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INTRODUCCION

El presente trabajo, constituye una aproximacién inicial
estudio de wuna enfermedad que en nuestra experienc
hospitalaria, es responsable de un gran porcentaje de la patolog
perinatal, y de una alta mortalidad de este periodo: el Sindrom
de Insuficiencia Respiratoria Idiopdtica.

La fisiopatologia, la falta de desarrollo bioguimico, n
estan  aclarados del todo 'y el tratamiento estd sujeto
controversia.

Queremos hacer patente, que en nuestro medio, no .
cuentan con umidades de cuidado del recién nacido adecuadas, |
que hace que las cifras de mortalidad por este sindrome, sea
mas elevadas.



OBJETIVOS

Adquirir conocimiento sobre el problema, que nos permita
realizar nuevos estudios.

Efectuar una revision bibliogrifica, sobre el estado actual
de la enfermedad, en cuanto a su etiopatogenia vy
tratamiento principalmente.

Contribuir a desarrollar el interes por el estudio de esta
patologia (SDR) en nuestro medio.

Motivar el mejoramiento o creacién de las unidades de
cuidado del recién nacido patolégico en nuestros hospitales.



CONSIDERACIONES GENERALES

DEFINICION:

El Sindrome de Dificultad Respiratoria Idiopdtica (SDRI)
es una condicion de causa desconocida, que ocurre en nifios
recién nacidos y se caracteriza por la formacion de una
membrana Hialina que se encuentra recubriendo los alveolos y los
bronquiolos 'y por el desarrollo en el pulmon de dreas de
atelectasia y enfisema. Es la causa mds frecuente de muerte en
mifios prematuros. Se puede observar entre los hijos de madres
diabéticas, y aquellos nacidos mediante cesarea.

El término de: Enfermedad de Membrana Hialina, ha sido
desplazado por el de SDR, ya que actualmente se acepta que la
membrana Hialina se forma en wuna etapa de desarrollo del
Sindrome y no constituye la causa primordial de éste.

La membrana Hialina estd formada por acumulacion de

detritus  celulares: epitelio necrdtico, globulos rojos y proteinas
sericas, atrapadas en una matriz de fibrina.

FISIOLOGIA PULMONAR:
Mecanismo de la Respiracion:

Para mantener un flujo de aire adecuado hacia los alveolos
deben mantenerse normales los siguientes factores:

a) Factores pulmonares: caja tordcica, parénquima pulmonar,
tensiones  intravolveolar e  intrapleural,  substancias
tensoactivas.

b) Factores neurologicos: centro respiratorio

c) Factores quimicos: concentraciones de COp y Og y pH.



El Pulmén Fetal:

Su apariencia es glandular; su lecho vascular presenta una
alta resistencia, que se traduce en bajo flujo sanguineo.

Ocurren movimientos pulmonares intrauterinos que segun
Barcroft, aparecen al final de la gestacion, si el feio estd sujeto’ a
- asfixia. En el feto el pulmén es sélido y lleno de lzquzdo y
después del parto se debe expander con aire lo que reqmere una
alta presién inspiratoria inicial (35 cm de HpO segin Smith vy
Chisolm). El aire residual luego de la primera inspiracion, facilite
el trdnsito aéreo. El paso por el canal del parto ayuda a expulsar
el liguido pulmonar, y favorece la respiracion.

SURFACTANTE:

Composicion: Es una mezcla lipoprotéica constituida por
fosfolipidos  (lecitina -  esfingomieling), proteina, colesterol,
triglicéridos, dcidos grasos. Clements vy King, asilaron surfactante
de pulmones de perros y la composicion encontrada fue: lipidos
(82-880/0), proteinas (11.4-17.40/o), trazas de hexosamina (20/o)
dcidos nucléicos (1o/o). Segin Pruitt, 60ofo de la fraccidn lipida
es el fosfolipido dipalmitil - lecitina. (fosfatidil colina).

Funcién: deterente; impiden la formacion de una interfase
agua-aire  que tiene 7 a 14 veces mds tensidn superficial que la
interfase surfactante - aire. Ademds. tiene la ventaja que su efecto
sobre la tensién superficial es inversamente proporcional al drea
de superficie (mayor cuando los alveolos se vuelven pequeiios).

Produccion: es producido por los histiocitos de tipo IL
Biosintesis de Lecitina: la Fosfatidil colina, contiene

ademds de glicerol y dcidos grasos, Acido fosforico y Colina. En
el pulmén siguen dos vias de Sintesis:

S S

Ia. Via: la del sistema de la Foscolina -Citidil -
Transferasa constituye la via mds importante. En el hombre
alcanza madurez ‘después de la 35 semana de gestacion; es
deprimida  por interrupcién del  flujo  sanguineo pulmonar,
atelectasia o hipoxia. Ocurre transferencia de colina - " fosfato a
digliercido en presencia de citiding - fosfato como coenzima.

IHa. Via: o de la METIL - transfererasa; ésta parece que
juega un papel importante antes de la maduracién de la otra via
en el pulmon fetal Esta via es deprimida por altas
concentraciones de oxigeno. Esta vza puede permitir subsistir a un
prematuro antes de la 35 semana. La metionina se utihiza como
donador de grupos metilos en presencia de ATP. Los grupos
metilo son transferidos al precursor fosfatza’zl - etanalamma por
medio a’el S-adenosil, L-metionina.

la. Via: Sistema Fosfocolina - (citidil) - transferasa.
COLINA—P

CDP-COLINA

FOSFORIL DIGLICERIDO

TRANSFERASA
LECITINA
2a. Via: Sistema Metil Transferasa:
ADENOSIL L-METIONINA
METIL

TRANSFERASA
FOSFATIDIL-ETANO

—CH; ——> LAMINA
LECITI&A/

—_1;—_




FISIOPATOLOGIA:

El SDR, estd intimamente ligado al grado de madurez
bioguimica del pulmén. La biosintesis de lecitina con actividad
surfoactiva, empieza a las 22-24 semanas de gestacion por la via

de la metilacién, pero esta via es insuficiente. y facilmente
inhibida por la acidosis, aunque la anoxta la aumenta. '

Uno de los aspectos primarios en el SDR es la formacion
de atelectasias  espiratorias por inestabilidad pulmonar, esto
produce Hipoxia, que se agrava por la presencia de shunts, arterio
venosos a nivel de las dreas de atelectasia. Se produce entonces
acidosis por retencién de COz 'y produccién de dcido ldctico, la
cual produce vasoconstriccion pulmonar con trasudacion de plasma
a los alveolos y formacién de membrana hiolina por coagulacion
de la fibrina. El fibrinogeno puede inhibir la  sintesis de

surfactante, asi como el pH.

Se ha descrito en el adulto un SDR, relqcz'onada COn ung
gran variedad de estados patoldgicos, como trauma SEVETO,
quemadura, septicemia, shock, etc. Segiin Ashbaug, también hay
disminuciéon en la produccién de surfactante pulmonar.

HIPOXIA
ntra ;

deficiencia de

vasoconstriccion

[ATELECTASIA |

surfactante

Hipoperfusion
alveolar,

intercambio
gaseoso

Hipoxia

capilar )

Trasudacion

alveolar

1 de plasminogeno

Otros factores podrian encontrarse también - asociados con
el SDR.

Actividad Fibrinolitica: Ambrus, Samrizis y otros. autores
han encontrado alteraciones en los niveles de plasminogeno en
prematuros y creen gue estos jueguen un papel importante en la
patogénesis del SDR. Sin embargo otros datos son contradictorios.
Este sistema es estimulado por la H. estimulante del tiroides, la
del crecimiento, e inhibido por: la ACTH. El shock, trauma ¥y
sepsis pueden inhibirlo también.

Mecanismos de Coagulacién: en el adulto ocurre activacion
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de los mecanismos de coagulacion, lo que pudiera también ocurrir
en nifios. Orell sugiere que la heparina, es inefectiva en la
prevencion de SDR asociado con tromboembolismo; ya que
después de la inyeccion ILV. de heparina, se produce una
elevacion de los dcidos grasos libres en el plasma lo cual aumenta
la adhesividad de las plaquetas y podria ocurrir agravacién en los
tromboembolismos. Sin embargo, consideramos que en el recién
nacido, donde los tromboembolismo no juegan wun papel
importante, si pudiera ser de utilidad en el tratamiento y pudiera
mejorar la utilizacién de lipidos a nivel celular. -

Lz’pz’a’és en el Plasma:

No encontramos literatura que investigue alteraciones de
los lipidos en R.N. con SDR. Era éste nuestro propésito inicial
de estudio, pero no estuvo a nuestro alcance. Cameron ha
querido demostrar que el aumento de dcidos graso libres,
principalmente, aquellos que no estdn unidos a proteina, pueden
ser responsables del SDR que acompaiia a la pancreatitts. El Dr.
Ashbaugh, produjo insuficiencia respiratoria aguda inyectando AGL
directamente en la arteria pulmonar. En aquellos R.N. a término
" que son hijos de madre diabética, la aparicién de SDR podria
deberse a aumento de los AGL circulante. Por otro lado, al
menos en adulios, se ha encontrado acumulacién de grasas en los
alveolos pulmonares de ptes. con SDR.

Factores que afectan el proceso de maduracion pulmonar:

Se considera que los glucocorticoides contribuyen en la
maduracion  pulmonar. Se  ha  encontrado  receptores de
glucocorticoides en las células pulmonares. La concentracion de
Cortisol entre la 34-36 semanas de gestacion, se ha encontrado
que es relativamente alta. Sperling, sugiere que el cortisol, actia
como mediador de la maduracién, pero éste no es imprescindible
si el embarazo llega a término. Naeye vy col. encontraron pesos
de las suprarrenales bajos en R.N. que mueren por SDR. Los
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esteroides actuarian de la siguiente forma:

mitosis celular ~ en las  células

a. - Retardan la
pulmonares

b. Favorecen la diferencigacion celular

c. Promueven la aparicion de surfactante funcional.

d. Acelerar la  aparicion de . cuerpos osmiofilicos
(contienen surfactante) en las células alveolares tipo
11

Sin embargo segin Baden y col, el uso de hidrocortisona
en el tratamiento de SDR, no afecta el curso clinico de la
enfermedad.

Ciertas  condiciones maternas y  placentarias, como
hipertension en foxemia severa, enfermedad renal o cardiovascular,
diabetes Mellitus (clase D, 'E, F), narcoadiccion, hemorragia
retroplacentaria, y ruptura prematura de membranas, estimulan la
maduracion temprana del pulmon, mientras gque otras como
Diabetes (clase A, B. C), glomerulonefritis crénica no hipertensiva
y fetos hidropicos, la retrasan. " e

ANATOMIA PATOLOGICA:

Generalmente se observan en los cortes histologicos dreas
alternantes de atelectasia y enfisema, acompariada de congestion
de los ccapilares, dependiendo de la etapa de desarrollo de la
enfermedad se puede encontrar la membrana hialina que recubre
conductos alveolares, alveolos y bronguiolos. Segin Gluck los
cambios pulmonares se desarrollan asi: :

a) - Edema vy atelectasia después de 4 horas.
b} Empeora la atelectasia y aparece la membrana hialina a las
6-8 horas.
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¢) Membrana hialina ampliamente distribuida por el pulmén
de 18-19 horas. Intensa congestion linfdtica. Puede haber
enfisema intersticial.

d) Grado de recuperacion en el que se desarrolla nuevo
epitelio. La membrana hialina es eliminada por macréfagos,
y los neumocitos alveolares tipo I presentan reorganizacion
rapida. '

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Antecedentes: los mds importantes son los relacionados con
prematuridad, asi como nacimientos por cesarea, y antecedentes
maternos de didbetes.

Examen fisico: estos nifios no tienen capacidad para
mantener una decuada oxigenacién. Pueden presentar buen Apgar
al nacer pero rapidamente aparecen los primeros sintomas. A los
30 minutos aproximadamenie aparece cianosis 'y taquipnea que se
acompaiia de quejido espiratorio, retraccidn esternal e intercostal y
aleteo nasal. A la persecusion se encuentra matidez creciente y el
murmullo vesicular que inicialmente puede ser nomal, disminuye.
La muerte sobreviene en 24-48 horas (Gruenwald). El periodo
critico estd entre el 20. y 3er. dia y el curso natural de la
enfermedad es de 3-5 dias (Gluck). Segun Mckay, la muerte es
rara después del tercer dia.

HALLAZGOS RADIOLOGICOS:

Se puede apreciar radiolégicamente una fina trama
RETICULOGRANULAR de distribucidon generalmente simétrica;
ademds hay aumento general de la densidad pulmonar. En la
periferia, se observa un drbol bronguial lleno de aire. Entre los
4-10 dias los pulmones aparecen densos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

En el diagnéstico diferencial eniran todas las entidades
clinicas que provocan disnea neonatal. Para un diagnostico
adecuado, se debe valorar adecuadamente los antecedentes
obstétricos, el estado del nifio después del parto, el examen fisico
y los exdmenes auxiliares. '

Stndrome de la Gran Aspiracién: hay antecedentes de
complicacién obstétrica, posmadurez o sedacion excesiva de la
madre. La disnea comienza inmediatamente después del
nacimiento. La imagen radioldgica es tipica.

Neumonia Intrauterina: existen antecedentes de rutpura
prematura de membranas, parto prolongado o infeccion reciente
de la madre. El nifio puede estar febril. A los Rayos X se
observa una imagen bronconeumdnica, simiar a la de Gran
Aspiracién, pero los controles indican empeoramiento en lugar de
mejoria.

Atelectasia lobular: ocurre aparecimz:ento de disnea subita e
intensa 4-24 horas después del parto. Hay matidez localizada. Los
Rx completan el diagnéstico.

Enfisema: a la percusion hay hiperresonancia; a los Rx se
observa hiperinsuflacion, costillas horizoniales y aplanamiento de
los diafragmas.

Otras entidades que deben tomarse en cuenta son las
alteraciones congénitas como: atresia laringea, hernia diafragmdtica,
tumores faringeos, atresia de las coanas, estenosis, anillos
vasculares, lesiones tumorales del mediastino, etc.

EVALUACION DE LABORATORIO:

La medide de concentracion de creatining en liquido
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amnibtico que se emplea para determinar madurez fetal, es un
parametro grueso para evaluar madurez pulmonar. Con este fin se
utilizan aquellas relacionadas con la sintesis de lecitina.

Relacién LJE o L/S: (lecitina/esfingomielina) los valores de
L/E varian en las distintas etapas del embarazo; en las etapas
tempranas, los valores de esfingomielina son mds altos que los de
lecitina. Alrededor de 30-2 semanas, las concentraciones son
iguales, luego de lo cual la lecitina se hace mayor.

Test de Clements: emplea diluciones de liquido amnidtico
con etanol. Determina la existencia de material surfoactivo,
cuando después de 15 minutos de haber sido agitado, persiste un
anillo completo de birbujas’ sobre el liquido. Generalmente se
utilizan 3 diluciones hasta una de 1:2. Si el test es positivo en
los 3 frascos, es un buen indice de madurez pulmonar.

Determinacién de Lecitina: tedricamente debiera predecir
grado de madurez con mayor exactitud. Segin Ogawa, no toda la
leciting del liguido amnidtico tiene origen pulmonar, y sélo se
debiera hacer determinaciones de la leciling saturada.

PREDICCION DEL SDR:

Los test mencionados arriba, permiten hacer con cierta
seguridad, prediccion sobre el desarrollo de SDR en el R.N.
Gluck describié que relaciones de LJE abajo de 2, constituian un
valor critico en el prondstico de SDR. Dewhurst y col,
encontraron que los pies. que desarrollaron SDR, mostraron
promedios de 1.41 y 1.54 y colocaron el punto critico en 1.8.
Segiin Bryson y col., valores sobre 1.8, indican madurez pulmonar
v valores abajo de 1.5, indican riesgo severo de SDR.

Donald y col, en un estudio de 425 casos, encontraron
que: valores de L/E de 2 6 mds se asociaron con 3.70fo de
morbilided y 0.30/fo de mortalidad por SDR, mientras que
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aquellos menores de 2, presentaron una morbilidad de 630/0 y
mortalidad de 230/0. :

En lo que respecta al test de agitacion .y su valor

prondstico, Dewhurst encontré que  si este era positwvo - a
diluciones de 1:4, no se presentarian casos de SDR. Merola
considera  suficientes  diluciones  hasta de 1:2. Para la

Determinacion de Lecitina, Bhagwanani coloca el valor critico en

3.5 mg/100 cc, mientras que Nelson lo coloca en 2.5.

TRATAMIENTO:

Segiin Bauer toda la terapia debe ser dirigida hacia la
correccion de los sintomas producidos por las atelectasias. Se han
propuesto  milltiples  tratamientos, con vasodilatadores, ~ para
combatir. la vasoconstriccién pulmonar, la cloropromacina para
disminuir los requen'mz'entas tisulares de oxigeno, el oxigeno
hiperbdrico para corregir la anoxia, bicarbonato para la acidosis.
Ambrus ha prupuesto el uso de enzimas fzbnnolmsas ademds se
ha postulado el uso de esteroides, pero éste sélo parece ser util;
st es administrado previo al nacimiento y no en el. tratamiento
del sindrome, ademds se ha encontrado una relacion de su uso
con hemorragias sub-aracnoidéas y ventriculares. ~Ademas es
importante contar con una unidad especializada y un laboratorio
que haga determinacion de gases sanguineos. Se recomienda
cateterizacién umbilical en estos nifios, tanto para soluciones i.v.

como pare obtener muestras sanguineas de gases, y - estado
dcido-bdsico.
OXIGENOTERAPIA:

El oxigeno se debe administrar humedecido, se debe

mantener una POj sobre 40 mm de Hg., se deberd evitar las
altas concentraciones de Og, que no debe exceder 40ofo, asi
como también su wuso por tiempos prolongados; con esto se
evitardn las manifestaciones toxicas del oxigeno.
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Indicaciones para ventilacion asistida:. incluyen hipoxia,
hipercarbia vy acidemia. Driscoll, utiliza como pardmetros valores
de POg3 abajo de 50 mm. Hg. cuando se estd administrando 02
al 1000/0. Generalmente si la terapia puede mantener el pH sobre
7.20, PCOg entre 60-70 mm. Hg., la ventiacién no estd indicada.

Se han wutiizado los respiradores de Presién Positiva
Continua (CPPB) el cual segin Gregory elevé las tasas de
sobrevida de 10 a 60ofo. También son utilizados aquellos que
usan presion al final de la espiracién (PEEP)

Intoxicacién por Og: los efectos colaterales del oxigeno,
son convulsiones, dfrritactén de lags membranas mucosaes de las vias
aéreas. También se . ha reportado que puede ocurrir Fibroplasia
Retrolenticular 'y Fibrosis Pulmonar. Se ha encontrado que la
aparicién de toxicidad tiene relacién con las altas concentraciones
y periodos largos de administracidn.

Correccion de la Acidosis: se pueden calcular 3-5 ccfkg de
bicarbonato o por formula: mEq./l de déficit de base X peso Kg
X 0.3 de bicarbonate al 7.50/0.

Administracion  de Liquidos: Glucosa al 10ofo, 100
ccfkg/dia X 2 dias vy al tercer dia afiadir salino. '

Aminofilina: en nuestro medio se estd usando aminofiling
con aparentes buenos resultados, como lo demuestra un estudio
de Figueroa.

PREVENCION:

Zlatnik y Fuchs, han utilizado etanol LV. para inhibir la
labor - prematura. Liggins y Howie usaron betametasona; en
embarazadas con trabajo de parto prematuro, y encontraron una
- Mgnor incidencia de SDR. Baden por otro lado encontré que los

esterotdes corticales; en el tratamiento del SDR. no mejoraban el
prondstico.

MATERIAL Y METODOS

Para la realizacién del presente estudio, se efectué una
revision de 2 afios y 6 meses, que comprenden el periodo de
Junto de 1975 a noviembre de 1977, del libro de recién nacidos
patolégicos, en el servicio de Recién Nacidos del Hospital General
San Juan de Dios, y del libro de nacimientos de sala de partos.

No se pudo efectuar revision de registros clinicos, ya que
la mayoria de casos, pertenecen a R.N. indocumentados.

Se efectin el andlisis estadistico de los casos encontrados
en cuanto a sexo, edad gestacional, peso al nacimiento, tipo de
parto, y relacion del sindrome con el total de R.N. de 37 vy
menos semanas de gestacion. No se pudo investigar el periodo en
el que acontecié la muerte.
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RESULTADOS

TOTAL DE NACIMIENTOS

1975: 2,178
1976: 2,581
1977: 2,603
- 7,362

No. DE RECIEN NACIDOS CON PATOLOGIA

1975: 248

1976: 432

1977: 563 :

Total 1,243 —————— 1000f0

No. DE CASOS CON SDR

1975: 22 casos

1976: 19 casos

1977 34 casos :
Total: 75 casos —————— 6ofo

TOTAL DE R.N. CON < 37 SEM. EDAD GESTIONAL

1975: 86
1976: 115
1977: 199
Total 400 ———————— 5.40/0 del total
: de partos
——————~  33.20/0 del total
de pato-
légicos.
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DISTRIBUCION POR SEXO

. Masc. o/o- Fem. ofo Ign. Tot.
1975 16 4 2 22
1976 g9 10 — 19
1977 19 14 1 34

44 586 28 372 3 (4) 75 1000/o

DISTRIBUCION POR PESO

Lbs. 1975 1976 1977 Tot. oo
< 7 :
<2 5 2 7 9.3
=< 3 10 8 4 22 29.53
= 4 8 4 5 - 17 22.6
= 5 6 6 7 19 25.3
€ 6 1 4 — 5 6.6
- 7 1 — — 1 1.3
2 2 3 B 1 4 5.3

DISTRIBUCION SEGUN EDAD GESTACIONAL

E.G. 1975 1976 1977 Tot.  ofo
£ 28 1 2 ' 7 10 13.3
29 — 3 3 6 8
30 1 1 6 8 10.6
31 - — 3 3 4.0
32 — 1 6 7 9.3
33 1 — 2 3 4.0
34 4 —_ 4 8 10.6
35 6 3 1 10 13.6
| 36 8 9 — 17 226
| 37 - — - — S
£ 38 — — 1 1 1.3
? 1 — 1 2 2.6
|
| 20

SDR ASOCIADO CON OTRA PATOLOGIA

No. Fallecidos

Sepsis 11 7¥
Hiperbil 5 1
Incomp 4 -
Hem Sub

aracnoidea 2 2
Lues cong I —
Total 22-29.30/0 10

En la mayoria de estos pacientes, la sepsis fue sospechada,
y sélo 2 pacientes fallecieron después de 48 horas.

MORTALIDAD GENERAL: Y POR SDR

GEN SDR olo
1975: 34 15
1976: 49 14
1977: 52 26
Total 135 55 (40.70/0)

DIFERENTES CAUSAS DE MORTALIDAD:

Causa No.
SDR 55
Prematurez 24
Sepsis 10
Anoxia perinatal
Aspiracion
BNM
Incompatibilidad
Amnioftis
Sindr. Diarreico
Lues cong.
Meningitis
Hidrocefalia
Otras causas

[ECI SN w e )

oy o NN

LTy
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DISCUSION

En nuestro estudio encontramos, que de los 7,362
nacymientos que -se observan en el cuadro -1, 1,243 nifios
presentaron patologia luego del nacimiento.

De esta patologia total, le corresponde el 6ofo al SDR..
Debemos hacer notar que la mayoria de patologia encontrada, en
la revision de casos, pero que no se estipula en nuestro estudio,
corresponde a los problemas relacionados con el desarrollo, donde .
se incluye, prematuridad, posmadurez, hipotrofia y SDR. Prueba
de esto lo constituyen los 400 casos de R.N. con edad
gestacional de 37 semanas o menos (la mayoria calculada con los
pardmetros de Capurro), que constituyen el 33.20/0 del total de
R.N. con patologia, vy un 5.4ofo del total de nacimientos.

En relacion a la distribucion por sexo, encontramos en
nuestro estudio una aceniuada prevalencia en el sexo masculino,
que no esta de acuerdo con -otros reportes de la literatura
revisadg. Esta diferencia, aparece mds marcada en la revision de
1975; en los dos afios siguientes parece nivelarse, lo que nos hace
pensar en un hecho circunstancial, mds que una tendencia especial
del sexo masculino a presentar el problema. Sin embargo una
revisidn. posterior que no se incluye en el trabajo, y que
corresponde a un afio previo, muestra cardcter similar, lo que crea
la necesidad de efectuar un estudio mds amplio sobre esta
aparente predisposicion, que de no ser incidental, pudiera indicar-
tal vez, diferencias hormonales que mﬂuyan en los mecanismos .de
maduracion pulmonar de los R.N.

En lo que a peso al nacimiento se refiere, encontramos
que, al igual que en la literatura consultada, son los nifios de
mds bajo  peso y edad gestacional, los gque presentan
principalmente la mayor morbi-morialidad. Hemos de poner de
manifiesto que también en nuestra casuistica, enconiramos una
alta incidencia de operaciones cesareas, en. relaciéon con SDR.,
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CONCLUSIONES
De la Revision Bibliogrdfica:

El SDR. es una entidad que traduce como hecho mds
importante, la falta de desarrollo bioguimico pulmonar.

La fisiopatologia del sindrome, es un praceso,' complejo
que no estd aclarado completamente, lo que se refleja en
lo controverstal del tratamiento.

Las anomalias observadas en el pulmon, pudieran ser parte
de mayor alteracion en el metabolismo de los lipidos en
el organismo del recién nacido,

Substancias que tmpidan la formacién de fibrina, como la
heparina, podrian beneficiar a estos recién nacidos.

Del Trabajo de Campo:

El SDR ocupa el primer lugar en las causas de mortalidad
de los recién nacidos con patologia que se tratan en el
Hospital General San Juan de Dios.

La falta de wuna unidad de cuidado de recién nacidos
patolégicos, que cuente con personal adiestrado y equipo
adecuado, influye en la alta mortalidad de estos K.N. en
general y en aquellos con SDR en particular.

El SDR., en nuestro estudio, se encuenira initmamente
ligado a problemas de prematuridad.

Se observé una alta incidencia de SDR., en relacién a

nacimiento por cesarea, pero siempre relacionado con
prematuridad.
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No se encontré relacidon con madres diabéticas.

Las condiciones menor edad gestacional vy bajo peso al

nacimiento, se relacionan con una mayor mortalidad por
SDR. g

La asoctacion de SDR. con otra patologia, no parece
“elevar la mortalidad. '

En nuestro estudio se encontro al sexo masculino, mds
afectado por la enfermedad. En la literatura consultada no
aparece nada similar, pero lo que se requiere de mayor
tnvestigacion, para determinar si  pudiera existir una
predisposicion en el sexo masculino, o nuestros hallazgos
fueron puramente incidentales.

RECOMENDACIONES

Prestar sumo interés en la creacion de una unidad de

recién nacidos patologicos, en nuestro hospital.

Consideramos de interés efectuar determinaciones de
lipidos, especialmente triglicéridos, en estos pacientes.

Recomendamos investigar la incidencia de fibrosis pulmonar
vy fibroplasia retrolenticular en aquellos nifios que han
recibido oxigenoterapia, la cual pudiera no existir ya que
en nuestro wmedio no se utilizan aparatos de presion
positiva.

Recomendamos llevar estadisticas periédicas, por lo menos
semestrales vy anuales estrictas, y estandarizadas, sobre
recién nacidos patologicos, en el departamento de Pediatria
del Hospital General San fuan de Dios.
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