativa en ambos grupos de estudio. (graficas 4,5,6) 

 

Se calculó el OR de cada variable así como el intervalo de confianza  

encontrando que con el uso de poractant se disminuye el riesgo de desarrollar 

SDR y EPC, sin tener repercusión en la presentación de HIV y en la mortalidad. 
(tabla 2) 

 

Se decidió realizar el análisis proporcional  de cada grupo de surfactantes, pero 

solo de la muestra de pacientes que desarrollaron SDR. Obteniendo los siguientes 

resultados: 

En relación a la incidencia por grados de severidad de SDR y HIV no se 

encontró diferencia significativa, y de igual manera con lo que respecta al 

desarrollo de EPC ya no hay diferencia así como el OR ya no representa cambios.  

 

La FiO2 reportada en el grupo de poractant fue significativamente menor con 

una media de 68.4% en el grupo de poractant contra una media de 80.5% en el de 

beractant con una p<0.008. 

 

 Dado que la muestra se disminuyó  prácticamente a la mitad y no se 

cumplieron con los requisitos requeridos para realizar  la prueba de Chi cuadrada, 

aplicando la U de Mann Whitney  observando una diferencia en las horas de 

ventilación mecánica con una media de 48.4 h en el grupo de beractant contra 

24.4 h en el de poractant con una p<0.001.  
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CAPITULO 4.  DISCUSIÓN 

 
 
El SDR, continua siendo el problema respiratorio con mayor morbimortalidad 

entre los recién nacidos pretérmino, en las unidades de cuidados intensivos 

neonatales, la incidencia reportada en el INPer en el trabajo de tesis  2003- 2004 

fue de 58.9% 7, con una diferencia mínima reportada en nuestro estudio del 

53.4%, así mismo con  la mayor incidencia de grados leves I y II, sin embrago es 

importante destacar que ya no se  observa  desarrollo de SDR Grado IV. 

 

Basadondonos en el  artículo referido en la literatura que compara estos dos 

tipos de surfactantes naturales, realizado por Ramannatan en el cual el principal 

resultado fue que el porcentaje de FiO2 requerido en las primeras seis horas de 

ventilación fue significativamente menor en el grupo de poractant (200mg/k/d) en 

relación a los otros dos grupos survanta (100mg/k/d) y  poractant(200mg/k/d) 22; en 

nuestro estudio también se reporta un porcentaje de FiO2 significativamente 

menor el  grupo de poractant en relación a beractant,  cabe mencionar que la 

dosis utilizada en nuestro estudio de poractant fue de 200mg/k/do el doble que de 

survanta pudiendo ser la explicación a la diferencia tan importante que se reporta, 

además de las discrepancias bioquímicas en relación a la cantidad de fosfolípidos 

y de SP - B que es mayor en poractant, proteína que promueve la adsorción de los 

fosfolípidos e induce la inserción de ellos dentro de la monocapa, además de 

participar en el procesamiento de SP - C que a su vez estimula la inserción de los 

fosfolípidos y puede incrementar la resistencia del surfactante a la inhibición por 

proteínas séricas y líquido pulmonar. 11,17 

 

En cuanto al desarrollo de  HIV y al mortalidad parece ser que no existe  ningún 

beneficio relacionado con uno u otro surfactante ya que no se encontró diferencia 

para ninguna de estas variables.  
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Sin embrago, a pesar de que no se reporta en la literatura diferencia alguna en 

relación al  desarrollo de SDR. sin importar la dosis, en nuestro estudio se 

encontró una diferencia importante de 46-6% menos del grupo de poractant sin 

poder dar una explicación teórica a este resultado, ya que es imposible determinar 

si no se desarrollo SDR por aplicación profiláctica de poractant, base teórica 

sustentada en la revisión sistemática realizada por Soll de 8 estudios que 

demostraron  que la administración profiláctica endotraqueal de extracto de 

surfactante natural a niños con sospecha de riesgo de desarrollar SDR en niños 

intubados de menos de 30 semanas de gestación mejora los resultados clínicos 

finales. Los niños que reciben extracto de surfactante natural de forma profiláctica 

tienen menor riesgo de neumotórax, de enfisema pulmonar intersticial, de 

mortalidad y de displasia broncopulmonar o muerte. 18 

 O bien que estos pacientes por las características particulares de los mismos 

en relación a la madurez pulmonar no valorados por nosotros, no iban a 

desarrollarlo independientemente de la aplicación o no de surfactante. 

 

 Aun así la diferencia es amplia, y en esta tendencia se marca también la 

diferencia estadística significativamente menor en el grupo de poractant en 

relaciona la FiO2, el tiempo de ventilación y el desarrollo de EPC; ya  que la 

necesidad de ventilación mecánica con picos altos de presión positiva de la vía 

aérea y  concentraciones de oxigeno elevada son  factores desencadenantes de  

daño pulmonar y desarrollo de EPC y el grado de severidad de la misma. Las altas 

concentraciones de oxígeno inspirado inducen a la inflamación pulmonar, por la 

producción celular de especies reactivas de oxígeno con poder citotóxico 

(radicales superóxido de O2, peróxido de hidrógeno H2 O2, radical hidroxilo OH, 

oxígeno simple O2 y radical peróxido lipídico LOO). Además, los recién nacidos 

más inmaduros muestran deficiencia en la síntesis de enzimas antioxidantes 

pulmonares. 23 

Aunado a ello, la aplicación de presión positiva en la vía aérea para conseguir 

un volumen 
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corriente alto provoca una ectasia bronquiolar, produciendo la rotura 

alveolar con salida 

de aire al intersticio, enfisema intersticial, neumotórax y posterior daño 

pulmonar ocurre muy precozmente y es directamente proporcional al nivel y 

duración de la ventilación mecánica e inversamente proporcional a la edad 

gestacional. La ventilación mecánica  también produce pérdida de epitelio ciliar 

bronquial con necrosis y metaplasia. 

Por otra parte, el volotrauma/barotrauma aumenta la permeabilidad 

microvascular pulmonar y el edema pulmonar. 24 

 

Observando detenidamente el resultado en relación a que mas de la mitad de 

los pacientes con SDR pertenecen al grupo de beractant y que esos mismos son 

los que ameritan mayor porcentaje de FiO2, mas tiempo de apoyo ventilatorio y 

desarrollan EPC, probablemente sea la explicación a la diferencia  estadística 

reportada  en estas variables en relación a poractant,. 

Es por ello, que se decidió realizar un análisis de manera proporcional en 

ambos grupos de estudio pero solo en los pacientes con SDR, encontrando que 

de igual manera  se reporta diferencia estadística en  relación a la FiO2 utilizada 

siendo menor el grupo de poractant, así como el tiempo de apoyo ventilatorio, sin 

diferencia en HIV y mortalidad.  

No así en la severidad de SDR y en el desarrollo de EPC a diferencia de los 

primeros resultados reportados,  sin embrago es importante mencionar que  con 

este análisis proporcional la muestra se disminuyo a prácticamente la mitad siendo 

insuficiente para realizar un análisis  con validez, ya que la tendencia sigue siendo 

la misma con una diferencia muy importante aunque no tenga traducción 

estadística.  
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CAPITULO 5.  CONCLUSIONES 

 

En conclusión nuestro estudio indica que en pacientes prematuros que cumplan 

con criterios para aplicación de surfactante pulmonar de acuerdo con las normas 

del INPer; el uso de poractant, disminuye el desarrollo de SDR, el tiempo de 

ventilación,  el porcentaje de FiO2 requerida y la incidencia de EPC. 

 

Sin encontrar diferencias significativas en relación a la de HIV y muerte.  
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CAPITULO 7. ANEXOS 

 
Tabla 1.  Características de los dos grupos de tratamiento  

   

GPO. DE ESTUDIO  SDG PESO NO. DOSIS 

MEDIA ± 28.2 1011.8 1 

X± DS ± 5.8 239.6 0.3 
BERACTANT 

( N = 81) 
P< 0.05 ± 0.482 0.250 0.149 

MEDIA ± 28.9 1050.6 1 

X ± DS ± 6.2 145.5 0.3 
PORACTANT 

( N = 74) 
P<0.05 ± 0.483 0.211 0.490 

* p  Prueba de t 

 

 

Tabla 2.  Tabla de OR 

VARIABLE OR IC (95%) P<0.05 * 

SDR 0.242 0.124 – 0.473 0.001 

HIV 0.506 0.235 – 1.088 0.078 

EPC 0.409 0.189 – 0.888 0.022 

MORTALIDAD 0.457 0.135 – 1.55 0.201 

* p X 2 

 



 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 1. Incidencia de SDR en el total de los pacientes. 

 

 



 

 
 

Gráfica 2. Incidencia de SDR por grupos de estudio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 3. Incidencia de EPC por grupos de estudio. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 4. Incidencia de HIV por grupos de estudio 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

                       

 

                     

 

 

 

 

 

 

Gráfica 5. Mortalidad 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 6. Mortalidad por grupos de estudio 
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