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INTRODUCCION 

Las consecuencias médicas, psico!Ógicas y económi

cas producidas por el s!ndromc de difl~11lt@d re~ -

piratorias, como secuelas de partos prematuros, -

son en la actualidad un problema que afecta al --

hombre. 

El síndrome de dificultad respiratoria, por enfer

dad de membrana hialina, es la causa de mayor mor

bilidad y tal vezla principal causa de muerte. 

La evaluación de la madurez pulmonar fetal, ha co

brado un papel fundamental en el manejo, tanto de

pacientes obstétricos no patolÓgicos como patolO -

gicos. 

Scarpelli fue" el primero en seguir, que el análi -

sis fosfollpido, en el líquido amniótico nos po -

drián dar un Índice de madurez fetal y la no apa -

rición de este síndrome. 1, 9, 37. 

Gluck y kulovick, describen la asociación entre -

madurez pulmonar fetal y la relación lecitina-esfi 

ngomielina. 2, 21, 23, 24, 26. 

Hallaman, asocia la determinacionde fosf atidilgli

cerol y fosfatidilinositol, que se modifica a me -

dida que alcanza la madurez pulmonar. 24, 25, 26, 

Se han utilizado diversos medicamentos, como induc 



tores de la madurez pulmonar, previniendo el s{n -

drome de dificultad respiratoria, entre ellos con

tamos con, la aminofilina, el ambroxol, y los glu

cocorticoides. 2, 5, 38. 

Buckengi1an en 1366, fu~ ei primero en sugerir· que-

los esteroides podrían inducir maduración pulmonar 

los cuales realizaron estudios en cultivos de te -

jido pulmonar. 

La primera aplicación de corticoides, para acele -

rar la madurez pulmonar, fu~ reportada por Liggins 

y Honie en Nueva Zelanda, empleando betametasona.-

31, 33, 34. 

La base para sospechar que los glucocorticoides, -

estimulan la secrecidn de surfactantP, fu~ propor-

observo, quo habia una maduración pulmonar acele -

rada en corderos nacidos prematuramente, que habl

an r~clbldo glucocorticoides antes del nacimiento. 

9, 12, 13, 31, 38. 

Muchos investigadores, han sugerido que el corti -

sol fetal, es el desencadenante natural de la s!n -

tesis incrementada de surfactante. 19,37. 

La inclusión de glucocorticoides en medio del teji 

do pulmonar fetal humano (Ekelund y cols 1975 ), y 

en celulas pulmonares mezcladas, produjo un aumen

to en la fosfatidilcolina. 35. 
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Se han demostrado, que la existencia de receptores 

para los glucocorticoides, cuando se administran -

en cantidades mayores a las madres en ciertos mo -

fn~ntc!? de ...... go:;..;;t.a~lÚu, producen un aumento en la 

velocidad de la maduración del pulmon fetal huma110. 

en comparación con las de aquellas madres, que no-

fueron tratadas con ellos ( Liggins y Rhowie 1972) 

17, 31, 38. 



OBJ E'l' 1 VOS 

El objetivo de este estudio, es el de comparar e11-

forma conjunta el uso de glucocorticoides, d~xame

tasona y betam~tasona. 

SE estudiarán 20 paciente, con una edad gestacio -

nal de 30 - 35 semanas de gestación, sin ruptura -

de membranas, así' como el tratamiento en cada una

de ellas, valorando de esta manera, el apgar y la

edad gestacional, para poder conocer el medicamen

to de mejor elección en cada uno de ellos, con la

que estableceremos un pronostico confiable a la -

extracción de los productos y óe LcJuci~ e! !n~~~P 

de dificultad respiratoria, y sus complicaciones -

que acampanan a este padecimiento, como son pro -

duetos con síndrome de membrana hialina. 
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CONCEPTOS Y EPIDEMIOLOGIA. 

El síndrome de dificultad respiratoria, es un gra

do variable de insuficiencia pulmonar, que ocurre

durante las primeras horas de la vida, y los prin

cipales síntomas clínicos son; taquipnea, disnea -

con retracion inspiratoria y quejido respiratorio. 

El síndrome de dificultad respiratoria es 1~ prin

cipal causa de m~erte neonatal, en la mayoria de -

los paises sub-desarrollados. 

La inciden~ia del síndrome de dificultad respira -

toria, se han reportado de 0.3 nacidos vivos y --

esta en relación con la edad gestacional, siendo -

Ott 30% t::!ll llt!Olldi:.uo lltt::!llOLt!IS Üt! 32 bt:.tllldlldt:i y Ue l 7;,b 

en menores do 35 semanas de gestación. 

Ha habido grandes progresos en cuanto al diagnós-

t ico, menejo y el más importante es la prevención

en los ultimas anos. 

Reportes de centros perinatologicos, nos hablan -

del síndrome alrededor del 10 al 15% de los infan

tes de peso menor de 2000 gr, y la mue~te es rara

por encima de los 2500 gr. 

Se ha estimado que el síndrome de dificultad res-

piratoria, ocurre entre 40 y 60% de los partos pre 

maturos, en edad de 20-30 semanas de gestación y -
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contribuye junto con las complicaciones de prema -

tures con el 70% de las muertes neonatales. 
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA 

El factor primario precipitante del síndrome de -

dificultad respiratoria, es la disminución del ma

lcL lul eenso-activo, en la capa alveolar pulmonar, 

el cual no se encuentra en cantidades suficiente -

debido a la inmadures de sustancias tenso-activas

pulmonares. 

La captación de aire al tejido pulmonar alveolar -

se inici~ entre las semanas 25 - 27, e&te periodo

se caracterisa por, desplazamiento de tejido y la

expanción de capi.lares,· alcanzando la luz alveolar 

y lñ maduración de celulas alveolares tipo I y --

tipo II. 

L~ h{ry~{n~~~i~ ~& ldti 8Ustancias tenso-activas pul 

monareF, ocurren en la zona secretora de las celu

l~s alveolares tipo II. 7, 8. 

Dentro de las sustancias tenso-activas puimonares

la lecitina ocupa un lugar espPria!, t~nto por ~u

cantidad,como por su función tenso-activa. 

La biosíntesis de lecitina ocurre por dos procesos 

enzimaticos, la vía temprana que esta presente en

fetos inmaduros de 22 semanas de oestaciÓn,que 

domina la produciÓn de palmitil-miristil-lecitina, 

que es destruida por acidosis. 
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Y la vía tardia de la Dipalmitil-Lecitina, produ -

cida a las 35 semanas de gestación, que puede ser

rcconocid~ por aumento de la lecitina en líquido -

amnidtico. 

La composición de la película tenso activa, cuyos

componentes importantes son: Los fosfol!pidos, que 

se cambian en cuanto a su proporcioO, a medida 

que se aproximan a la madurez pulmonar. 2, 3, 4. 

Fosfatidilcolina. 

Fosfatidilcolina Disaturada. 

Fosfatidilglicerol. 

FOSFOLIPIDOS: Fosfatldilinositol. 

Fosfatidiletanolamina. 

Esfingomielina. 

~n 1972, se describe como el componente más activo 

del sísterna surfactante, al Dipalmitoil-Fosfatidil 

colina, por King y Clements, el cual cubre el al -

veolo e impide que se colap~e durd1lt~ ld ~bVlLa 

ción, 3, 6, 10, 35. 

Otro fosfol{pido como el ~osfatidilglicerol, que -

es un componente esencial del ter1so activo pulmo -

nar, constituye el 10% y su presencia es esencial

para prevenir el síndrome de dif icultart respirato

ria en neonatos. 16, 25, 27, 29. 
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Evidencias confiables sugieren que el fosfatidil -

glicerol, mejora el funcionamiento de todo el sis

tema tenso-activo, tal vez facilitando la exten 

sión de las sustancias tenso activas en la capa de 

revestimiento alveolar. 16, 25, 27, 29. 
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FACTORES PREDISPONENTES DEL SINDROME 
DE DIFICULTAD RESPIRATORIA 

La incidencia del síndrome de dificultad respira -

cional y va desde el 45% en neonatos de menos de -

30 semanas de gestación, hastu un 0.01% en produc-

tos de termino. 

La asfixia perinatal representa, un factor de alto 

riesgo en neonatos de término. menos que en en ---

prematuro, y es el factor m;s pr.obabtc de asfixia-

en el segundo gemelo, que en el primero. 30. 

otro factor de riesgo bien documP.ntado, es la in -

tervención c0sarea prcviu al trabajo de parto, ---

¿~~e ~~~~e~ ~ 0n~i~r~P. a ta falta de incremento de 

catccolamin~s que ocurre en el trabajo de parto, -

y que representa un papel importante, para inhibir 

lil produción o e::>timul.:ir la rcilbsorciÓn de líquido 

alveolar. 30, 31. 

El síndrome de dificultad respiratorio se ha obser 

vado, r.ir;:i ·.:cz, posterior a ta ruptlll'a prematura -

de membranas de larga evolucidn, y solo so ha vis-

to cuando los rcc icn nacidos pio•sa11 en t·. re 1500 y -

2500g, 0 bien tict1cn 0ntrc tas JO y 34 semanii~; de-

gesttJC ión. 9, 3f1. 
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ficultad respi~atoria, cuando se asocia a estados

hipertensivos, bien sean agudos o crónicos en el -

embarazo, situación que produce estres fetal eró -

nico y retraso en el crecimiento intrauterino, fa

voreciendo la maduración pulmonar fetal. 

Los neonatos pretérminos hijos de madres adictas -

a la heroina, se ha visto menos afectados por este 

síndrome, por lo que se atribuye un efecto favore

cedor de la madurez pulmonar en estos productos .. 21 

Ross y Naeye han planteado, la hipctRsis de qt1e 

el tabaquismo puede producir, stress prolongado en 

fetos, lo cual puede ser el estimulo para acelerar 

la maduración pulmonar. 
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AMNIOCENTESIS 

La amniocentésis para fines diagnósticos, se em 

plcÓ por primera ocasión en 1930 por Menees, para

diagnostico génetico prenatal. 

En los a~os 60 Scarpelli, Gluck y Kulovick inicia

rón su empleo para diagnÓsticar madurez pulmonar. 

El líquido amniótico, es considerado un ultrafil -

tro de suero materno y fetal, y es un receptor de

células amnióticas fetales y de orina, y ocurren -

cambios en el mismo al alcanzar el tecer trimestre 

como, un aumento del ac. Úrico, lÍpidos, fosfolÍ -

pidas y estriol, y de a~i se han investigado in 

vestigadores Útiles para el diagnóstico de madure~ 

pulmonar. 

Scarpelli, en base a sus experimentos fué el pri -

mero en sugerir que el análisis de los fosfolÍpi -

dos del líquido amniótico, nos podrian dar un Ín -

dice de madurez pulmonar feta1, y a erav~~ d~ ¿nte 

conocer el riesgo de aparición del síndrome de di

ficultad respiratoria. 

Gluck fué el primero en demostrar la utilidad del

Índice Lecitina-Esfingomielina, como indicador de

madurez pulmvnar fetal. 

Posteriormente se han utilizado determinadores de-· 

otros fosfot!pidos, como el fosfatidilinositol y'~ 
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ei fosfatidi1g1iceroi. 

Las condiciones de lcciti~~ y esfingomielina son -

muy bajas en las semanas 25 -26 de la gestación, -

mientras la esfingomielina, P.B mayor que la leci -

tina hasta la semana 31, que ambas alcanzan vale -

res semajantes. 

Posteriormente, la lecitina aumenta rápidamente 

hasta el término de la gestación. 

La concentración de fosfatidilinositol, es muy ba

ja en la semana 26-30 y aumenta hasta la semana 36 

en que alcanza su pico m'ximo y desciende hacia el 

término. 

La fosfatidilglicerol es por pri~era vez detectado 

en la semana 35-36, y sus niveles aumentan hacia

el término en forma aÚbi t:.a. 

Varios métodos se han empleado para diagnÓsticar,

los niveles de los compuestos del ¡{quido amnióti

co, que nos hablan de madurez pulmonar. 

Se consideran 2 categorias; biof Ísicas y bioquími-

cas. 

METODOS BIOQUIMICOS. 

1.- Fosfollpidos. EL método para separar los fosfo 

lipidos, extrayendo l ml de líquido amniótico con-

3 volumenes de cloroformo/metano!, se rev~elve y -

se sentrifuga, la base mas baja se evapora, se se-

ca con nitrógeno y el se emplea para los varios 
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ensayos, ya que en él contiene los fosfo!Ípidos. 

2.- Lecitina-Esfingomielina. El procedimiento ori

ginal reportado por GlUck, comprende aislamiento -

de fosfnl íplrlr_~~. ~:-eci¡:it..::.::!.dr, .::r. cu.:.el.uuc:a fría, se 

paración de lecitina esf ingomielina por cromoto 

grafía, estas son medidas con gravímetros, donde

son pesadas o determinadas por la medición de fos

folÍpidos. 

TAl3LA # !. 

METODOS BIOFISICOS. 

La más comunmente empleada, es la prueba de Clemen 

ts tambien llamada prueba de agitación es rápida y 

simple, detecta las sustancias tenso activas en él 

líquido amni6tico, diluvdndolo ~on P~~n1~1 º5% ~~d~ 

mllestra , se agita y tendremos los resultados. 

La precencia de un anillo no roto de burb11jas, ~n

él m@nisco del tubo cz de 1,2 o md'~. considerable

positivo o índice de madurez pulmonar fetal. 

Espuma inestable, en la dilución 1:1 es considera-

da negativo e indica inmadurez pulmonar. 

Esta prueba puede verse afectada por, el ph. la 

temperatura, la fuerza de agitaci6n, el tiempo, o

sustancia~ de los tubos. 

Otra fraccidn de fosfollpidos importantes, es dl -

fosfatidilir1ositol, que decrece cuando aparece cil-
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fosfatidilglicerol, indicandonos inicio de madurez 

pulmonar. 

VER TABLA# 2. 

BIOQUlMlCOS. 

lecitina/sfingo
mielina 
lecitina tot-.al 
l~citin~ disaturada 
fo"fatidilglicerol 
(pellet alO,OOOxg) 
concent ac. palmi
tico 
pl total 
pl fosforados 

TABLA# l. 

INMADUROS Ml\OUROS 

<l. 5 

<2.5mg/100ml 
<.20nm.ml 

ausente 
<0.077.nm/l 

> 2. 5mg/ lOOml. 
>35nm/ml. 

ausente 
:>0.072nm/I 

cl.5mg/l00ml >2.Bmg/lOOml 
c0.140mg/\00ml 70.140mg/l00ml 

BlOFISlCOS. 

INMADUROS MADUROS 

prueba de estabilidad 
de la espuma negaLivn 1, l positiva 1, 2 
indice de la esL~-
bi L ida<l d•~ la espum¡1 ~ll.•17 70.47 
t.asa del flujo 
capi 1.1r -<..110 ~;CfJ;.; 7-160ul 
prueba de (ormacicln 
de globulo lÍpido <0.J20 :;rO.J<'lO 
polilri~didn fluor~-

sen te <.O. l 5 ,o. l 5 
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MATERIAL Y METODO. 

DurantE el período comprendido, de agosto de 1989-

a agosto de 1991, se estudiarón 20 pacientes, que-

acudieron a1 servicio~~ ~ln~cc!c;!: y 0b~~~tricia 

de esta unidad hospitalaria, por presentar un ern -

barazo de 30-35 semanJs de ge~tacidtt, con una ame

naza de pa~to prematuro, por haber presentado do -

lar tipo colico con modificaciones cervicales. 

A cada urta de ellas se les realizd especuloscopia

para determinar, la existencia o salida de líquido 

amniótico, en caso de no corroborarse se utilizó -

en forma comparativa el uso de Betametasona a ra -

zon de 12mg dosis unlca, en Índice tocolítico ma -

yuL Je 5, int~~M~~~11t~r. y dexametasona cada 8 hrs 

6 dosis intramuscular, cuando el índice tocolitico 

era menor de 4. 

Uni vez hecho el diagr1~sLico de amenaza de parto -

pret~rmino, las pacientes fuer6n ingresadas al ser 

vicio de labor, para su manejo y tratamiento. 

La vía de resoluci&n del embarazo, dependio de fac 

tares obstétricos o complicaciones que comprome 

tian a la madre o al prducto. 
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RESUL'fADOS. 

En las pdcientcs estudiadas, se observó que la 

edad de éstas variaban entre 15 - 39 anos de edad. 

de edades de 25 - 29 a~os. 

CUADRO # I 

GRUPO DE EDADES 

EDAD NUMERO PORCENTAJE 

15 - 19 a 10% 

20 - 24 a 20% 

25 - 29 a 6 40% 

JO - 34 a 20% 

35 - 39 d 10% 
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En relación a la pariedad, se observó que la ame -

naza de parto pretérmino, se present6 con mayor 

frecuencia entre prirnigestas y secundigestas, en -

más de un 65% de los casos. 

CUADRO # 2 

PARIEDAD. 

GESTA NUMERO PORCENTAJE 

Primigesta 30% 

Secundigesta 7 35% 

'l'erceragesta i5~ 

MuÍtigcsta 4 20% 
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En cuanto a la edad gestacional, encontramos que -

dl parto premdturo ~~ µ~UbUntÚ en~ 

CUJ\DRO # J 

EDAD OESTl\SIONAL 

SEMJ\NAS NUMERO PORCENTAJE 

30 2 10% 

31 2 10:;'. 

32 15% 

33 10\\'. 

34 6 30% 

35 5 25% 
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i-;n cud11Lú al tratRmiPnto, se les administro' a las

patentas, oexametaeona y Oetametasana dependiendo-

rl.,:.1 indice torol {tlc.:o. cuadro t*" 7, 

Nueve pacientes, ( 45 % ) quo llegaro11 con un !n -

dice tocol{tico igual o mayor de 5, 

Teniendo 4 pacientes, con una edad gestacional en

tre 32 - 33 SOG. Por lo que su intento su trans 

lado a otro hospital del ISSS~E. que contar~ c?n

unidad de cuidados 1ntensivúb neonatales, pero por 

no lograrlo por diferentes motivos se decide, él -

dejar evolucionar él trabajo da parto en forma es

pontánea, 51:3 administra beta1netaaona 12mg, int..ra -

muscular dosis Única, hasta obtener a los produc -

tos por vla vaginal, o~teniendo califlcac1uf1eb J~l 

apgar al minllto y a tos 5 minutos de b/1 ~n t~os -

~asas y uno de 5/7. 

En \ns tres pacientes restanles, con una edad ges

tacional do JJ - 3~ SGG. Ce lee ~rlministrd betamo-

tasona, al realizar capeculoscopia se observo es -

casos gru1nos, se t~mardn 11ltrasonidos reportando -

una edad gestacionat de 35 - 36 SOG. Por lo que 

tambidn se dejd cvotuclon~r d1 trabajo de parto en 

forma espontánea, ohLunil3ndo pro<luL"t.oa eon apgo.r -

de 7/il dos y uno do 6/0, 
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Las dos pacientes, de 30-31 SDG. Se transladardn -

a otro hospital del ISSSTE, a la unidad de ct1ld& -

dos intensivos 11oonatalos 1 y se ignora su evolu 

ción, De las ~eis paciontos siguiontes (30%), de -

lna cuales 90% pre~enLahar1 trabajo do parto nn ra

se latent~. Encontra11doao con 11n ír1dic1! tocolitico 

menor do 4, so Le admi11i~tra clexa"1otaaona 4mg cada 

H horaa, intramuscular tomandolo8 RCTn y vigilan -

cia del trabajo de r~rto, obt11viornn productos con 

apgar de 7/U. En cinco paclent.ca (25~\'i), con uua 

edad geatRcional do 34-35 SDG. DoA con trabajo de-

parto su t~s aplico dexctmetnsor1n, y Re les dejo 

ovolt1cionar espontanoament<~, so obtuvicr&n produc-

l.:Ul\UtHJ U Ó, 

Una pdciu1\tli pru6011tu dJloa du t.~4uic~rdid folal,

s~ le aplico betamotasona, se decidlo la interrup

ción del embarazo por vfa abdominal, presentando -

el producto llO apgar de 5/G. 

nos pacle1ltes con dl mlsmo embarazo (34-35), te 

nian antocPrlontos de Ullil coaaron previa y prcnon -

tahan alteraciones en 1 . .1 frL•c1wncia c;1rdiaci\ fctdl 

se les aplico batamntaeor1;1, R1~ docidio lntnrrumpir 

el embarazo por ví.:i abd1.Jmi11al, Be.> ohtuviorón pro -

duetos con 1111 a¡1gar d1! fi/7, 



22 

RESOLUC!ON 

VIA NUMERO PORCENTAJE 

Eutocia 15 75% 

Cesárea 3 15% 

Otra Unidad 10% 

CUADRO# 4. 

CALIFICACION 

APGAR NUMERO PORCENTAJE 

5/6 5% 

5/6 5% 

6/7 25% 

6/8 5% 

7/8 10 50% 

Otra Ur.idad 10% 

CUADRO ~ 5. 
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DISCUSIONES. 

Se estudiarón 20 pacientes, de las cuales se ex 

cluyarc~ ~e~. po~ transl~darse a ntro hospital, de 

las 18 pacientes, se manejarán 8 pacientes con de

xametasona y 10 con betametasona. 

Se encontro diferencia significativa, posterior al 

tratamiento con betametasona y dexametasona, para

cada grupo de edad gestacional. 

Dentro de los resultados obtenidos, en él presente 

estudio encontramos, que los inductores de la ma -

duración pulmonar con dexametasonn, nos dio mayor-

rcsultádos entre las semanas 34-35 SDG. CUADRO ~ 6 

Fn cuanto al tratamiento establecido a cada una de 

las pacientes, se puede obstrvar parametras pre 

viamente en cuanto a la actividad del manejo, como 

la vía de resolución de embarazo, y él apgar de 

los productos. 

Con 'l uso de corticoides en diferentes eod<l~~ de

la gestación, se obtuvierón resultados satisfacto

rios. 
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CONCLUSIONES Y COMENTARIOS. 

Por lo anterior expuesto, podemos concluir que 

dentro de los métodos y diagnósticos estudiados, -

se encontr6 un Índice de seguridad, con los indu~

tores de la maduración pulmonar como se esperaba,

lo cual nos permitió conocer en forma eficáz, el -

uso de los corticoides, dependiendo del Índice to

colitico de las pacientes, asi como ~u edad ge8ta

ciona1. 

El tratamiento que se establecio de las pacientes

estudiaclas, fue~on los adecuados para las edades -

gestacionales, y por las condiciones en que llega

ron al servicio de urgencias. 

Se concluye que ambos medicamentos, dexametasona y 

betametasona son utiles como inductores de la ma -

duración pulmonar fetal, ya que reducen el número-

de recien nacidub ~vn s!ndrcme d~ ~iftcultad res -

piratoria. 

Los inductores de la maduración pulmonar fetal, a

travez de la administración de corticoesteroides -

con aplicasiones previas al nacimiento, a mejorado 
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el porvenir a~ los productos obtenidos, y reduce -

al mAximo las secuelas que en ellas sobrevienen, y 

para brindarles las mejores condicioaes de vida. 
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RESUMEN. 

Se ha señalado que el slndrome de dificultad respi 

ratoria es causado por la deficiencia de sustanci

as surfactante pulmonar,y la administración de glu 

cocorticoides,ha sido Útil en la prevención de es

te sÍndrome,a pesar de las contradicciones que se 

han suscitado,ya que ésta induciÓn ha disminuido 

una incidencia de mortalidad y morbilidad en muje-

res con amenaza de parto prematuro o en pacientes 

que requier,en interrupción de1 embarazo. 

El diagnóstico de la maduración pulm~nar por medio 

de amniocentesis y por cromatograf{a,han dado un -

excelente resultado,relacionado con él síndrome de 

dificultad respiratoria pulmonar. 

La dexometasona y betametasona rué farmacolÓgica-

meñte estudiado,actuando en secreciones branquia--

les,ya que esta droga incrementa ld actividad ~ur-

factante pulmonar,y ésta funcidn es esencial en re 

cien nacidos prernaturos,los cuales a disminuido la 

mortalidad ~eonatal,con este tratamiento. 
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SUMMARY 

It has been pointed out that the syndrorne of respi 

ratory difficulty is caused by a defficiency in 

pulmonary su1phactant substances,and that the admi 

nistration of glucocorticl1oids has been usefal in 

the preve11tion of this syndrome,despite the con-

tradictions which have como up,sincc the adrninis-

tration of this drug has lcwered the incldence cf 

mort~1ity and n1orbilily in women threatened wiht 

premature childbirth,or wiht patients who require 

the interruption of pregnancy. 

The diagnosis of lung maturity by means or amnio-

centesis and chromatography hare had excellent re

sults when treating the syndrome of pulmonary ~os

piratory difficulty. 

Dexometosone and betametasone were pharmachologi-

cally studied acting on bronchlal secrutions,since 

this drug increasc~ thc ~ctivit.y ur t.hc- pulmonary 

sulphactant;and tl1is ft111ctJon in cssnntial inprema 

ture newly-born b11bius.Tlrn lncidnnce ar mortality 

in newly-born bables has decr~aM~d with this treat 

ment. 
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