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ABSTRACT

Respiratory distress syndrome (RDS) is a common reason for admission to the neonatal intensive 
care unit (NICU). RDS was originally described as idiopathic respiratory distress syndrome (iRDS) 

or “hyaline membrane disease” (HMD) due to the histologic presence of alveolar fi brin layers and 
necrotic cells originally described in the Lancet respiratory medicine in 1953. Later, its name was 
changed from iRDS to RDS once it was shown that the main cause was surfactant defi ciency (1). 

Surfactant is in the lung of mammals and its main function is to reduce the surface tension of the 
alveoli thus preventing pulmonary atelectasis. In 1959, at Johns Hopkins Hospital Drs. Mary Ellen Avery 
and Jere Mead declared based on Clements’ studies, diffuse alveolar collapse found in hyaline 
membrane disease, in which it is produced by the absence of surface-active activity (2). Then, exce-
llent results were obtained in animal studies directed by Fujiwara in 1980, where a bovine-derived sur-
factant was used in the treatment of RDS intratracheally with excellent results. Morley and Bangham 
(1988) used an artifi cial surfactant (ALEC) for the fi rst time in patients with RDS (3).

DeCS: enfermedad de la membrana hialina.

DeCS: hyaline membrane disease.

El síndrome de difi cultad respiratoria (SDR) es un frecuente motivo de 
ingreso a la unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN). Des-

crito originalmente como difi cultad respiratoria idiopática (iRDS) o en-
fermedad de la membrana hialina (HMD), debido a la presencia histo-
lógica de capas alveolares de fi brina y células necróticas, conforme a 
lo explicado en the Lancet respiratory medicine en 1953. Más adelante, 
cambió su nombre al mencionado al inicio de este párrafo, al demos-
trarse que la causa principal era el défi cit de surfactante (1).

El surfactante se ubica en el pulmón de los mamíferos, cuya principal 
función es disminuir la tensión superfi cial de los alvéolos, con el fi n de 
impedir la atelectasia pulmonar. En 1959, en el Hospital Johns Hopkins,  
los doctores Mary Ellen Avery y Jere Mead, sobre la base de los estudios 
de Clements, declararon que el colapso alveolar difuso hallado en la 
enfermedad de la membrana hialina, se produce por la ausencia de 
la  actividad tensioactiva (2). Posteriormente,  Fujiwara en 1980 obtuvo ex-
celentes resultados en estudios en animales, donde utilizó un surfactan-
te de origen bovino para e tratamiento de el SDR por vía intratraqueal. 
Más adelante, Morley y Bangham (1988), usaron por primera vez un 
surfactante artifi cial (ALEC) en pacientes con el síndrome (3).
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El síndrome de difi cultad respiratorio 
(SDR) presenta un cuadro clínico típico 

que empeora dentro de las primeras 48-72 
horas, siendo una de las principales cau-
sas de morbi-mortalidad inmediata, y a 
largo plazo, en el recién nacido prematu-
ro (RNP), producto de inadecuadas can-
tidades de tensioactivo, dando como re-
sultado una tensión superfi cial insufi ciente 
en el alvéolo durante el proceso de espira-
ción, generando atelectasia y disminución 
del intercambio de gases, hipoxia grave 
(PaO2/FiO2 <200 mmHg) y acidosis. 

 Ocurre en RNP < 32 semanas de ges-
tación(SG) con un peso inferior a los 1.200 

gr. Su incidencia se relaciona con la edad 
gestacional, de manera que afecta al 60 
% de los recién nacidos prematuros <28 
SG, del 15 al 20 % de los nacidos entre las 
semanas 32 y 36SG, y un 5% después de 
las 37SG (Gráfi co 1). 

Con base en diversos estudios realiza-
dos,  existen factores de riesgo que podrían 
conllevar su aparición: edad gestacional, 
valores de vitamina D, sexo masculino, 
antecedentes de un neonato con dicha 
enfermedad, asfi xia perinatal, infección 
perinatal, infante de madre diabética e 
implantación anormal de la placenta (4).

Definición 

Incidencia de la enfermedad de membrana hialina según las semanas 
de gestación, en donde a menos edad gestación mayor porcentaje de 
sufrir dicha enfermedad. (4)

GRAFICO 1
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Los efectos fi siológicos 
del surfactante se carac-
terizan por: 

• Disminuye la tensión al-
veolar.

• Estabiliza los alvéolos y 
bronquios terminales.

• Evita el edema.

• Mejora la compliancia 
pulmonar, la capaci-
dad residual funcional 
(CFR), la presión media 
de la vía aérea (PAM), 
el índice de ventilación 
(IV), el índice arterio-al-
veolar de oxígeno (a/A 
02), la resistencia y el tra-
bajo respiratorio.

•  Disminuye la presión 
de la arteria pulmonar, 
aumenta su fl ujo san-
guíneo y mejora el trans-
porte ciliar (fi gura 1).

Aparte de reducir la tensión superfi cial 
y estabilizar la superfi cie respiratoria, tam-
bién juega un papel en la defensa pulmo-
nar, evitando el acceso de patógenos a 
través de la superfi cie alveolar. (6). 

De hecho, es una lipoproteína compleja 
conformada por 6 fosfolípidos y 4 apopro-
teínas. Estudios realizados en mamíferos, 
de los que se extrajo una muestra de lava-
do bronquial, demostraron que contiene 
70-80% de fosfolípidos, 8-10% de proteína 
y 10% lípidos neutros, siendo el colesterol 

el principal de ellos (Gráfi ca 2). La dipal-
mitoilfosfatidilcolina (DPPC) o lecitina es el 
principal fosfolípido. De 2% al 3% de pro-
teínas específi cas son designadas como 
proteínas A, B, C y D (proteína surfactante: 
SP-A, SP-B, SP-C y SP-D) (7). 

La SP-A corresponde al 5% es de ca-
rácter hidrofílica y la más abundante aso-
ciada al surfactante, por lo que juega un 
papel importante en el reciclaje de este 
elemento por parte de los neumocitos tipo 
II(8).  Su presencia es mayor a la SP-D, for-

En carencia de tensioactivos, las moléculas 
de agua que se encuentran en la superficie de 
contacto con el aire tienen un componente neto 
cohesivo que representa la tensión superficial, 
que resulta de la falta de interacciones con la 
fase aérea (a). Los tensioactivos como también 
las moléculas secretadas por el epitelio 
alveolar son compuestos anfipáticos; su 
ubicación en la interfase aire-líquido traslada 
las moléculas de agua superficiales (b). (5)

Figura 1. tensión superficial y la 
actividad tensioactiva

El SDR se asocia a la insufi ciencia de surfactante,  el cual se sintetiza por los neumoci-
tos tipo II a partir de la semana 24-28 de gestación.

Formación y fisiología del 
surfactante 
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ma parte de la familia de las colectinas 
y se sintetiza en las células alveolares tipo 
II; no obstante, en la formación embriona-
ria, también lo hace en la tráquea y otras 
estructuras respiratorias. Compone una 
defensa innata del huésped, codifi cada 
por la lectina hidrófi la que regula la infl a-
mación pulmonar. Además, contribuye 
a reducir la inhibición de la función ten-
sioactiva regulada por proteínas, y facilita 
la fagocitosis de patógenos a los macrófa-
gos,  y su posterior eliminación de las vías 
respiratorias(5,6).

La SP-D también es una proteína hidrófi la 
con características estructurales similares 
a la SP-A y es un gran multímero sintetizado 
por las células alveolares tipo II así como 
por células claras, y al unirse a los pató-
genos facilita su eliminación (fi gura 2). Los 
componentes tensioactivos pulmonares 
se sintetizan en el Aparato de Golgi de las 
células alveolares tipo II, su elaboración es 
regulada por diferentes hormonas; y, ha-
bitualmente, comienza alrededor de las 
semanas 24 a 28 de embarazo. El surfac-
tante es encontrado en el líquido amnióti-
co entre las semanas 28 y 32; y, alrededor 
de la semana 35 de gestación, la mayoría 
de los bebés han desarrollado cantidades 
adecuadas de tensioactivo(9). 

La SP-B se encuentra en el brazo corto 
del cromosoma 2,  codifi ca un péptido 
de 381 aminoácidos que actúa como 
molécula pre-activa. A pesar de también 
encontrarse en el epitelio bronquiolar no 
ciliado, sólo alcanza funcionalidad plena 
en los alveolares de tipo II. Mientras que 
la SP-C se localiza en el cromosoma 8. 
Las SP-B y SP-C son proteínas hidrofóbicas, 
sintetizadas por los neumocitos tipo II, que 
reducen la tensión superfi cial y el colapso 
alveolar. 

La ATP binding cassette, sub-family A, 
member 3 (ABCA3) es una proteína que 
se encarga del transporte de fosfolípidos y 

proteínas del surfactante transmembrana 
desde el citosol hacia los cuerpos lamela-
res, y organelos intracelulares que se en-
cargan de almacenar lípidos y proteínas 
del surfactante(6). Los genes que codifi -
can a la ABCA3 son de vital importancia 
en la formación de cuerpos lamelares en 
los neumocitos tipo II. La baja producción 
de ABCA3 conlleva ha una acumulación 
de lípidos, proteínas y macrófagos en el 
espacio alveolar con engrosamiento epi-
telial (10).

La producción de los componentes del 
surfactante está regulada por diferentes 
hormonas y también por factores de cre-
cimiento como glucocorticoides, insulina, 
prolactina, tiroxina y factor de crecimiento 
transformante beta (TGF-β). 

Una de las características morfológicas 
temprana del SDR es la necrosis del epitelio 
bronquiolar, esto se atribuye a problemas 
circulatorios pulmonares y puede explicar 
el desarrollo del SDR en algunos recién na-
cidos a término con desprendimiento de 
placenta, placenta previa y mal posición 
fetal (6). 

El complejo tensioactivo de lipoproteí-
nas (SP-A, SP-B, SP-C y fosfolípidos) tiene 
formación dentro de los cuerpos lamela-
res en la superfi cie apical de las células 
tipo II, que posteriormente se liberan en los 
alvéolos por exocitosis (11). 

Distribución porcentual 
de la composición del 
surfactante (7).

Gráfico 2.
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En los lactantes prematuros, el SDR se 
produce por un deterioro de la síntesis 

y secreción del surfactante. Los gases en 
sangre indican una acidosis respiratoria y 
metabólica que produce vasoconstricción 
pulmonar, conllevando a un deterioro de 
la integridad endotelial y epitelial con pér-
dida del exudado proteico y formación de 
membranas hialinas. La disminución del 
surfactante disminuye la distensibilidad 
pulmonar y la capacidad residual fun-
cional, aumentando el espacio muerto. 
El desacople V/Q (ventilación/ perfusión) 
resultante y la derivación de derecha a iz-
quierda pueden producir una afectación 

de hasta el 80% en el gasto cardíaco. La 
hipoxia, acidosis, hipotermia e hipotensión 
pueden conllevar ha afectar la produc-
ción y / o secreción del surfactante (Gráfi -
co 3) (12). 

Se presenta en las primeras 4 a 6 horas 
de vida, y se observa comúnmente en pre-
maturos; sin embargo,  datos publicados 
han demostrado que los infantes con un 
peso de 2500 gramos (gr.) al momento 
representan el 9,9% de los lactantes con 
dicha patología y los que presentan una 
edad gestacional mayor o igual a 37 SG 
representan el 7,8% (13).

Etiología 

La curva inferior demuestra los hallazgos pulmonares 
que se obtuvieron post mortem de un bebé con HMD. Los 
pulmones con HMD van a requerir mucha más presión para 
lograr un volumen de inflado que los pulmones de un 
bebé que muere por causa no respiratoria. Las flechas 
señalan las ramas inspiratoria y espiratoria de las 
curvas presión-volumen. Distinguir la disminución de la 
distensibilidad pulmonar y el aumento de las presiones 
críticas de apertura y cierre, respectivamente, en el RN 
prematuro con HMD.(12)

Gráfico 3.
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Cualitativa y cuantitativamente, el sur-
factante fetal es menos efi ciente que 

el presente en los adultos en cuanto a la 
disminución de la tensión superfi cial al-
veolar y al mantener la apertura de los 
mismos, lo cual se debe a la baja disten-
sibilidad pulmonar y a la falta de presión 
negativa requerida para permitir la entra-
da de aire en los pulmones.

 La atelectasia, o colapso de los alveolos 
que no están recubiertos con surfactante, 
reduce la superfi cie pulmonar, lo que per-
mite el intercambio de gases únicamente 
a través de las paredes de los conductos 
alveolares y estructuras de bronquiolos ter-
minales inadecuados para tal fi n. Enton-
ces, anoxia y hipercapnia se traducen en 
una acidosis mixta que produce vasodi-
latación periférica y vasoconstricción pul-
monar. Como consecuencia, se produce 
el restablecimiento de un patrón circula-
torio fetal parcial; es decir, de derecha a 
izquierda, derivando la sangre no oxige-

nada a través del conducto arterioso y fo-
ramen oval, colaborando aún más con la 
hipoperfusión de los pulmones. 

La hipoxia afecta negativamente a 
las células pulmonares, produciendo ne-
crosis endotelial, alveolar y bronquial.; es 
más, durante la respiración, sea está es-
pontanea o asistida, se genera daño en 
los elementos nombrados por reapertura 
repetida de alveolos colapsados, al tiem-
po de la sobredistensión de los mismos, al 
abrirse. (Gráfi co 4). La alteración vascular 
también provoca la ausencia de plasma 
en los espacios alveolares, lo cual genera 
capas de fi brina y células necróticas en 
los neumocitos tipo II o membranas hiali-
nas (fi gura 2).  El edema alveolar, rico en 
proteínas, inactiva el surfactante dando 
elevadas presiones para la apertura de 
alvéolos colapsados, superior a 25-30 cm. 
de H2O para los alvéolos de menor radio. 
(fi gura 3) (7)

Patogénesis

Patogénesis de la enfermedad de membrana hialina(7).  Gráfico 4.
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Formación de la membrana hialina(13).Figura 2.  

Efecto del surfactante durante la 7ma respiración 
del neonato. La insuflación inicial de los pulmones 
colapsados del neonato requiere una alta presión 
negativa, pero la superficie de la tensión esta 
disminuida en las inhalaciones subsecuentes, así como 
las líneas alveolares y las vías aéreas pequeñas, 
reducción el trabajo para insuflar los pulmones(14).

Figura 3. 
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A nivel histológico, se encuentra la pre-
sencia de material lineal homogéneo,  li-
geramente eosinofílico, el cual está muy 
adherido a la superfi cie alveolar (fi gura 
4/4.1). La membrana hialina parecería re-
lativamente uniforme, pero está compues-
ta por una diversa variedad de materiales, 
entre ellos, citoplasma y nucleoplasma de 
células muertas, trasudado de plasma y lí-
quido amniótico (15). 

A grandes rasgos los pulmones presen-
tan una reducción de volumen y el tejido 
pulmonar tiene una apariencia similar al 
tejido hepática con un aspecto rubicun-
do; por lo tanto,  el colapso alveolar y la 
congestión de los capilares alveolares es-
tán asociados con la descamación epite-
lial de las vías respiratorias terminales (7).

Corte de tejido pulmonar neonatal con tinción de 
hematoxilina eosina (10x) donde encontramos los siguientes 
elementos: a) Alveolo con edema alveolar. b) Restos de 
membrana hialina. c) Proliferación de fibroblastos(16). 

Figura 4. 

Corte de tejido pulmonar neonatal con tinción de 
hematoxilina eosina (40x) donde se puede evidenciar los 
siguientes elementos: a)  Histiocitos con hemosiderina. b) 
Alveolo. c) Zona edematosa. d) Restos de membrana hialina. 
e) Proliferación de fibroblasto(16). 

Figura 4.1. 
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• Aproximadamente el 1% de los recién 
nacidos desarrollan síndrome de difi -
cultad respiratoria. 

• En EE.UU alrededor de el 12% de recién 
nacidos son prematuros. 

• El parto prematuro es la causa número 
uno de muerte en recién nacidos a nivel 
mundial con el 30%. 

• El SDR es una de las causas de muerte 
en prematuros (17). 

El SRD es una de las principales causas 
de muerte en las unidades de cuidados 
intensivos a nivel mundial, con una tasa 
del 40%. El promedio estimado en una 
población oscila entre 10 y 86 casos por 
cada 100.000 recién nacidos, con alta in-

cidencia en los países del primer mundo 
como Estados Unidos y Australia. Cabe 
la posibilidad de que no se diagnostique 
correctamente en otras latitudes, especial-
mente en poblaciones de bajos ingresos, 
donde el acceso a radiografía de tórax y 
la gasometría son limitados. 

Un estudio observacional valoró a 459 
áreas UCIN en 50 países, poniendo de ma-
nifi esto tasas de reconocimiento clínico 
que variaban entre el 51,3% para el SDR 
leve y el 78,5% para grave. De igual mane-
ra, una investigación multicéntrica demos-
tró que el síndrome representó el 10,4% del 
total de ingresos a dichas unidades; y, de 
ellos, el 23,4% requirió ventilación asistida. 
La prevalencia de SDR leve fue 30,0%, mo-
derada 46,6% y grave en 23,4% (18).

• Taquipnea, frecuencia respiratoria (FR) 
>60rpm ( respiraciones por minuto).

• Taquicardia, frecuencia cardiaca (FC) > 
182 lpm (latidos por minutos).

•  Retracciones subcostales y/o 
intercostales intensas ( indican un 
trabajo respiratorio aumentado).

• Presencia de  signos de lucha como 
gruñidos o aleteo nasal.

• Disminución de la distensibilidad 
pulmonar.

• Ventilación alveolar disminuida.

• Disminución de la capacidad residual 
funcional.

• Derivación intrapulmonar derecha-
izquierda.

• Disminución de la perfusión capilar.

• Disminución del soplo vesicular.

• Cianosis central, que corresponde a 
cianosis de piel y mucosa labial-lingual 
y sugiere un intercambio de gases 
inadecuado que signifi ca más de 3 a 5 
g / dL de hemoglobina desaturada (19). 

Es importante obtener los datos perinatales, valorar la evolución de los síntomas y sig-
nos en las primeras horas de vida y la radiografía de tórax, estos puntos conforman la 
base para el diagnóstico en la mayoría de los casos (fi gura 5). 

A continuación se mencionan los síntomas y signos que se presentan en el SDR:

Epidemiología 

Sintomatología clínica 
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fisiopatología y manifestaciones clínica de la enfermedad de 
membrana hialina o síndrome de dificultad respiratorio(19).

Figura 5. 

En el período prenatal, el pulmón se en-
cuentra lleno de líquido así que recibe 

menos del 15% de la producción total del 
corazón, pues la oxigenación se da a tra-
vés de la placenta. La transición intrauteri-
na a extrauterina requiere de un intercam-
bio de gases pulmonares efi ciente, lo cual 
involucra la rápida eliminación del líquido 
pulmonar fetal mediado por el transporte 
de iones a través de las vías respiratorias. 

Durante el período intrauterino,  la alta 
resistencia vascular pulmonar direcciona 
la mayor parte de la sangre del lado dere-

cho del corazón,  por medio del conducto 
arterioso hasta la aorta. Al momento de 
nacer y pinzar los vasos umbilicales, se eli-
mina el circuito placentario de baja resis-
tencia, provocando no sólo el aumento de 
la presión arterial sistémica, sino también 
la relajación de la vasculatura pulmonar. 
La expansión pulmonar adecuada, y el 
aumento de los valores de PaO2 produ-
cen como resultado un incremento de 8 a 
10 veces en el fl ujo sanguíneo pulmonar y 
la constricción del conducto arterioso (12). 

Análisis familiares

Se ha sugerido que el riesgo de padecer 
SDR se debe a una afectación genética u 
otra tendencia familiar. Debería conside-
rarse el análisis a las familiares con predis-
posición al parto prematuro, la infl uencia 

genética y los efectos ambientales. La ma-
yoría de las mutaciones descritas de SP-B y 
ABCA3 son específi cas de la familia, aun-
que se desconoce aún el mecanismo de 
estos.(20). 

Cambios fisiológicos postnatal

Estudios para predisposición 
genética al SDR
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Datos en gemelos

Estudios en gemelos sugieren la predis-
posición genética al SDR. La diferencia 
de concordancia del SDR entre geme-
los monocigóticos y dicigóticos apoya la 
contribución genética. Varios informes in-
dicaron que los análisis de concordancia 
deben considerar los siguientes puntos: 
la edad gestacional, el peso al nacer y 
el sexo entre los gemelos monocigóticos 
y dicigóticos, así como también el orden 
de nacimiento y los factores ambientales 
intrauterinos(20).

Mutaciones identifi cadas del 
metabolismo de los tensioactivos

La SP-B y SP-C favorecen a la reducción 
de la tensión superfi cial de la PS (proteína 
surfactante). 

Estos están codifi cados por un solo gen, 
que se ubicado en los cromosomas 2 y 8. El 
ABCA3, es un transportador de fosfolípidos 
a los cuerpos lamelares(LB) es fundamen-
tal para la formación adecuada de LB y 
para la función del tensioactivo. Las mu-
taciones en los genes que codifi can SP-B 
(SFTPB), SP-C (SFTPC) y ABCA3 (ABCA3) 
impiden la función del surfactante y pro-
ducen difi cultad respiratoria en el recién 
nacido(20).

1. Defi ciencia hereditaria de SP-B

La carencia de la SP-B se describió por 
primera vez en dos neonatos que eran 
hermanos con enfermedad pulmonar 
grave. Los lactantes con defi ciencia he-
reditaria de la SP-B, que llegan a término, 
manifi estan insufi ciencia respiratoria gra-
ve poco después del nacimiento, lo cual 
es muy similar al SDR de los recién nacidos 
prematuros. La mutación más común, que 
se halla en el 60% -70% de los casos de 
insufi ciencia de SP-B, es una deleción de 
un par de bases (C) y una inserción de 3 

pares de bases (GAA). La inserción en el 
codón 121 en el exón 4 de SFTPB que se 
denominado 121ins2 provoca un cambio y 
una señal de terminación prematura de la 
traducción, resultando en la ausencia de 
una producción madura de la SP-B (20). 

2. Mutaciones en SFTPC

El gen SFTPC que codifi ca a la SP-C, 
funciona para disminuir la tensión superfi -
cial de la PS. El precursor de la proteína C 
tensioactivo (proSP-C) es una proteína de 
membrana del retículo endoplásmico (RE) 
principal con un dominio transmembrana 
�-helicoidal. Se han notifi cado varias muta-
ciones en el dominio C-terminal ER-luminal 
de proSP-C. Se considera que las mutacio-
nes en SFTPC provocan una mala produc-
ción de las moléculas proSP-C plegadas 
que se almacenan dentro de las células 
alveolares de tipo II y causan daño celular. 
Se supone que más de la mitad de las mu-
taciones surgen espontáneamente dando 
lugar a casos esporádicos. Se han descrito 
alrededor de 35 mutaciones expresadas 
de forma dominante en SFTPC, donde la 
sustitución de isoleucina por treonina en el 
codón 73 (I73T) es la más frecuente(20).

3. Mutaciones en ABCA3

Algunas mutaciones del ABCA3 se iden-
tifi caron por primera vez en 16 de 21 pa-
cientes neonatales con insufi ciencia grave 
de surfactante. Se notaron LB anormales 
por medio de una biopsia del tejido pul-
monar de cuatro pacientes con diferentes 
mutaciones de ABCA3. La manifestación 
clínica y el curso de las mutaciones ABCA3 
son múltiples. Las mutaciones en este gen 
pueden implicar una insufi ciencia fatal de 
surfactante en recién nacidos a término, 
que contribuyen a hallazgos clínicos y ra-
diológicos similares a las defi ciencias de 
SP-B. Se han descrito más de 70 mutacio-
nes en la cual la mayoría son específi cas 
de la familia(20).
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Diagnóstico

Diagnóstico prenatal

La valoración prenatal de la madurez 
pulmonar puede establecerse por medio 
de exámenes del líquido amniótico. La 
predicción prenatal del riesgo a padecer 
SDR es importante porque favorecerá a 
las decisiones sobre el traslado de la ma-
dre a un centro especializado, la adminis-
tración de glucocorticoides para acelerar 
la maduración pulmonar fetal y el aporte 
de surfactante artifi cial.

Es recomendado dar tratamiento a la 
madre con glucocorticoides si padece de 
un inminente parto pretérmino. En general, 
esto se aplica a los embarazos de < 34 SG, 
con independencia del sexo o la raza, o 
cuando se diagnostica inmadurez pulmo-
nar. El benefi cio de este medicamento se 
observa a las 24 horas posteriores de ini-
ciar el tratamiento y continúa durante 7 
días. El tratamiento con glucocorticoides 
estimula la producción de surfactante y 
acelera la maduración de los pulmones y 
de otros tejidos y órganos fetales.(21).

Diagnóstico postnatal

El recién nacido prematuro con SDR 
manifi esta signos clínicos poco minutos 
después del nacimiento que empeora 
progresivamente con:  taquipnea, retrac-
ciones costales, aleteo nasal, quejido res-
piratorio y cianosis(21). 

Signos radiológicos

Los hallazgos radiológicos del SDR re-
fl ejan de manera previsible un colapso 
acinar completo que resulta de la insufi -
ciencia de surfactante. La radiografía de 
tórax manifi esta una disminución de la 
expansión pulmonar, consolidación simé-
trica generalizada, borramiento de los va-
sos pulmonares normales y broncogramas 
aéreos. El concepto “reticulogranular” de 
las opacidades pulmonares en el SDR indi-
ca la suma de los alvéolos colapsados, la 
trasudación de líquido hacia el intersticio, 
estos suelen estar presentes poco después 
del nacimiento, pero en algunas ocasio-
nes no alcanzan la gravedad máxima 
hasta después de las primeras 12-24 horas 
postnatal. En los casos graves de SDR, la 
consolidación pulmonar simétrica bilate-
ral densa denominada blanqueamiento 
puede lograr un borramiento completo 
de los contornos cardiomediastínico y dia-
fragmático. 

La importancia radiológica de la tera-
pia con surfactante exógeno en recién 
nacidos prematuros con SDR se ha detalla-
do en múltiples informes. En 1985, Edwards 
et al detallaron un patrón no uniforme de 
mejoría radiográfi ca en el SDR presenta-
do en 18 neonatos que recibieron surfac-
tante pulmonar humano procedente del 
líquido amniótico. En un estudio contro-
lado aleatorio informado por Wood et al 
en 1987, el suministro preventivo de extrac-
to de surfactante de pulmón de ternera 
originó una mejora clínica y radiográfi ca 

El diagnóstico usualmente es una combinación de los síntomas y signos, en conjunto 
con los hallazgos radiológicos encontrados.
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sustancial en el SDR dentro de las primeras 
24 horas de vida. En 1991, Levine y sus co-
legas, informaron sobre las comparacio-
nes radiográfi cas encontradas posterior a 
la administración de surfactante sintético 
con los que siguieron al tratamiento con 
surfactante humano, donde se evidencio 
la mejora radiográfi ca en los bebés que 
recibieron surfactante sintético, en com-
paración con los que recibieron surfactan-
te humano (22).

El espectro radiológico del SDR varía de 
leve a grave y usualmente se correlaciona 
con la gravedad de los hallazgos clínicos. 
Radiológicamente existen 4 grados: 

• Grado I: Se observa un infi ltrado retícu-
lo-granular o esmerilado no intenso, 
pulmones poco aireados, volumen pul-
monar reducido, el broncograma está 
presente, pero es mínimo y la silueta car-
diaca tiene límites bien defi nidos. 

• Grado II : Corresponde a un SDR moder-
ado, el moteado o infi ltrado es difuso y el 
broncograma aéreo es más nítido, llega 
a la línea medio-clavicular, la silueta car-
diaca tiene bordes borrosos y volumen 
pulmonar reducido. 

• Grado III : Incremento del grado II, el 
moteado más intenso y el broncograma 
alcanza la periferia del pulmón, silueta 
cardiaca no defi nida.

• Grado IV: Es una enfermedad grave, se 
observa una opacifi cación general o 
muy intensa de todo el pulmón, resulta 
imposible distinguir la silueta cardíaca, 
todo el pulmón está ocupado(23).

Diagnóstico diferencial 

La difi cultad respiratoria representa un 
complejo de síntomas que fi gura un grupo 
heterogéneo de enfermedades. A menu-
do se defi ne como un cuadro clínico esta-
blecido por los signos y síntomas observa-
dos independientemente de la etiología. 
La mayoría de los síntomas clínicos men-
cionados como indicadores de difi cultad 
respiratoria incluyen taquipnea, aleteo 
nasal, gruñidos, retracciones (subcostal, 
intercostal, supracostal, yugular) y cianosis. 
También se pueden observar otros sínto-
mas como son: apnea, bradipnea, estridor 
inspiratorio, sibilancias e hipoxia(24).

Dentro de los diagnósticos diferenciales 
del SDR se consideran los siguientes: 

• Obstrucción de las vías respiratorias su-
periores: atresia de coanas, estenosis na-
sal, congestión nasal. 

• Enfermedades Congénita: anomalía de 
Pierre Robín, paladar hendido, glosopto-
sis, estenosis laríngea o atresia.

• Enfermedades pulmonares congénitas: 
hipoplasia, hernia diafragmática con-
génita, secuestro pulmonar, quística con-
génita del pulmón, malformaciones arte-
riovenosas, enfi sema lobular congénito, 
proteinosis alveolar congénita.

• Adquiridos: taquipnea transitoria del re-
cién nacido (TTN), síndrome de distrés 
respiratorio (RDS), neumonía por aspir-
ación, neumonía (bacteriana, viral, fún-
gica), neumotórax, neumomediastino, 
atelectasia, hemorragia, displasia bron-
copulmonar (DBP), hipertensión pul-
monar persistente en el recién nacido 
(HPPN), parálisis diafragmática (12).
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Las guías para el cuidado de los recién 
nacidos prematuros se maneja por el 

uso apropiado de surfactante y presión 
positiva en las vías respiratorias para así 
poder evitar la atelectasia con ímpetu 
en la limitación de factores modifi cables 

que pueden exacerbar la lesión pulmonar 
dentro de las que están incluida la presión, 
el volumen y el oxígeno(25).

Las complicaciones se clasifi can agu-
das y crónicas (26,27,28):

Complicaciones

Complicaciones agudas

Conducto arterioso persistente debido a la reducción del estímulo de oxígeno.

Enfi sema pulmonar intersticial o fuga de aire secundario a la necesidad de ventilación 
mecánica.

Toxicidad por tratamiento con oxígeno. 

Hemorragia pulmonar 

Disminución de la saturación de oxigeno 

Bradicardia 

Obstrucción del tubo endotraqueal

Disminución en los cortocircuitos ventilación-perfusión pulmonares.

Disminución de la presión de la arteria pulmonar 

Disminución del gasto cardíaco

 Disminución del retorno venoso sistémico

Complicaciones crónicas 

Displasia broncopulmonar.

Infección pulmonar recurrente.

Estenosis subglótica (secundaria a la intubación)

Neumotórax
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El gold estándar para el tratamiento del 
síndrome de difi cultad respiratoria neo-

natal incluye la disminución de la inciden-
cia y de la gravedad con el uso de corti-
costeroides prenatales, continuando con 

un tratamiento óptimo de soporte respira-
torio, terapia con surfactante exógeno y 
atención general la cual incluye termorre-
gulación, apoyo nutricional, manejo de lí-
quidos/electrolitos y terapia antibiótica (11).

El trabajo pionero de Liggins y Howie 
manifestó un declive de más del 50% de 
esta enfermedad en recién nacidos al 
menos 24 horas después de la inducción 
con betametasona para la maduración 
pulmonar. Inferior a las 32 semanas, los 
resultados revelaron un porcentaje eleva-
do con la utilización de corticoides vs la 
no administración del 12% al 70% y para 
recién nacidos entre las 32 semanas y 37 
semanas el SDR disminuyó del 4,7% al 7%.

La administración de corticoesteroides 
prenatales en las gestantes de 24 a 34+6SG 
con posibilidad de parto pretérmino está 
recomendado para así acelerar la madu-
ración pulmonar y disminuir la incidencia 
de SDR. Los pretérminos tardíos de 35 a 
36+6SG presentan con mayor frecuencia 
complicaciones respiratorias en compara-
ción con los recién nacidos a término, esto 
se produce por su inmadurez más una 
respuesta catecolaminérgica disminuida 
y un aumento de líquido pulmonar. Asi-
mismo, la cesárea es un factor de riesgo 
para el desarrollo de distrés respiratorio en  
pretérmino como también en los nacidos 

a término por debajo de las 39 semanas 
sobre todo en las cesáreas programadas 
sin trabajo de parto ya que las contraccio-
nes uterinas estimulan la reabsorción de 
líquido pulmonar.

 La administración de corticoides previa-
mente a cesáreas ya programadas en los 
pretérmino tardío y término precoz, según 
algunos estudios, disminuye probabilidad 
de desarrollo distrés respiratorio. El Colegio 
Americano de Obstetricia y Ginecología 
aconseja el uso en gestantes con riesgo 
de parto pretérmino tardío, independien-
temente de la vía del parto a realizar y no 
los recomienda en las cesáreas a término. 
Los corticoides prenatales en las gestan-
tes con riesgo de parto pretérmino y edad 
gestacional ≤34 semanas, se administra un 
único ciclo de corticoides antenatales en 
la cual se indica 2 dosis de betametasona 
de 12mg cada 24h por vía IM, demostran-
do una diminución en la morbimortalidad 
severa neonatal sin efectos secundarios a 
largo plazo(29).

Tratamiento

Prevención esteroides prenatales
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Posterior al parto, la administración de 
surfactante exógeno se complementa 

con la terapia de corticosteroides prena-
tales para así mejorar la oxigenación y 
disminuir la necesidad de ventilación me-
cánica, logrando reducir la mortalidad en 
recién nacidos con SDR. El surfactante es 
administrado directamente  al árbol tra-
queobronquial por medio del tubo endo-
traqueal en un bolo líquido. Durante la ad-
ministración, se gira al infante de un lado 
a otro para facilitar la distribución acinar 
uniforme del tensioactivo en ambos pul-
mones. La administración de surfactante 
nebulizado, que eliminaría la administra-
ción líquida por medio del tubo endotra-
queal, está bajo investigación ya que aún 
no se ha demostrado su efi cacia(11).

La Administración de Drogas y Alimen-
tos de los Estados Unidos (FDA) actualmen-
te ha aprobado cuatro preparaciones de 
surfactantes: 

• Exosurf Neonatal que es una formulación 
sintética.

• Survanta (Beractant)

• Infasurf (Calfactant).

• Tensoactivo natural Curosurf (Poractant 
alfa, que es un extracto de pulmón pica-
do de origen porcino)(11). 

Tanto los tensioactivos naturales como 
sintéticos modifi cados son efi cientes en 
el tratamiento y la prevención del SDR. 
Sin embargo, un metaanálisis de ensa-
yos comparativos demostró que el uso 
de surfactante natural dió como resulta-
do una mejora temprana signifi cativa en 

la necesidad de asistencia respiratoria, el 
neumotórax fue menos frecuente, y hubo 
disminución de la mortalidad. Existen dos 
estrategias de tratamiento para la admi-
nistración de tensioactivo. En el tratamien-
to profi láctico, el surfactante se administra 
inmediatamente en la sala de partos o 
poco después del nacimiento para preve-
nir el SDR en los lactantes prematuros. En 
el tratamiento de rescate, el surfactante 
se administra posterior al diagnóstico esta-
blecido tanto clínica como radiográfi ca-
mente de SDR. 

Se realizó un análisis comparativo sobre 
la administración profi láctica de surfac-
tante y la terapia de rescate para el SDR, el 
análisis de datos de los resultados clínicos 
en ocho estudios que se realizaron recien-
temente de acuerdo con los estándares 
del Grupo Cochrane de Revisión Neona-
tal concluyeron que, en comparación con 
el tratamiento selectivo del SDR diagnos-
ticado, la administración profi láctica de 
surfactante a los recién nacidos conside-
rados en riesgo ha desarrollar SDR se aso-
ció con un menor riesgo de neumotórax, 
pérdida de aire intersticial y disminución 
de la mortalidad. 

Antes del descubrimiento de la terapia 
de reemplazo de surfactante, la ventila-
ción mecánica era la intervención princi-
pal para lidiar con las consecuencias fi sio-
lógicas de la insufi ciencia de surfactante 
en recién nacidos con SDR. La ventilación 
con presión positiva produce distención 
de los acinos colapsados. No obstante, la 
ventilación mecánica se asocia con com-
plicaciones cardiovasculares y pulmona-
res, dentro de las que se pueden men-

Tratamiento post natal
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cionar: disminución del gasto cardíaco, 
disminución del retorno venoso sistémico, 
compromiso del fl ujo sanguíneo pulmo-
nar, complicaciones de la fuga de aire y 
enfermedad pulmonar crónica.

Los protocolos  actuales de tratamiento 
recomiendan el uso de asistencia respi-
ratoria dependiendo de la gravedad de 
la enfermedad pulmonar, mejorando así 
la oxigenación tisular y la eliminación de 
dióxido de carbono, al mismo tiempo que 
se minimiza la depresión cardiovascular, 
la distensión excesiva de las vías respirato-
rias pequeñas y la toxicidad del oxígeno. 
Los recién nacidos con SDR leve se tratan 
con presión positiva continua en las vías 
respiratorias (CPAP) nasal temprana y si lo 
requiere se administra surfactante. 

Actualmente, la ventilación mecánica 
es utilizada para intentar minimizar la le-
sión pulmonar y así evitar tanto la atelec-
tasia como la sobredistensión, del mismo 
modo para optimizar las tensiones de los 
gases en sangre para evitar la hipocapnia 
y la toxicidad por oxígeno. Los ventiladores 
infantiles modernos sincronizan las respira-
ciones mecánicas con el esfuerzo respira-
torio del propio infante. La lesión pulmonar 
puede disminuirse si se presta especial 
atención a los volúmenes corrientes apro-
piados y a la presión espiratoria fi nal ade-
cuada. La ventilación oscilatoria de alta 
frecuencia (VAFO) es una alternativa a la 
ventilación convencional.

Recientemente, se llevó a cabo un gran 
ensayo clínico multicéntrico, aleatoriza-
do en los Estados Unidos en lactantes de 
bajo peso <1500gr. al nacer con SDR que 
requirieron apoyo ventilatorio después 
de la administración de surfactante. Los 
lactantes fueron asignados a VOAF pre-

coz o ventilación mecánica sincronizada 
convencional. La terapia de reemplazo 
de surfactante y la ventilación mecánica 
no son universalmente efi caces en recién 
nacidos prematuros con SDR, seguramen-
te puede deberse a una distribución des-
igual del surfactante o sepsis concurrente, 
acidosis o conducto arterioso persistente. 
La oxigenación por membrana extracor-
pórea (ECMO), es una forma de bypass 
cardiopulmonar, que se reserva para tra-
tar insufi ciencia respiratoria reversible re-
fractaria a las medidas ventilatorias con-
vencionales, pero debido a que la ECMO 
requiere anticoagulación, esto representa 
un mayor riesgo de hemorragia intracra-
neal en los lactantes prematuros por lo  no 
es una alternativa principal  de tratamien-
to para infantes < 34 SG(23). 

Administración de surfactante 
mediante técnica de mínima invasión 

La administración de surfactante me-
diante la técnica de invasión mínima, co-
nocida como “MIST” por sus siglas en inglés 
(Minimal Invasive Surfactant Therapy), es 
un procedimiento que permite administrar 
el surfactante con el paciente conectado 
a ventilación no invasiva. 

Estudios que se realizaron en animales 
de experimentación revelaron que se con-
sigue una mejor distribución del surfactan-
te exógeno, con una mejor incorporación 
al metabolismo endógeno cuando este 
se administra al paciente estando en ven-
tilación espontánea con presión continua 
en la vía aérea (CPAP) que cuando el pa-
ciente está conectado a ventilación me-
cánica (VM). 
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Una de las opciones para administrar 
surfactante y así evitar la VM es la técnica 
INSURE (Intubation Surfactant Extubation), 
está técnica consiste en intubar luego ad-
ministrar el surfactante y a continuación 
extubar, reanudando con ventilación no 
invasiva (VNI). Existen publicaciones con 
este método que manifi estan una disminu-
ción de la morbilidad, con una reducción 
de los escapes aéreos y de las necesida-
des de VM. A pesar de estas ventajas, hay 
que recordar que la intubación y extuba-
ción tiene sus propios riesgos debido a la 
sedación. 

Con el objetivo de administrar surfac-
tante exógeno evitando la VM, surgen las 
técnicas denominadas MIST dentro de las 
cuales se encuentran: la instilación na-
sofaríngea, la administración mediante 
mascarilla laríngea, la aereosolización y 
las técnicas que requieren cateterización 
traqueal. Entre estas técnicas, la que hoy 
en día es la más usada es la de catete-
rización traqueal, debido a su fácil apli-
cabilidad, la posibilidad de administrar el 
surfactante de forma rápida y su efectiva 
distribución. 

Ahondando en el procedimiento de ca-
teterización traqueal se han desarrollado 
diferentes métodos. Kribs et al. presentaron 
la administración del surfactante a través 
de la técnica conocida como método Co-
logne, que radica en introducir una sonda 
nasogástrica (SNG) de 5 Fr ( Frenchs) en la 
tráquea con la asistencia de unas pinzas 
de Magill. De esta forma, tras canalizar la 
tráquea, se retira el laringoscopio, se ad-
ministra el surfactante y después se retira 
la SNG, manteniendo en todo momento 
al paciente conectado a la VNI. La des-
ventaja de este procedimiento es que los 
profesionales de la salud no están habi-
tualmente enseñados al uso de las pinzas 
de Magill.

El método Take Care es una variante del 
método Cologne, donde se utiliza también 
una SNG de 5 Fr  pero se descarta el uso 
de las pinzas de Magill. Con la intención 
de disminuir la complejidad de la técnica, 
surgió el método Hobart, elaborado por 
Dargaville, donde se permite prescindir de 
las pinzas de Magill debido a que se utili-
za un angiocatéter 16 G,  lo cual es más 
rígido que una SNG permitiendo ejercer 
un mayor control en la dirección del caté-
ter introduciéndolo directamente a través 
de las cuerdas vocales y administrando el 
surfactante manteniendo una VNI. En estu-
dios comparativos de la administración de 
surfactante mediante técnica INSURE con 
técnicas MIST demuestran que con esta 
última se reducen los casos de displasia 
broncopulmonar(30). 

Administración de surfactante en 
neonatos prematuro por técnica invasiva

El procedimiento de la administración 
de surfactante a través del tubo endotra-
queal en paciente con ventilación mecá-
nica es:  

• Si el tubo endotraqueal es de doble luz 
permite la instalación por una sonda lat-
eral que discurre a través de su pared, 
permitiendo de esta manera que no se 
desconecte al paciente. 

• Por el contrario si el tubo endotraqueal 
es simple su principal desventaja es que 
mientras se administra el surfactante se 
debe desconecta al paciente del siste-
ma de ventilación. 

Por lo que actualmente, este método de 
administración de surfactante por medio 
del tubo endotraqueal en paciente con 
ventilación mecánica  no está recomen-
dado por sus efectos adversos y complica-
ciones a corto y largo plazo(31)
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Se cree que el COVID-19 (Coronavirus di-
sease) afecta el sistema respiratorio al 

acoplarse el virus  con los receptores de 
la enzima convertidora de angiotensina 
2 (ACE2). Los receptores ACE2 se encuen-
tran altamente expresado en tejido pul-
monar; por lo que dicha unión del SARS-
CoV-2 a los receptores ACE2 permite que 
el virus pueda ser transportado al epitelio 
pulmonar,  produciendo posteriormente 
lesión del tejido infectado. Existen pocos  
estudios donde se ha investigado cómo el 
embarazo y la infancia conlleven riesgos 
asociados con COVID-19.  

Durante el periodo de gestación, las 
mujeres presentan diversos cambios en la 
inmunidad celular, lo que conlleva a una 
mayor susceptibilidad para las infecciones 
graves. Asimismo, se presenta los cambios 
fi siológicos en el sistema cardiovascular y 
el sistema respiratorio acrecentando así 
el riesgo de infecciones respiratorias.  Los 
recién nacidos son vulnerables a las infec-
ciones respiratorias por presentar un siste-
ma inmunológico inmaduro.

En un estudio realizado se observó que 
la lesión pulmonar por  COVID-19  refl ejo 
en sí alteraciones histopatológicas que 
comprendieron alteraciones alveolares e 
intersticiales, hiperplasia de  los neumoci-
tos tipo II y atipia citológica, con formación 
de membrana hialina, mientras que solo 
alrededor del 20% de los casos mortales 
de enfermedad por COVID-19 mostraron 
proliferación de fi broblastos(32). 

Cuadro clínico, diagnóstico de 
pacientes obstétricos con covid-19

Las gestantes y no gestantes presen-
tan manifestaciones clínicas similares del 
COVID-19. En ambos casos las pacientes 
presentan síntomas como fi ebre, tos seca, 
dolor de garganta, mialgia, malestar, sín-
tomas gastrointestinales, anosmia y difi cul-
tad para respirar. Las mujeres embaraza-
das notifi can con mucha más frecuencia 
tos seca (65,6%), fi ebre (48,3%), mialgia 
(37,9%), o ningún síntoma (33%).  

Un dato importante  es el gran porcen-
taje de SARS-COV-2 ( severe acute respira-
tory síndrome) asintomáticos positivos en 
pacientes embarazadas que fue descrito 
por primera vez en el epicentro de Nueva 
York, Breslin et, el cual informaron que 14 
de 43 mujeres embarazadas dieron posi-
tivo para SARS-CoV-2, y eran asintomáti-
cas. Por lo que es recomendado realizar 
las pruebas de hisopo nasofaríngeo para 
la reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) en todas las gestantes hospitaliza-
das en lugares donde la incidencia del 
SARS-CoV-2 es elevada. (32).  

Resultados de COVID-19 en gestantes

Aunque el pronóstico en la gran ma-
yoría de las embarazadas con infección 
por COVID-19 es favorable, investigaciones 
recientes formulan que existen un mayor 
riesgo de morbilidades relacionadas con 
COVID-19 en dichas gestantes que en 
aquellas que no lo están. Se ha indicado 

Afectación del SARS-CoV2  en gestante 
y recién nacidos 
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que hasta el 86% de las pacientes obstétri-
cas que padecen de COVID-19 presentan 
síntomas leves. Las embarazadas con so-
brepeso u obesidad corresponden ha un 
grupo más vulnerable para la infección 
grave por SARS-CoV-2. 

Calcetero et al, describieron el caso 
de una mujer de 35 años  de edad que 
dió positivo para SARS-CoV-2  a las 22SG 
presentando un cuadro clínico de  pree-
clampsia, desprendimiento de placenta 
y coagulación intravascular diseminada(-
CID). Se observó que la placenta presen-
taba invasión del virus SARS-CoV-2, lo cual 
contribuyó a la infl amación placentaria, 
la preeclampsia de inicio temprano y el 
empeoramiento de la salud materna. In-
vestigaciones han demostrado que las  
complicaciones letales del SARS-CoV-2 en 
pacientes obstétricas,  se presentan espe-
cialmente en aquellas mujeres > 35 años o 
con comorbilidades. Pierce-Williams et al, 
percibieron que el 88% de las mujeres con 
sintomatología grave por COVID-19  tuvie-
ron partos prematuros (32). 

Lactantes de madres positivo para el 
SARS-CoV-2

Los recién nacidos (RN) con  PRC-RT  
negativos para el SARS-CoV-2, pero con 
madres positivo para COVID-19, presenta 
resultados prometedores con un porcen-
taje de 2 al 5% dentro de las 24 hasta 96 
horas posterior al nacimiento. Aunque en 
su mayoría los lactantes de madres posi-
tivo para COVID-19 tiene buen pronóstico, 
existen complicaciones como son: difi cul-
tad respiratoria y bajo peso al nacer. Zhu 
et al notifi caron que de 10 mujeres positivo 
para COVID-19, hubieron 6 recién nacidos 
prematuros, 6 indicaron sufrimiento fetal, 
6 tuvieron difi cultad respiratoria postnatal, 

y 2 de ellos presentaron trombocitopenia. 
Sin embargo, todos los bebés resultaron 
negativo para COVID-19 a través del hiso-
po nasofaríngeo para la prueba de PCR-
RT(32). 

Cuadro clínico y diagnóstico de 
neonatos con covid-19

Presentación clínica y diagnóstico

El SARS-CoV-2 presenta un patrón en la 
cual los recién nacidos o infantes infecta-
dos son en su gran mayoría asintomáticos 
o con síntomas leves. Los investigadores 
estiman que un aproximado del 1% de 
todos los casos confi rmados o con sospe-
cha de COVID-19 han sido en niños meno-
res de 10 años, por lo que se a planteado 
la hipótesis de que la infección por SARS-
CoV-2 en los pacientes pediátricos se ma-
nifi esta con sintomatología más leves en 
comparación con los adultos. Esto puede 
deberse a que los receptores ACE2 en los 
infantes y niños pueden ser inmaduros y 
poseer menor afi nidad de unión que en 
los adultos. 

Los infantes infectados con mayor fre-
cuencia  presentan sintomatología que va  
desde fi ebre (65%), tos seca / síntomas de 
las vías respiratorias superiores (50%) y sín-
tomas gastrointestinales (22%) como son: 
dolor abdominal, náuseas y/o vómitos. Sin 
embargo, existen aquellos lactantes que 
desarrollan síndrome infl amatorio multisis-
témico pediátrico asociado con COVID-19 
(MIS-C), que fue evidenciados en más de 
145 niños en la ciudad de Nueva York  a 
partir del 18 de mayo de 2020. MIS-C se 
caracteriza por una infl amación de dos o 
más sistemas de órganos y puede presen-
tarse con un shock severo. 
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El cuadro clínico de COVID-19 en los 
recién nacidos suele presentarse de for-
ma atípicos e insidiosos como diarrea u 
otros problemas gastrointestinales leves. A 
parte, se han descrito informes de casos 
donde los infantes con COVID-19 pueden 
presentar síntomas más graves que aque-
llos mayores de 1 año en el que pueden 
presentar sepsis de aparición tardía, fi ebre 
y leucopenia. Ya que su presentación es 
atípica, los protocolos estandarizados son 
signifi cativos para el diagnóstico de CO-
VID 19 en recién nacidos. 

Investigaciones de Wu et al,  presentaron 
un estudio donde se pudo evidenciar  que 
a diferencia de los adultos, los pacientes 
pediátricos no presentan infl amación sis-
témica. La infección por SARS-CoV-2 debe 
sospecharse en los lactantes que presen-
ten al menos un síntoma clínico, imágenes 
radiográfi cas de tórax con opacidades en 
vidrio esmerilado o neumonía, o que pre-
senten antecedentes de estar en contac-
to directo con alguien infectado de CO-
VID-19(32). 

El SARS-CoV-2 presenta daños en las cé-
lulas alveolares tipo II (AT-II) produciendo 
una disminución de la PS. El tratamien-
to con surfactante exógeno es la opción 
de tratamiento de primera línea para sín-
drome de difi cultad respiratoria neona-
tal (NRDS). Durante los últimos 70 años se 
han elaborado muchas investigaciones 
para crear PS natural y sintético. Adicional-
mente, poder también desarrollar nuevos 
sistemas para la administración de PS di-
rectamente a los pulmones. El SARS-CoV-2 
ingresa a los pulmones a través de la unión 
de la proteína S (spike) con el receptor de 
la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ACE-2), posterior a su ingreso se cree que 
el SARS-CoV-2 destruye las células alveola-
res de tipo II, que corresponde a la síntesis 
de tensioactivos pulmonares produciendo 
una disminución de la producción de PS. 

La disminución de la producción de 
surfactante resulta en atelectasia y reduc-
ción de la distensibilidad pulmonar. La 
disminución de la concentración de PS, 
la alteración de la composición de PS y 
las mutaciones en PS son los factores críti-
cos relacionados a la mortalidad por CO-
VID-19. Mirastschijski y col., sugirieron incluir 
la terapia con surfactantes pulmonares en 
las primeras etapas junto con la atención 
estándar del SDR. Las observaciones pre-
liminares de las autopsias pulmonares de 
pacientes con COVID-19 reveló lo siguien-
tes datos: el surfactante pulmonar aumen-
to la oxigenación de la sangre, redujo el 
edema pulmonar y mejoro la reacción 
infl amatoria excesiva. Además, se informa 
que la PS tiene la capacidad de recono-
cer la proteína S del SARS-CoV-2, y por lo 
tanto activar los macrófagos para la fago-
citosis (Matera et al., 2020) (33). 

Surfactantes pulmonares en COVID-19
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