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RESUMEN

La supervivencia de un número cada vez mayor de neonatos prematuros que sufren síndrome de dificultad respiratoria ha ocasionado un in-
cremento en su morbilidad y mortalidad a pesar del avance en los procedimientos diagnósticos y terapéuticos aplicados con diversos criterios, 
de acuerdo al nivel de conocimiento y de atención en las unidades de cuidados intensivos neonatales. Por esto, para mejorar y estandarizar los 
criterios de tratamiento del recién nacido con SDRn, se ha reunido un grupo de expertos para elaborar una guía de práctica clínica adaptada a 
nuestro medio, conforme a los criterios de la medicina basada en evidencia para su difusión nacional, aplicación e impacto en un mejor pronós-
tico para la vida y la función de los recién nacidos pretérmino.

SUMMARY

The survival of a growing number of premature infants suffering from respiratory distress syndrome has caused increased morbidity and mortality despite 
advances in diagnostic and therapeutic procedures applied to various criteria, according to the level of knowledge and care in the neonatal intensive 
care units. Therefore, to improve and standardize the criteria for treatment of newborns with RDS, met a group of experts to develop a clinical practice 
guideline adapted to our environment, according to the criteria of evidence-based medicine for national dissemination, implementation and impact in 
a better prognosis for life and the function of the preterm newborns.
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Glosario

Abreviatura Significado

CPAP Presión positiva continua de la vía aérea
DBP Displasia broncopulmonar
DR Diferencia de riesgo
EPC Enfermedad pulmonar crónica
ECN Enterocolitis necrosante
EPI Enfisema pulmonar intersticial
FiO2 Fracción inspirada de oxígeno
HAP Hipertensión arterial pulmonar
HIV Hemorragia periventricular
IC Intervalo de confianza
IM Intramuscular
LMPV Leucomalacia periventricular
NNT Número necesarios a tratar
NPT Nutrición parenteral total
ONi Óxido nítrico inhalado
PCA Persistencia de conducto arterioso
Pmva Presión media de la vía aérea
PPI Presión positiva intermitente
PEEP Presión positiva al final de la espiración
RD Diferencia de riesgos
RNP Recién nacido pretérmino
RNT Recién nacido de término
ROP Retinopatía del prematuro
RR Riesgo relativo
RRR Reducción del riesgo relativo
SDRn Síndrome de dificultad respiratoria neonatal
SFA Síndrome de fuga aérea
SEG Semanas de edad de gestación
SEGC Semanas de edad de gestación corregidas
UCIN Unidad de cuidados intensivos neonatales
VAFO Ventilación de alta frecuencia oscilatoria
VM Ventilación mecánica convencional
VO Vía oral
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INTRODUCCIÓN

El SDRn es una enfermedad caracterizada por inmadu-
rez del desarrollo anatómico y fisiológico pulmonar del 
RNP, cuyo principal componente es la deficiencia cuan-
titativa y cualitativa de surfactante que causa desarrollo 
progresivo de atelectasia pulmonar difusa e inadecuado 
intercambio gaseoso. Se manifiesta en la clínica como 
dificultad respiratoria progresiva (aleteo nasal, quejido 
espiratorio, retracción xifoidea, tiraje intercostal, diso-
ciación toraco-abdominal, cianosis y polipnea, agota-
miento, apnea, y por laboratorio hipoxia, hipercapnia, 
asfixia y acidosis), que sin tratamiento puede llevar a 
la muerte. El diagnóstico se establece por clínica y se 
confirma con la radiografía de tórax que muestra ima-
gen reticulogranular difusa con broncograma aéreo o 
imagen de vidrio esmerilado. La Vermont Oxford Neona-
tal Network establece para el diagnóstico: presencia de 
una PaO2 < 50 mmHg, cianosis central respirando aire 
ambiente o necesidad de oxígeno suplementario para 
mantener una PaO2 > 50 mmHg. Los progresos signifi-
cativos realizados en el tratamiento del SDRn incluyen: 
identificación de los factores de riesgo, prevención de 
la enfermedad mediante la administración prenatal de 
glucocorticoides, mejora de la atención neonatal, pro-
greso en las técnicas de soporte respiratorio y el uso 
de surfactante exógeno que han disminuido la morta-
lidad por SDRn. Sin embargo, la supervivencia de un 
número cada vez mayor de RNP extraordinariamente 
inmaduros, ha ocasionado elevada morbilidad y morta-
lidad, pese a los avances en el tratamiento del SDRn. 
La diferente frecuencia en las tasas de morbilidad y 
mortalidad entre diversos centros hospitalarios, con-
secuencia de los distintos criterios para el tratamiento 
del SDRn, hace necesaria la creación de una guía para 
su estandarización.

Los objetivos del presente trabajo fueron: estandari-
zar criterios de tratamiento del recién nacido con SDRn; 
difundirlos para mejorar la toma de decisiones en la asis-
tencia del pretérmino con riesgo y en el tratamiento in-
tegral del SDRn; disminuir complicaciones secundarias; 
establecer recomendaciones para el uso racional de oxí-
geno y otros fármacos en el RNP; disminuir la frecuen-
cia y severidad del daño inducido por el ventilador; y 
disminuir las secuelas del tratamiento con impacto en el 
pronóstico para la vida y la función.

MATERIAL Y MÉTODOS

Para desarrollar una Guía de práctica clínica se empleó 
una metodología mixta de adopción, adaptación y actua-
lización con una secuencia estandarizada en búsqueda 

de Guías de Práctica Clínica (GPC) ya publicadas, con 
metodología de medicina basada en la evidencia, con 
consistencia y claridad en las recomendaciones obteni-
das en buscadores por internet (Google, Altavista, Hot-
bot, Infoseek, Medical World Search), sitios específicos de 
internet (AHCPR, Canadian Medical Association Clinical 
Guidelines Database, New Zeland Guideline Project, Fis-
terra, Guidelines International Network Practice Guideline, 
National Guideline Clearinghouse Scottish Intercollegiate 
Guidelines Network). Por otro lado, para la búsqueda de 
metaanálisis, revisiones sistemáticas y artículos médicos 
se empleó la Librería Cochrane, Medline, Healthstar, RIMA 
y Embase. La búsqueda fue de publicaciones de idioma 
inglés y español, recientes (año 2000 al 2010). Se utilizó 
la escala modificada de Shekelle1 (Anexo 1).

El Grupo de Trabajo se conformó con profesio-
nales de la salud de la especialidad de Neonatología, 
adscritos al segundo y tercer nivel de atención, con 
experiencia clínica de 10 años o más, en la atención 
del RNP con SDRn, formación en metodología de la 
investigación y epidemiología clínica y publicaciones 
sustentadas en la literatura. El Grupo Coordinador 
formuló preguntas clínicas concretas y estructuradas 
según el esquema paciente-intervención-comparación-
resultado (PICO) sobre el tratamiento del SDRn en el 
recién nacido. La presente guía se dividió en 3 aparta-
dos para un mejor análisis, búsqueda de información y 
finalmente recomendaciones: a) medidas terapéuticas 
generales, b) tratamiento farmacológico, c) tratamien-
to de la ventilación. 

Se planteó una pregunta (P), se expuso la evidencia 
(E) y se estableció una recomendación (R). Para un 
mejor análisis, los problemas determinados se dividieron 
en preguntas específicas que identificaban la población 
en estudio y su patología, el tipo de intervención reali-
zada, diagnóstica o terapéutica, población de contraste 
y resultados a lograr. La pregunta clínica así estructurada 
(pacientes-intervención-comparación-resultados) ayudó 
a conducir la búsqueda bibliográfica y facilitó la elabora-
ción de recomendaciones de forma específica para cada 
cuestión clínica y favoreció el desarrollo de la guía de 
forma ordenada y clara.

Se buscaron y revisaron las guías relacionadas al 
tema, con las palabras clave: síndrome de dificultad res-
piratoria, respiratory distress syndrome, enfermedad de 
membrana hialina. Se encontraron 3 guías de práctica 
clínica,2-4 las cuales fueron calificadas con la metodología 
Agree,5 y se consideraron útiles para integrarlas a la pre-
sente guía, con modificaciones y adaptaciones.6

No existió conflicto de interés en los autores al llegar 
al documento final para publicación.
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RESULTADOS

Medidas terapéuticas generales

Reanimación neonatal

(P) ¿En el RNP con riesgo de sufrir SDRn, cuál es la asis-
tencia básica, a diferencia del RNT, recomendada para su 
estabilización?
(E) El pinzamiento de cordón umbilical 30-45 segundos 
después del nacimiento vaginal puede resultar en un aumen-
to del volumen sanguíneo más de 8-24%,7 comparando pin-
zamiento tardío (74.4 mL/kg) vs convencional (62.7 mL/kg) 
(IC 95% 5.8-17.5) (NE: Ia). El 5-10% de los recién nacidos 
requieren algún tipo de reanimación y sólo el 1% necesitará 
asistencia más compleja para no morir.8 De 93,656 neona-
tos, 52 (0.06%) recibieron adrenalina en la sala de expul-
sión, de éstos 44/47 neonatos (94%) recibieron la dosis vía 
endotraqueal. Sólo 14/44 (32%) restablecieron espontá-
neamente circulación después de la dosis. De los 30 restan-
tes, a 23 (77%) les mejoró espontáneamente la circulación 
después de adrenalina intravenosa cuando inicialmente falla-
ron con adrenalina a través del tubo endotraqueal9 (NE: Ib). 
En 2010, el Comité Internacional de Reanimación Neonatal 
(ILCOR) publica las recomendaciones para la reanimación 
del RNP basadas en las características fisiológicas del mismo, 
en las que se establece que en el menor de 32 SEG se debe 
ser más cuidadoso en la reanimación, particularmente en 
la ventilación.10 Para mayores de 32 SEG, la reanimación es 
similar que en el RNT.

(R) Todo recién nacido debe recibir las manio-
bras de reanimación recomendadas por el IL-
COR, que incluyen pinzamiento tardío de cordón; 
proporcionar calor (cubrir con bolsa); liberación 
de la vía aérea y estimulación así como tener pre-
caución al proporcionar ventilación con presión 
positiva (A).

(P) ¿Qué concentración de oxígeno es adecuada en la re-
animación de neonatos con riesgo de desarrollar SDRn?
(E) Durante la reanimación, el oxígeno al 100% dismi-
nuye el flujo sanguíneo cerebral en un 20% y empeora 
el gradiente alvéolo/arterial durante 2 h comparado 
con neonatos reanimados con aire ambiente11-13 (NE: 
Ib). En útero, la saturación de oxígeno fetal es aproxi-
madamente 60%. Se desconoce la saturación óptima 
para RNP en los primeros minutos de vida. Una satu-
ración de oxígeno del 95% puede ser muy alta para 
RNP2 (NE: IV). Hay evidencia de que la reanimación 
con oxígeno al 100% está asociada con aumento en 

la mortalidad en RNT y cerca de término12 (NE: Ia). 
El uso de aire ambiente en la reanimación del neonato 
pretérmino menor de 32 SEG retrasa alcanzar metas 
de saturación de oxígeno a los 3 minutos14 (NE: Ib). 
Escrig15 demostró que en la reanimación de neona-
tos de menos de 32 SEG es seguro iniciar con FiO2 
de 0.30 e incrementar de acuerdo a la saturación de 
oxígeno para obtener una saturación semejante a 85% 
que iniciar con FiO2 de 0.85 y disminuir para obtener 
la misma meta de saturación (NE: Ib). La reanimación 
con oxígeno bajo causa menos estrés oxidativo e infla-
mación en RNP manifestados como requerimiento de 
oxígeno (días), días en VM, DBP16 (NE: Ib).

(R) Se debe contar en sala de partos con un 
mezclador aire/oxígeno para que la concentra-
ción de oxígeno brindada al RNP en riesgo de 
padecer SDRn se ajuste de acuerdo a sus nece-
sidades (D). Se debe contar en la sala de partos 
con un oxímetro de pulso para vigilar la satura-
ción de hemoglobina del neonato pretérmino con 
menos de 32 SEG para ajustar la concentración 
de oxígeno de acuerdo a la respuesta (D). De-
bería usarse la menor concentración de oxígeno 
posible durante la reanimación, siempre que haya 
una respuesta adecuada de la frecuencia cardiaca 
(mayor de 100/min) (A). Cuando se requiera re-
animación con bolsa y máscara deberá iniciarse 
con una concentración de oxígeno de 30%, en 
caso de no contar con mezclador se puede pro-
porcionar aproximadamente 40% utilizando una 
bolsa autoinflable con oxígeno sin reservorio (D). 
Hasta el momento la recomendación es mante-
ner la saturación entre 85 y 90% en los primeros 
10 minutos de vida (D).

Temperatura

(P) ¿Cómo debe controlarse la temperatura al nacer en 
el RNP con riesgo de SDRn en sus diferentes edades para 
evitar complicaciones?
(E) A menor edad de gestación, el recién nacido incre-
menta su riesgo para hipotermia debido a sus caracterís-
ticas físicas (mayor proporción de la superficie corporal, 
inmadurez del centro termo-regulador, menor propor-
ción de grasa y menor grosor de la piel)17 (NE: Ia). El 
rango normal de temperatura para los recién nacidos 
es de 36.5 ºC a 37.5 ºC.17 (NE: Ia). Comparado con el 
establecimiento de una temperatura de aire constante 
de 31.8 ºC en la incubadora, el servocontrol de la tem-
peratura de la piel abdominal a 36 ºC disminuye la tasa 
de muerte neonatal entre los neonatos de bajo peso al 
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nacer [RR 0.72, IC del 95% (0.54-0.97)]; [DR -12.7%, 
IC del 95% (-1.6, -23.9)]. Este efecto es incluso mayor 
en los neonatos con muy bajo peso al nacer18 (NE: Ia). 
La hipotermia aumenta el consumo de oxígeno, produ-
ce acidosis metabólica e hipoglicemia, disminuye la fre-
cuencia cardiaca y aumenta las resistencias periféricas 
por lo que la temperatura axilar debe mantenerse entre 
36.1 y 37.8 ºC y la temperatura abdominal entre 36 y 
36.5 ºC19 (NE: IV). La hipotermia en neonatos asfixiados 
aumenta el riesgo de presentar un desarrollo psicomo-
tor anormal.19 (NE: Ia). La prevención de la hipotermia 
reduce la morbilidad y mortalidad.20 (NE: Ia). RNP que 
fueron colocados en incubadora con temperatura de 
aire a 31.7 °C tuvieron mejor sobrevida que los contro-
les con temperatura en incubadora mantenida a 28.9 °C 
(84 °F)21 (NE: III).

(R) Mantener al neonato en ambiente térmico neu-
tro. Evitar la hipotermia y la hipertermia. La tempe-
ratura axilar debe mantenerse entre 36.1 y 37.8 ºC 
y la temperatura abdominal entre 36 y 36.58 ºC (A). 
Emplear sistemas con servo-control (A). A los recién 
nacidos prematuros, con edad de gestación inferior 
a 28 SEG, se les debe cubrir hasta el cuello con una 
bolsa o sábana de plástico, sin secarles, inmediata-
mente después del nacimiento (A). La estabilización 
y demás cuidados se deben realizar bajo una fuente 
de calor radiante. La cobertura se debe mantener 
hasta que se compruebe la temperatura después del 
ingreso en la UCIN. La temperatura de sala de partos 
debe ser de al menos 26 ºC (A).

Líquidos

(P) ¿Cuál es el tratamiento hídrico del RNP con riesgo de 
sufrir SDRn, para evitar complicaciones?
(E) En el nacimiento hay exceso de líquido extracelu-
lar que disminuye durante los primeros días. El trata-
miento adecuado de líquidos y electrolitos debe tomar 
en consideración: el peso al nacer, la edad de gestación, 
la edad postnatal y la patología asociada PCA, ENC.22 
El uso restringido de líquidos en los primeros 7 días 
de vida, reduce el riesgo de presentar complicaciones 
[PCA: RR 0.40, IC95% (0.26-0.63)]; [ECN: RR 0.30, 
IC95% (0.13-0.61)]; o [muerte: RR 0.52, IC95% (0.28-
0.96)].22 (NE: Ia).

(R) Cada caso deberá analizarse en forma indivi-
dual. Evitar pérdidas ponderales mayores al 3% 
diario. Garantizar humedad media entre 40 y 50% 
dentro de la incubadora. Se recomienda en pacien-

tes menores de 28 SEG, en cuna de calor radiante 
colocarlos con «tienda térmica» y así disminuir las 
pérdidas por convección. El aporte de líquidos re-
comendado varía de acuerdo a la edad postnatal. 
Se recomienda incrementar paulatinamente y de 
acuerdo al estado hídrico (A).

Electrolitos

(P) ¿Cuál es el tratamiento del sodio y el potasio paren-
teral en el RNP con riesgo de SDRn para mantener niveles 
séricos normales y evitar sobrecarga? 
(E) Sodio: es el principal electrolito en el espacio ex-
tracelular, en el neonato el rango de sodio sérico acep-
tado es de 130 a 140 mEq/L23 (NE: Ib). Potasio, el rango 
de los niveles séricos normales de potasio es de 3.5 a 
6mEq/L19 (NE: Ia).

(R) El sodio deberá iniciarse a partir de los 2 días 
de vida con 3 a 5 mEq/Kg/día. El potasio, una vez 
comprobada la diuresis, con dosis de 1 a 2 mEq/
Kg/día (A).

Glucosa

(P) ¿Cuál es el aporte de glucosa parenteral en el RNP 
con riesgo de sufrir SDRn para mantener glucemia normal?
(E) La glucosa es la principal fuente de energía para las célu-
las y es fundamental en el metabolismo cerebral, los niveles 
normales de glucosa oscilan entre 45 y 130 mg/dL24 (NE: Ia).

(R) La infusión de glucosa entre 4 y 6 mg/Kg/min 
proporciona los niveles adecuados (A).

Nutrición parenteral total

(P) ¿Cuál es el momento de inicio de la NPT temprana en el 
RNP y los aportes de glucosa, proteínas y lípidos, con riesgo 
de sufrir SDRn, para evitar consumo catabólico y complica-
ciones vs la NPT convencional?
(E) En estudios experimentales se ha demostrado que 
la deprivación de nutrimentos después de 2 ó 3 días en 
ratas adultas, produce decremento de los fosfolípidos, 
disminuyendo la síntesis de surfactante en los neumo-
citos tipo II, y al restablecer el aporte calórico durante 
72 h los niveles regresan a la normalidad25 (NE: IV). Se 
requiere de un adecuado aporte energético para mante-
ner el esfuerzo respiratorio. La sobrenutrición ocasiona 
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acumulación de CO2 secundaria al metabolismo de los 
hidratos de carbono, con incremento en la ventilación 
minuto y el trabajo respiratorio26 (NE: IV). El inicio de 
NPT en las primeras 24 h de vida por vía periférica no 
debe rebasar concentración de 12.5% ó 900 mOsm/L y 
por vía central se pueden usar concentraciones mayores 
al 12.5% ó 900 mOsm/L27-29 (NE: IV). La administración 
de 3.5 gr/Kg/día de proteínas y 0.5 gr/Kg/día de lípidos, 
demostró incrementar el balance nitrogenado sin datos 
significativos de acidosis metabólica, BUN, colesterol o 
triglicéridos30,31 (NE: IV).

(R) Iniciar la alimentación parenteral total, tempra-
na (24-48 h) en el RNP con dificultad respiratoria. 
Las recomendaciones específicas son: Glucosa: ini-
ciar con 6 mg/Kg/min, incrementar a 10 mg/Kg/min 
en los primeros 7 días de vida; mantener glucemia 
entre 50 y 120 mg/dL. Aminoácidos: iniciar 3 g/Kg/
día en las primeras horas e incrementar a 4 g/Kg/
día, paulatino, de 0.5 a 1 g/Kg/día. Lípidos: iniciar la 
infusión de lípidos dentro de las primeras 24 a 30 
horas, iniciar con 0.5 a 1 g/Kg/día (A).

(P) ¿Cómo favorece la nutrición enteral temprana y cuáles 
son las complicaciones en el RNP con riesgo de SDRn vs la 
alimentación tradicional?
(E) Se puede iniciar la alimentación parenteral total 
así como enteral trófica (alimentación temprana) poco 
después del nacimiento,30-32 (NE: Ib). No hay diferencia 
en la incidencia de ECN [OR 0.9, IC95% (0.2-4.0)], 
DBP [OR 0.9, IC95% (0.4-2.1)], muerte [OR 0.9, 
IC95% (0.4-2.1)] o muerte en la primera semana de 
vida [OR 2.0, IC95% (0.7-5.3)], en los grupos estu-
diados.33 (NE: Ia). Los neonatos que reciben nutrición 
temprana recuperan el peso al nacer más rápidamente 
que los que no la reciben,33 (NE: Ib). Con la alimenta-
ción trófica y parenteral se necesitan menos días para 
alcanzar la alimentación enteral completa [RR -2.55, 
IC95% (-4.12, -0.99)], disminuyen los días de estancia 
hospitalaria [RR -11.44, IC95% (-17.17, -5.70)34 (NE: 
Ia). Los beneficios de una ingesta alta contra baja de 
proteínas en pacientes prematuros cuando tienen que 
ser alimentados con fórmula, incluyen la adecuación 
de las proteínas para el crecimiento del tejido magro, 
el hueso y los constituyentes de la sangre, el recam-
bio de los tejidos, la síntesis de hormonas y enzimas 
así como el mantenimiento de la presión oncótica. El 
aumento de peso es más acelerado [RR 2.36, IC95% 
(1.31-3.40)], aunque existe aumento de nitrógeno 
ureico en sangre sin consecuencias aparentes [RR 1.92, 
IC95% (1.00-2.84)], no se encuentran diferencias en 

acidosis metabólica [RR -0.20, IC95% (-2.43, -2.03)], 
ni en sepsis [RR 0.44, IC95% (0.04-4.32)], pero sí ma-
yor concentración de prealbúmina [RR 44.00, IC95% 
(23.59-64.41)]35 (NE: Ia). Pueden ser indicaciones para 
la suspensión de alimentación enteral: a) distensión 
abdominal, b) vómito, c) sangre en heces, d) residuo 
gástrico36 (NE: III).

(R) Iniciar nutrición enteral temprana si es po-
sible, después del nacimiento. La vigilancia es-
trecha de la tolerancia gástrica, las condiciones 
abdominales e intestinales, características de las 
heces, registro diario y preciso de la ganancia 
ponderal, son determinantes en la continuación 
o interrupción de la alimentación enteral en el 
RNP enfermo. Iniciar alimentación enteral el día 
1 de vida, con leche materna extraída o fórmula 
de prematuros (24 kcal/oz) a 10 mL/kg/día, de-
pendiendo de la disponibilidad. Las alimentacio-
nes se incrementan en 10 mL/kg/día durante los 
primeros 7 días de vida, y en 15 a 20 mL/kg/día 
después de eso hasta alcanzar 180 mL/kg/día. En 
presencia de residuos gástricos progresivos y/o 
distención abdominal, el volumen del alimento 
debe reducirse. La alimentación enteral debe 
suspenderse si los residuos gástricos son > 50% 
del volumen de la alimentación previa, si hay re-
siduo bilioso, o sospecha de ECN (A).

Tratamiento farmacológico*

Esteroides

(P)  ¿En embarazos de alto riesgo de nacimiento pretérmi-
no los esteroides administrados disminuyen la frecuencia de 
SDRn en el recién nacido?
(E) El tratamiento con corticosteroides37 prenatales 
se asocia con: reducción general de la muerte neona-
tal [RR 0.69 (0.58-0.81)], 18 estudios, 3,956 neonatos; 
SDRn [RR 0.66 (0.59-0.73)], 21 estudios, 4,038 neona-
tos; HIV [RR 0.54 (0.43-0.69)], 13 estudios 2,872 neo-
natos; ECN [RR 0.46 (0.29-0.74), ocho estudios, 1,675 
neonatos; asistencia respiratoria, ingresos a la UCIN [RR 
0.80 (0.65-0.99)], dos estudios, 277 neonatos; infeccio-
nes sistémicas en las primeras 48 h de vida [RR 0.56 
(0.38-0.85)], cinco estudios, 1,319 neonatos. El uso de 
corticosteroides prenatales es efectivo en mujeres con 
ruptura prematura de membranas y síndromes de hiper-
tensión relacionada con el embarazo. (NE: Ia).

 * Ver anexo 2 Medicamentos.
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en los primeros 30 minutos de vida. Los estudios ac-
tuales sugieren mayor beneficio al extubar en forma 
temprana posterior a la aplicación de surfactante y 
utilizar CPAP nasal (A). Los niños con 25 ó 26 SEG 
deben recibir surfactante exógeno profiláctico. Debe 
valorarse la extubación temprana después de la apli-
cación del surfactante (A).

(P) ¿En RNP con SDRn, cuál es la utilidad de la admi-
nistración de surfactante exógeno para reducir asistencia 
ventilatoria así como morbilidad y mortalidad?
(E) En los RNP menores de 30 SEG tratados con el mé-
todo INSURE (INtubación-SURfactante-Extubación), se 
informó acerca de la menor necesidad de soporte respi-
ratorio, disminución en la incidencia de neumotórax (p = 
0.01), sepsis (p = 0.02) y menor mortalidad42 (NE: 1a).

(R) Se recomienda el uso de surfactante exógeno 
natural sobre el sintético (A). Administrar surfac-
tante exógeno en todos los RNP en los que se esta-
blece el diagnóstico clínico y radiológico de SDRn. 
De acuerdo al tiempo de administración se define: 
temprana, las primeras 2 horas de vida, donde tie-
ne la mayor utilidad, y tardía de 2 a 12 h (A). La 
administración en RNP con SDRn, con más de 12 
h de vida debe individualizarse para considerar sus 
beneficios (D). Se recomienda la administración del 
surfactante exógeno en forma de bolo, a través de 
una cánula con puerto lateral que termina en extre-
mo proximal de la cánula (B).

(P) ¿En RNP con SDRn, cuál es la utilidad de retratamien-
to con surfactante exógeno para reducir asistencia ventila-
toria así como morbilidad y mortalidad?
(E) El metaanálisis demostró disminución en el riesgo 
de desarrollar neumotórax con dosis múltiples de sur-
factante exógeno [RR 0.42, IC95% (0.35-0.52)] y ten-
dencia a disminuir mortalidad [RR 0.63, IC95% (0.39-
1.02)]; sin embargo, no se observó disminución de DBP, 
PCA, HIV, ECN ni sepsis,43,44 (NE: Ia). No se han repor-
tado complicaciones asociadas a la administración de 
múltiples dosis de surfactante39,44,45 (NE: Ib).

(R) Administrar una segunda y en ocasiones una 
tercera dosis de surfactante en todo recién nacido 
con evidencia de SDRn que requiera una FiO2 > 
de 0.4, presión media de vía aérea mayor de 7 cm 
H2O o una CPAP > 6 cm H2O para mantener una 
PaO2 > 50 mmHg. Administradas a las 6 horas de 

(R) En el contexto de la evaluación perinatal (por el 
equipo multidisciplinario) el pediatra debe recomendar 
el uso de esteroides prenatales para maduración pul-
monar en toda mujer embarazada con riesgo de parto 
prematuro entre las 24 y 34 SEG a menos que haya 
contraindicación (A). El esteroide está indicado aun 
cuando se anticipe que el parto ocurrirá antes de com-
pletar el esquema de maduración, a menos que vaya a 
suceder en forma inmediata (A).

Surfactante

(P) ¿En RNP con riesgo de desarrollar SDRn, cuáles son 
las indicaciones profilácticas de la aplicación de surfactante 
exógeno?
(E) La terapia profiláctica con surfactante en neonatos de 
menos de 31 SEG, reduce la mortalidad [RR 0.61, IC95%  
(0.48-0.77); NNT: 20] y fugas aéreas, [RR 0.62, IC95%  
(0.42-0.89); NNT: 50], comparativamente con la terapia 
de rescate, pero puede resultar en algunos RNP intubados 
y tratados con surfactante innecesariamente2 (NE: Ia). La 
evidencia obtenida de seis estudios incluidos en el meta-
análisis indica que los RNP con SDRn tratados con terapia 
de reemplazo de surfactante temprano y CPAP nasal, se 
asoció con significativa disminución en la necesidad de VM, 
[RR 0.67, IC 95% (0.57-0.79)], significativa reducción en la 
incidencia de DBP, [RR 0.51, IC95% (0.26-0.99)] y menor 
incidencia de síndrome de fuga aérea, [RR 0.52, IC95% 
(0.28-0.96)] en contraste con aquellos RNP tratados con 
terapia de rescate tardía, selectiva y VM38 (NE: Ia). Los 
RNP de 30 SEG se han beneficiado de ambas estrategias: 
profiláctico y de rescate; sin embargo, aquellos que han re-
cibido profiláctico han tenido baja incidencia y severidad 
de SDRn, comparados con los que fueron tratados des-
pués de desarrollar el SDRn, así mismo han presentado 
menor mortalidad [RR 0.61, IC95% (0.48-0.77); NNT: 
22] y complicaciones como neumotórax, [RR 0.62, IC95%  
(0.42-0.89); NNT: 47], EPI [RR 0.54, IC95% (0.36-0.82); 
NNT: 40] y variables de desenlace combinadas como DBP 
más muerte, [RR 0.85, IC95%  (0.76-0.95); NNT: 24]. 
La evidencia que existe sugiere que no hay diferencia en 
la incidencia de otras complicaciones; sin embargo, cabe 
mencionar que la reducción de riesgo de HIV en el grupo 
de surfactante profiláctico fue reportado en dos ensayos 
clínicos y un metaanálisis39-41 (NE: Ia).

(R) Administrar surfactante exógeno en RNP con 
27 a 30 SEG, que no recibieron esteroides prenatales 
profilácticos, que presentan respiración espontánea, 
o que requieren de intubación para su recuperación 



Ballesteros OJC y cols. • Guía de práctica clínica

Rev Mex Pediatr 2011; 78(Supl. 1); S3-S25 S10

www.medigraphic.org.mx

No hay estudios aleatorios con otro medicamento48 
(NE: Ia).

(R) Con la evidencia actual, no se puede recomen-
dar el uso rutinario del pancuronio o de otro blo-
queador neuromuscular (A).

Analgésico/sedante

(E) El dolor en el RNP se asocia con efectos adversos 
a corto y largo plazo. Un neonato de 32 SEG o menos 
puede ser sometido a 10-15 procedimientos dolorosos 
al día. La VM es dolorosa. Hay controversia respecto al 
uso de analgésicos y sedantes por ignorar su seguridad 
en la etapa neonatal así como sus efectos en el neuro-
desarrollo49,50 (NE: III).

(R) Es recomendable disminuir los estímulos do-
lorosos innecesarios, como disminuir las punciones 
para toma de muestras, aspiración de secreciones 
rutinarias, etc. Así mismo se debe usar glucosa al 
30% por vía enteral para disminuir el dolor cuando 
se realizan procedimientos que causan dolor, como 
punciones de talón o venosas. Cuando los procedi-
mientos que causan dolor se puedan programar se 
deberá administrar analgesia preferentemente con 
agentes opiáceos, como es el caso de intubación, 
colocación de sello pleural, colocación de líneas vas-
culares, etc. (C). 

Opioides

(E) En una revisión de 13 estudios controlados, de 
RNP ventilados que recibieron opioides comparados 
con los que no recibieron (algo dispares en métodos y 
evaluación), no se encontraron diferencias en duración 
de ventilación, mortalidad, HIV, LMPV y en neurodesa-
rrollo51 (NE: Ia). El remifentanyl ha demostrado menor 
frecuencia de efectos indeseables, aunque la evidencia 
aún es insuficiente.

(R) No se recomienda el uso rutinario de opioides 
en los RN en asistencia a la ventilación. Su empleo 
se debe individualizar (A).

Midazolam

(E) Es la benzodiacepina más usada en la UCIN. 
Tiene acción ansiolítica y poco efecto analgésico, 

la dosis anterior para beractant y 12 horas para 
poractant (A). Los resultados clínicos obtenidos 
en la comparación de los diferentes surfactantes 
naturales no son suficientes para recomendar al-
guno específico (A).

Xantinas

(P) ¿En RNP con SDRn son de utilidad las metilxantinas 
para disminuir el tiempo de VM y disminuir apneas al reti-
rar esta asistencia?
(E) Además del uso exitoso en el tratamiento de las 
apneas del pretérmino, las metilxantinas (aminofilina, 
teofilina y cafeína) se han usado en los neonatos en VM, 
en los que el retiro del apoyo ventilatorio y la extuba-
ción pueden ser difíciles. Esto parece deberse a un po-
bre automatismo respiratorio con aparición de hiper-
capnia y apnea, en especial en los muy prematuros. El 
tratamiento con metilxantinas iniciado antes de la ex-
tubación puede estimular la respiración y favorecer el 
éxito de la extubación46 (NE: Ia). El metaanálisis que in-
cluye seis trabajos, demostró una disminución evidente 
de la extubación fallida, en el total de los neonatos que 
recibieron las xantinas [RR 0.47, IC (0.32-0.71)]. No 
hubo mayores efectos adversos. Es probable que sea 
mejor la cafeína que además tiene otros efectos favo-
rables47 (NE: Ia).

(R) Se recomienda el empleo profiláctico de 
las xantinas para favorecer la extubación exitosa 
(A).

(P) ¿En RNP con SDRn existe algún fármaco que ayude a 
disminuir el tiempo de asistencia a la ventilación?

Pancuronio

(E) Los neonatos asincrónicos con el ventilador están 
expuestos a riesgo de barotrauma y HIV. La falta de co-
ordinación se puede evitar con la parálisis neuromuscu-
lar. Un metaanálisis de seis estudios de RNP ventilados 
por SDRn, en los que se usó pancuronio como parali-
zante no mostró diferencias en mortalidad antes del alta 
[RR 1.24, IC (0.88-1.74)], fuga aérea [RR 0.84, IC (0.54-
1.21)] o DBP [RR 0.46, IC (0.19-1.09)]. En neonatos con 
evidencia de asincronía en la respiración, la HIV descen-
dió en forma significativa [RR 0.54, IC (0.33-0.88)], así 
como su gravedad, fuga aérea o DBP. Se desconocen 
los efectos pulmonares y neurológicos a largo plazo, así 
como la seguridad del uso prolongado del pancuronio. 
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produce sedación y relajación. Un metaanálisis que 
comparó este medicamento contra opioides en RN 
ventilados no mostró algún efecto clínico benéfico. 
En otro trabajo, comparado con placebo o morfi-
na, se asoció a mayor mortalidad, HIV, hipotensión y 
LMPV52,53 (NE: Ia).

(R) No se recomienda usar midazolam en RNP 
ventilados (A).

Furosemida

(E) Los neonatos con SDRn pueden ver agravado 
su problema por tener edema en los pulmones y, en 
ocasiones, disminución de la diuresis. Los diuréticos 
aumentan la producción de orina y la pérdida de elec-
trolitos. En este metaanálisis de siete estudios, seis con 
furosemida y uno con teofilina, no se demostró ningún 
efecto favorable en los resultados finales, incluyendo la 
mortalidad. En cambio, sí hubo problemas hidroelec-
trolíticos. No hay experiencia suficiente con bumeta-
nida54 (NE: Ia).

(R) No se recomienda el uso de furosemida o cual-
quier otro diurético como tratamiento estándar del 
SDRn (A).

Inositol

(E) El inositol es un nutriente básico para las células. 
Promueve la maduración del surfactante y una caída 
en sus niveles en los niños con SDRn puede ser un sig-
no de gravedad del problema. En un metaanálisis de tres 
estudios aleatorios se encontró menor mortalidad, DBP, 
ROP grave y HIV estadio 3-4 en los niños que recibieron 
inositol, sin mayores efectos adversos. Los estudios tie-
nen pocos pacientes y se espera que haya más trabajos 
multicéntricos. Los resultados actuales son promisorios 
pero aún se debe esperar para recomendar el uso de 
inositol en el SDRn55 (NE: Ia).

(R) No es recomendable el uso de inositol en 
el tratamiento de SDRn de niños pretérmino 
(A).

Antimicrobianos

(E) Los signos de neumonía de inicio temprano por es-
treptococos del grupo B son similares a los de SDRn, 

por esta razón se considera que todos los niños con 
SDRn deben tener un hemocultivo e investigar otros da-
tos de septicemia56 (NE: Ib).

(R) Iniciar tratamiento antimicrobiano cuando se 
sospecha sepsis en RNP, o cuando a pesar de no 
contar con los datos evidentes de infección, la ima-
gen radiológica sea de un SDRn grave y suspender 
el tratamiento si no se confirma la infección en 72 
h (A).

Vitamina A

(E) La vitamina A se requiere para el crecimiento nor-
mal del pulmón y la integridad del epitelio respiratorio. 
Los RNP tienen baja reserva de dicha vitamina, lo que 
se ha asociado a DBP. Esta revisión de ocho trabajos 
demuestra menor frecuencia de muerte, DBP, una ten-
dencia a menos retinopatía en los niños que recibieron 
vitamina A sin efectos adversos. Su aplicación intramus-
cular es dolorosa. Los trabajos con vitamina A por VO 
no muestran resultados similares57 (NE: Ia).

(R) Se recomienda administrar vitamina A vía IM a 
los RNP con SDRn (A).

Expansores de volumen

(E) No existe evidencia que apoye el uso de cargas de 
volumen en el tratamiento de hipotensión arterial excepto 
cuando sea secundario a hipovolemia. En estudios com-
parando uso de solución salina contra no intervención, no 
se encontró diferencia en mortalidad [RR 1.11, IC (0.88-
1.40)], secuelas neurológicas graves [RR 0.80, IC95% 
(0.52-1.23)], parálisis cerebral [RR 0.76, IC (0.48-1.20)] 
o combinación de muerte y daño neurológico grave [RR 
1.00, IC (0.80-1.24)]58 (NE: Ib). La dopamina es más eficaz 
para la corrección de la presión sanguínea en niños pre-
maturos hipotensos, muchos de los cuales ya habían reci-
bido volumen. Sin embargo, este efecto es similar al de la 
dobutamina y esta última no tiene los efectos adversos de 
la dopamina sobre la respuesta de los quimiorreceptores 
a la hipoxia ni sobre la motilidad intestinal59-61 (NE: Ib). La 
hidrocortisona debe utilizarse cuando el tratamiento con-
vencional de la hipotensión ha fracasado y se sospecha la 
presencia de falla suprarrenal62 (NE: Ib).

(R) No se recomienda el uso de cargas rápidas de 
soluciones parenterales en forma temprana en ni-
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ibuprofeno63 (NE: Ia). Herrera y cols. realizaron una revi-
sión sistemática comparando un curso prolongado ( 4 
dosis) contra corto (3 o menos dosis) de indometacina. 
Se incluyeron 5 estudios con 431 pacientes. El curso lar-
go no tuvo diferencias en la tasa de cierre, retratamiento, 
reapertura o cierre quirúrgico. Hubo mayor riesgo de 
ECN con [RR de 1.87 (1.07-3.27)], [RD de 0.27 (0.01-
0.15)] y NNT de 13 (7 a 100) y una menor proporción 
de neonatos con deterioro de función renal (oliguria) con 
[RR de 0.27 (0.13-0.6)] y [RD de -0.19 (-0.28, -0.09)] y 
NNT de 5 (4 a 11) y menor retención de creatinina con 
[RR de 0.51 (0.33-0.77)], [RD de -0.14 (-0.23, -0.06)] y 
NNT de 7 (4 a 16)64 (NE: Ia). Se ha comparado ibupro-
feno oral vs IV encontrándose que pueden ser igual de 
efectivos65 (NE III).

(R) El ibuprofeno intravenoso es tan efectivo 
como la indometacina intravenosa para cierre del 
conducto arterioso, reduce el riesgo de oliguria y 
se asocia a menor nivel de creatinina (A). Aunque 
existe evidencia inicial para el uso de ibuprofeno 
oral para el cierre de conducto arterioso compa-
rado contra intravenoso, no se puede recomendar 
aún esta vía (C).

Terapia de apoyo respiratorio

Oxígeno después de la reanimación

(P) ¿En el RNP con SDRn, que requiera oxígeno com-
plementario, es mejor mantener saturaciones de oxígeno 
altas vs bajas para reducir la retinopatía del prematuro y 
la DBP?
(E) Actualmente no existe evidencia firme que permita 
guiar la saturación de oxígeno adecuada durante el trata-
miento agudo del SDRn. Más allá del periodo de estabili-
zación inicial, la información sugiere que el objetivo a al-
canzar en la saturación de oxígeno en RNP que reciben 
oxígeno suplementario, es que debe mantenerse entre 
85 y 93% y no exceder de 95% con objeto de reducir 
los riesgos de la ROP y la DBP66-71 (NE: Ib).

(R) La saturación de oxígeno debe ser mantenida 
entre 85 y 93%, en los RNP que reciben oxígeno 
(C).

(P) ¿En el RNP con SDRn, que requiera oxígeno comple-
mentario, es mejor mantener saturaciones de oxígeno altas 
vs bajas para reducir la progresión de la ROP?

ños pretérmino con hipotensión arterial sin otras 
alteraciones cardiovasculares (A). En los RNP con 
SDRn que cursen con hipotensión arterial sistémica 
y con evidencia de pobre perfusión tisular e hipo-
volemia, se debe iniciar aporte de soluciones cris-
taloides (B). Administrar inotrópicos en episodios 
de hipotensión arterial sistémica con evidencia de 
pobre perfusión tisular cuando fracasó la adminis-
tración de líquidos (A). Administrar hidrocortisona 
en episodios de hipotensión arterial sistémica con 
evidencia de pobre perfusión tisular cuando fracasó 
la administración de líquidos e inotrópicos (B).

(P) ¿En RNP con SDRn, cuáles otros tratamientos farma-
cológicos son de utilidad para disminuir complicaciones o 
disminuir el tiempo de asistencia ventilatoria?
(E) No existe evidencia de que sea útil en el tratamien-
to del SDRn del RNP con fármacos como digoxina, hor-
mona tiroidea, antitrombina.

(R) No es recomendable el uso de digoxina, hor-
mona tiroidea, antitrombina en el tratamiento de 
RNP con SDRn (A).

(P) ¿En RNP con SDRn y que desarrollan manifestaciones 
de un conducto arterioso descompensado, es de utilidad 
el cierre de el mismo para disminuir el tiempo de VM, la 
frecuencia de DBP y barotrauma?
(E) En una revisión sistemática de ibuprofeno compa-
rado contra indometacina para cierre de conducto ar-
terioso, se incluyeron 22 estudios (n = 740) que no en-
contraron diferencia significativa para cierre de conducto 
[RR 0.99 con IC (0.78-1.27)], mortalidad, reapertura del 
conducto, necesidad de cierre quirúrgico, duración de 
soporte ventilatorio, duración de oxígeno suplementario, 
hemorragia pulmonar, hipertensión pulmonar, DBP, HIV, 
LMPV, ECN, perforación intestinal, sangrado gastrointes-
tinal, tiempo para alcanzar alimentación enteral comple-
ta, tiempo de recuperación del peso del nacimiento, ROP, 
sepsis y días de hospitalización63 (NE: Ia). El ibuprofeno 
se asoció con menor frecuencia de elevación de los nive-
les de creatinina con diferencia ponderada de medias de 
-8.2 IC95% (-13.3, -3.2) y menor incidencia de oliguria 
con [RR 0.22, IC95% (0.09-0.51)] y [RD -0.12, IC95% 
(-0.18, -0.06)] con NNT 8, IC95% (6-17). Para efectivi-
dad del cierre de conducto arterioso con ibuprofeno oral 
no hay suficientes datos disponibles; sólo 3 estudios (n = 
69) con [RR 1.41, IC95% (0.68-2.93)] y [RD 0.1, IC95% 
(0.1-0.3)]. Un niño desarrolló hipertensión pulmonar con 
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(E) Estudios grandes para determinar los efectos po-
tencialmente benéficos de la reducción de la progresión 
de la retinopatía de la prematurez manteniendo satura-
ciones más altas fracasaron para mostrar alguna mejoría 
en la evolución oftalmológica; sin embargo, los bebés 
con oxígeno más alto tuvieron más síntomas respirato-
rios y una incidencia incrementada de dependencia cró-
nica de oxígeno,72,73 (NE: Ib).

(R) Después de administrar surfactante se debe 
evitar un pico de hiperoxia con una rápida reduc-
ción de FiO2 (A).

(P) ¿En el RNP que presentó SDRn, y que requiere de 
oxígeno complementario, después del periodo neonatal es 
mejor mantener saturaciones de oxígeno constantes vs per-
mitir fluctuaciones para reducir la frecuencia de la ROP?
(E) Parece lógico evitar la exposición excesiva de oxí-
geno en cualquier momento, así como no hay razón 
para creer que los bebés dentro de los primeros días 
de vida postnatal toleran mejor la hiperoxia que días de 
vida más tarde. Sin embargo, no hay actualmente infor-
mación para mostrar que teniendo límites más bajos de 
saturación de oxígeno es seguro (existe un estudio de 
ensayo controlado para conocer la saturación más apro-
piada para disminuir la incidencia de ROP, que demues-
tra que con niveles de 85 a 89% comparado a 91-95% 
se disminuye la incidencia de ROP severa de 8.6 vs 17.9 
con RR 0.52, IC (0.37-0.73) con p < 0.001, aunque au-
mentó la mortalidad antes del egreso (NE Ib). Hay datos 
que sugieren que fluctuaciones en la saturación de oxí-
geno pueden ser dañinas ya que son asociadas con una 
incidencia incrementada de ROP74,75 (NE: III).

(R) Evitar fluctuaciones en la SaO2 en el periodo 
postnatal es más seguro para reducir la ROP (D).

Presión positiva continua a la vía aérea

(P) ¿En el RNP con SDRn el uso de CPAP comparada con la 
VM previene la EPC? 
(E) En 1987 Avery y cols. compararon la tasa de EPC en 
varios hospitales. Se encontró menor tasa en la que utiliza-
ban más CPAP como método primario de asistencia ven-
tilatoria76 (NE: III). Un análisis de regresión logística multi-
variada encontró que el inició de la VM (vs CPAP) explica 
la diferencia en la prevalencia de EPC en dos hospitales 
4% vs 22%, después de controlar múltiples factores como 
edad de gestación, peso, gravedad de la enfermedad. El 

riesgo de desarrollar EPC para VM el primer día: [OR (IC 
95%) 13.4 (5.9-30.7)], días 1 y 3: [9.6 (4.2-22.0)], y [6.3 
(3.2-12.5)] entre 4-7 días77 (NE: 2b). Otros factores se han 
asociado a EPC en RNP con peso menor a 1,000 g que re-
quirieron asistencia a la ventilación entre los que destacan: 
Decremento en el peso al nacer 2.9 g [OR 2.9 (1.7-4.8)], 
PCA [6.2 (2.1-18.4)] y sepsis [4.4 (1.3-14.5)]. La combina-
ción de PCA y sepsis [48.3 (6.3-100)]78 (NE: III).

(R) Se recomienda el uso de la CPAP como mé-
todo primario de asistencia a la ventilación en neo-
natos con respiración espontánea con SDRn o en 
riesgo de padecerlo como un método para preve-
nir la EPC (C).

(P) ¿En neonatos con SDRn grave sin uso de surfactan-
te exógeno con baja tasa de aplicación de corticosteroides 
prenatales, la CPAP reduce la necesidad de VM y la morbi-
lidad asociada, sin efectos adversos?
(E) Ensayos clínicos controlados desarrollados en la 
década de los setenta demostraron que la CPAP se 
asoció con: a) una tasa inferior de fracasos del trata-
miento (la muerte o el uso de VM) [RR resumido 0.70 
(0.55-0.88), DR -0.22 (-0.35, -0.09), NNT 5 (3-11)], 
b) menor tasa de la mortalidad general [RR resumi-
do 0.52 (0.32-0.87), DR -0.15 (-0.26, -0.04), NNT 
7 (4-25)], y de la mortalidad en los recién nacidos 
con peso al nacer > 1,500 g [RR resumido 0.24 
(0.07-0.84), DR -0.281 (-0.483, -0.078), NNT 4 
(2 -13)]. El uso de CPAP se asoció con una tasa mayor 
de neumotórax [RR resumido 2.36 (1.25-5.54), DR 
0.14 (0.04-0.23), NND 7 (4-24)]. No hubo diferen-
cia en la mortalidad en menores de 1,500 g [RR 0.67 
(0.38-1.20)]79 (NE: Ia).

(R) En los recién nacidos prematuros con SDRn 
la aplicación de CPAP está asociada con benefi-
cios, en términos de reducción de la insuficien-
cia respiratoria y de mortalidad. El uso de CPAP 
se asoció con una tasa mayor de neumotórax. 
La aplicabilidad de estos resultados a la práctica 
actual es difícil de evaluar, dado el contexto de 
cuidados intensivos de los años setenta, cuando 
fueron realizados cuatro de estos cinco ensayos. 
En los lugares de recursos limitados, como en los 
países en vías de desarrollo, la CPAP puede tener 
utilidad clínica para el SDRn. Se necesita investi-
gación adicional para determinar el mejor modo 
de administración y su papel en las condiciones 
modernas de terapia intensiva (A).
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(P) ¿En RNP con SDRn moderado sin uso de surfactante 
exógeno con baja tasa de corticosteroides prenatales, el 
inicio temprano de CPAP comparada con el inicio tardío 
disminuye la mortalidad y reduce la necesidad de VM (ne-
cesidad de FiO2 mayor de 60% para PaO2 > 60 mmHg)?
(E) En seis estudios realizados en las décadas de los 
setenta y los ochenta, con un total de 165 niños, la CPAP 
temprana se asoció con: reducción significativa en el uso 
subsiguiente de VM, [RR típico 0.55, DR -0.16, NNT 6]. 
No hubo evidencia de efecto sobre la mortalidad gene-
ral. No hubo evidencia de efecto sobre la tasa de neu-
motórax (cinco estudios) o DBP (un estudio). La CPAP 
temprana llevó a una reducción en la duración del tra-
tamiento con oxígeno en el único estudio que reportó 
este resultado80 (NE: Ia).

(R) La aplicación temprana de CPAP tiene un be-
neficio clínico en el tratamiento del SDRn en el cual 
reduce el uso subsiguiente de VM y por lo tanto 
puede ser útil en la prevención de los efectos adver-
sos de este tratamiento. Sin embargo, muchos de 
los ensayos se realizaron en las décadas de los años 
setenta y ochenta y está indicada la reevaluación de 
la estrategia de CPAP temprana en la era del uso 
de los esteroides antenatales y de la administración 
temprana de surfactante (A).

(P) ¿En los neonatos muy prematuros o de muy bajo peso 
al nacer con tasa alta de corticosteroides prenatales, la ad-
ministración profiláctica de CPAP nasal, aplicada inmediata-
mente después del nacimiento, independientemente del es-
tado respiratorio vs la aplicación selectiva de CPAP disminuye 
el uso de VM y la incidencia de EPC, sin efectos adversos?
(E) La administración profiláctica de CPAP vs aplicación 
selectiva no mostró diferencia en: uso de VM [RR 1.13 
(0.72-1.79)], DBP a los 28 días [RR 2.27 (0.77-6.65)], EPC 
a las 36 SEG [RR 2.00 (0.18-21.75)], neumotórax [RR 0.95 
(0.34-2.60)], muerte neonatal [RR 1.29 (0.45-3.67)], HIV 
(cualquier grado) [RR 2.18 (0.84-5.62)]. Actualmente, la 
información es insuficiente para evaluar la efectividad de la 
CPAP nasal profiláctica en los neonatos muy prematuros. 
Ninguno de los estudios examinados mostró pruebas del 
beneficio para reducir el uso de la VM. Es preocupante la 
tendencia al aumento de algunos resultados adversos, y 
se necesita realizar ensayos controlados aleatorios multi-
céntricos adicionales para aclarar este aspecto81 (NE: Ia).

(R) Actualmente, la información es insuficiente para 
recomendar CPAP nasal profiláctico (independiente-
mente del estado respiratorio) en los neonatos muy 
prematuros (A).

(P) ¿En RNP con riesgo de desarrollar SDRn con tasa alta 
de corticosteroides prenatales, la administración temprana 
de surfactante con VM breve (< 1 hora) seguida de extu-
bación versus la administración selectiva posterior de sur-
factante y VM continua y extubación, disminuye uso de VM 
(más de una hora después de la administración de surfactan-
te), la incidencia de DBP, barotrauma, uso de surfactante, 
otras complicaciones de la prematuridad, y mortalidad?
(E) En seis ensayos clínicos controlados aleatorios el uso 
temprano de surfactante y extubación a CPAP se aso-
ció con: una incidencia menor de VM [RR típico 0.67, IC 
del 95% (0.57-0.79)], SFA [RR típico 0.52, IC del 95% 
(0.28-0.96)] y de DBP [RR típico 0.51, IC del 95% (0.26-
0.99)].82 En el grupo con surfactante temprano, una pro-
porción mayor de recién nacidos recibió surfactante com-
parado con los del grupo con surfactante selectivo [RR 
típico 1.62, IC del 95% (1.41-1.86)]. El número de dosis 
de surfactante por paciente fue significativamente mayor 
en los pacientes asignados al azar al grupo con surfactan-
te temprano [DMP 0.57 dosis por paciente, IC del 95% 
(0.44-0.69)]. En el análisis estratificado por el FiO2 en el in-
greso al estudio, un bajo umbral para el tratamiento (FiO2 
< 0.45) dio lugar a una incidencia menor de pérdida de 
aire [RR típico 0.46, IC del 95% (0.23-0.93)] y de DBP 
[RR típico 0.43, IC del 95% (0.20-0.92)]. Un umbral ma-
yor para el tratamiento (FiO2 > 0.45) al entrar al estudio 
se asoció con una incidencia mayor de conducto arterioso 
permeable que requirió tratamiento [RR típico 2.15, IC 
del 95% (1.09-4.13)] (NE: Ia).

(R) La estrategia «INSURE» INtubación, SURfactan-
te temprano y Extubación para continuar asistencia 
con CPAP nasal debe ser considerada en todos los 
niños con SDRn para reducir la necesidad de VM. Es 
preferible un bajo umbral de tratamiento (FiO2 me-
nor de 0.45) para disminuir el riesgo de barotrauma, 
DBP y PCA (A).

(P) ¿En RNP menores de 30 SEG con SDRn tratados con 
CPAP temprana, un umbral bajo (a/A PO2 0.22-0.35) vs 
umbral alto (a/A PO2 0.21-0.15) para el método INSURE 
disminuye la necesidad de VM?
(E) La necesidad de VM se redujo de 68 a 25% (p < 
0.005) La razón a/A PaO2 6 horas después de la aleatori-
zación fue más alta en el de umbral bajo 0.48 vs 0.36, (p 
< 0.02). La terapia temprana con surfactante disminuyó 
la necesidad de VM83 (NE: Ib).

(R) Se recomienda un umbral bajo para la aplica-
ción del método INSURE en RNP con SDRn asisti-
dos tempranamente con CPAP (A).
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(P) ¿En RNP de 25 a 28 SEG con SDRn, la estrategia IN-
SURE temprana (FiO2 > 0.40) vs el INSURE profiláctico 
(< 30 min) es igualmente segura y efectiva?
(E) El grupo con INSURE profiláctico84 mostró: no di-
ferencia en la necesidad de VM 31.4% vs 33.0%, [RR 
0.95, IC95% (0.64-1.41)], no diferencia en la sobrevida 
78.1% de neonatos en el grupo de CPAP profiláctica 
vs 78.6% [RR 0.99, IC (0.86-1.14)]. No hubo diferencia 
en morbilidad: necesidad de oxígeno a los 28 días y 36 
SEGC, HIV, PCA, ECN, sepsis. El surfactante profilác-
tico (INSURE profiláctico) no fue superior al INSURE 
temprano (NE: Ib).

(R) El uso de surfactante de rescate temprano es 
igualmente seguro y eficaz que el profiláctico en 
RNP de 25-28 SEG asistidos con CPAP con extuba-
ción pronta (INSURE) (A).

(P) ¿En neonatos menores de 30 SEG con SDRn tratados 
con CPAP temprana, con extubación inmediata después de 
surfactante temprano (FiO2 > 0.50) vs la extubación con-
vencional es igualmente segura y eficaz?
(E) Los neonatos manejados con extubación inme-
diata (5 min): tuvieron menos horas en tratamiento 
con CPAP nasal 3.2 vs 6.2 días (p < 0.009), menor 
duración de VM 2.0 vs 5.6 (p < 0.001), menos nece-
sidad de segunda dosis de surfactante 0 vs 50% (p = 
0.06)85 (NE: Ib).

(R) Se recomienda la extubación pronta después ad-
ministrar surfactante en RNP con SDRn, estables con 
buen automatismo respiratorio, que alcanzan satura-
ciones entre 88-95% o PaO2 > 50 mmHg, PaCO2 < 
65 mmHg, Pmva < 6 cm H2O (A).

(P) ¿En RNP de 25-28 SEG con SDRn (criterios locales 
de centros participantes para uso de surfactante, VM de 
rescate, extubación), es la CPAP en la sala de partos (en los 
primeros 5 min) vs la intubación y VM en la sala de partos 
(5 min) es igualmente eficaz y seguro?
(E) Los neonatos en el grupo de CPAP muy temprana 
presentaron: menor riesgo de muerte o menos necesi-
dad de oxígeno a los 28 días en el grupo de CPAP [RR 
0.63, (0.16-0.88)], menor uso de surfactante CPAP 38% 
vs 77% (p < 0.001), sin diferencia en DBP o muerte 36 
SEGC: CPAP 33.9% vs intubación 38% [RR 0.80, (0.58-
1.12)], mayor incidencia de neumotórax CPAP 9% vs 
3% (p 0.001)86 (NE: Ib)

(R) En el tratamiento inicial en sala de partos la 
CPAP con aplicación de surfactante de rescate es 
una alternativa a la intubación y aplicación de sur-
factante y VM en neonatos de 25-28 SEG con auto-
matismo respiratorio con dificultad respiratoria (A).

(P) ¿En neonatos de 24 a 27 SEG, la CPAP muy temprana 
(en sala de partos) más surfactante de rescate (FiO2 > 
0.50) más extubación pronta vs la intubación y surfactan-
te profiláctico (en sala de partos) más VM con extubación 
convencional es igualmente eficaz y seguro?
(E) El grupo de CPAP en sala de partos mostró que 
requirieron menos días de VM 24.8 vs 27.1 (p 0.03), me-
nos requerimiento de esteroides para DBP 7.2 vs 13.1 
(p < 0.001). No hubo diferencia en la necesidad de oxí-
geno o muerte a las 36 SEG 47.8% vs 51.0%, [RR con 
CPAP 0.95, IC95% (0.85-1.05)]87 (NE: Ib).

(R) La CPAP temprana (en sala de partos) más sur-
factante de rescate (FiO2 > 0.50) es una alternativa 
a la intubación y surfactante en sala de partos en 
neonatos 24-27 SEG (A).

(P) ¿En neonatos de 27 a 31 SEG con SDRn, el método 
INSURE temprano (15-60 min) vs la CPAP temprana con 
surfactante de rescate (FiO2 75%) más VM con extubación 
convencional es igualmente eficaz y seguro?
(E) El grupo de INSURE temprano presentó: menor 
necesidad de VM 26 vs 39% [RR 0.69, (0.49-0.97)], me-
nos fugas aéreas pulmonares 2% vs 9% [RR 0.25, (0.07-
0.85)], menor necesidad de surfactante 12 vs 26% (p = 
.0039). La incidencia de EPC fue de 49 vs 59% (sin dife-
rencia significativa, [RR 0.84, (0.66-1.05)]. La adición de 
surfactante muy temprano sin VM en neonatos asistidos 
con CPAP nasal después de nacer disminuye la necesi-
dad de VM y es segura88 (NE: Ib).

(R) El uso de un umbral bajo para aplicación de 
surfactante con extubación pronta (INSURE) es 
preferible al umbral más alto de uso de surfactante 
con extubación convencional (A).

(P) ¿En RNP la CPAP nasal inmediatamente después de la 
extubación vs uso de casco cefálico con oxígeno previene 
morbilidad?
(E) La CPAP nasal cuando se aplicó a los RNP a los 
que se les retiró la intubación luego de la VM: redujo la 
incidencia de eventos clínicos adversos (apnea, acidosis 
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respiratoria y mayores requerimientos de oxígeno) que 
indican la necesidad de asistencia respiratoria adicio-
nal [RR 0.62, (0.49-0.77)], [RD -0.17, (-0.24, -0.10), 
NNT 6 (4-10)].89 Cuando se utilizó 5 cm H2O o más 
de CPAP el fracaso disminuyó [RR 0.49, (0.37-0.66)], 
cuando se utilizó menos de 5 cm H2O o más de presión 
no hubo diferencia en tasa de fracaso [RR 1.09, (0.69-
1.73)] (NE: Ia).

(R) Se recomienda el uso rutinario de CPAP (por 
lo menos de 5 cm H2O) postextubación en neona-
tos con SDRn como método para prevenir reintu-
baciones por apnea, atelectasia o incremento de la 
dificultad respiratoria (A).

(P) ¿En RNP extremos, la asistencia en la reanimación con 
presión de inflación sostenida a través de cánula nasofa-
ríngea seguida de CPAP nasal temprano vs ventilación con 
bolsa y máscara seguido de CPAP nasal temprano disminuye 
la necesidad de intubación, VM, surfactante y DBP?
(E) En el grupo de intervención se observó: menor 
proporción de neonatos intubados antes de 72 horas, 
17 vs 36% (p 0.02), recibieron más de una dosis de sur-
factante 10 vs 21% (p 0.02), menor duración del apoyo 
ventilatorio (p 0.38), menor tasa de DBP 22 vs 34% p 
0.0590 (NE: Ia).

(R) Existe evidencia que sugiere efecto benéfico 
de la presión sostenida a través de cánula naso-
faríngea seguida de CPAP nasal temprano para 
disminuir la necesidad de intubación y VM, surfac-
tante y DBP. Sin embargo, todavía no haya estu-
dios suficientes para hacer una recomendación al 
respecto (A).

(P) ¿En neonatos a menor edad de gestación y peso al 
nacer, utilizando CPAP temprana como método primario de 
asistencia respiratoria vs la VM, qué probabilidad de éxito 
hay en prevenir la intubación?
(E) Ammari91 y colaboradores revisaron una cohorte 
de neonatos de menos de 1,250 g (1999 a 2002). Ob-
servaron que 69% de los neonatos de 23 a 25 SEG re-
cibieron CPAP como terapia inicial, 31% de éstos pu-
dieron ser mantenidos en CPAP. Del grupo de 26 a 28 
SEG, 95% recibieron apoyo inicial con CPAP en sala de 
partos y en 78% de ellos fue exitoso como único apoyo 
ventilatorio. De los neonatos con peso al nacer menor 
de 700 g, 73% recibieron apoyo inicial con CPAP con 
éxito en el 33% de ellos. En el grupo de 800 a 899 g, el 
éxito fue de 91% (NE: III).

(R) En neonatos de 26 o más SDG con respiración 
espontánea que tienen dificultad respiratoria con-
viene intentar asistirlos con CPAP como método 
primario dado que hay un alta probabilidad de éxito 
y no hay efectos adversos en aquellos en los que hay 
falla de la CPAP y requieren VM (C).

(P) ¿En neonatos con riesgo de padecer SDRn, cuáles son 
los criterios de inicio de la CPAP?
(E) Se demostró en RNP menores de 33 SDG con sig-
nos de dificultad respiratoria o FiO2 mayor de 0.30 para 
mantener saturación o PaO2 normales era conveniente 
iniciar CPAP90 (NE: IV). En RNP de 25 a 28 SDG con 
respiración espontánea que no requirieron intubación 
al nacer, sin alguna condición que pudiera afectar la res-
piración aparte de la prematuridad, capaz de respirar a 
los 5 minutos después de nacer pero necesitando apoyo 
respiratorio con CPAP debido a aumento del esfuer-
zo respiratorio, quejido o cianosis.86 (NE: IV). RNP de 
27 a 31 SEG en los primeros 15 a 60 minutos de edad 
postnatal que requieren suplementación de oxígeno con 
evidencia de aumento del trabajo respiratorio (taquip-
nea, tiros intercostales, aleteo nasal o quejido)88 (NE: 
IV). RNP de 28 a 31 SDG con CPAP de rescate en los 
primeros 30 minutos con requerimientos de oxígeno 
mayor de 40% para mantener una saturación entre 93 
y 96%92 (NE: IV). En los neonatos aleatorizados en los 
que se inició CPAP sin relación a su condición respira-
toria (CPAP profiláctica) no hubo diferencia en la nece-
sidad de surfactante (22.6 vs 21.7%), ni de VM (12.2 vs 
12.0%) (p > 0.005).

(R) Son criterios de inicio de CPAP en neonatos de 
32 SEG o menos con SDRn o con riesgo de padecer-
lo: a) con respiración espontánea, b) con signos de 
aumento de trabajo respiratorio evidenciados como 
quejido, tiros intercostales, aleteo nasal o con ciano-
sis, c) requerimientos de oxígeno suplementario (FiO2 
0.22- 0.40) para mantener saturación normal (igual o 
mayor de 88%) (D).

(P) ¿En RNP, cuáles son los criterios de falla de la CPAP y 
la necesidad de intubación y VM y administración de sur-
factante exógeno?
(E) Criterios utilizados en el Children’s Hospital de 
Nueva York 91,93 son: si la CPAP nasal es de 5 cm H2O, 
PaO2 menor de 50 torr, respirando FiO2 mayor de 0.60, 
PaCO2 mayor de 65 torr (excepto en las primeras gaso-
metrías después de nacer), acidosis metabólica intrata-
ble, déficit de base mayor de -10, retracciones torácicas 
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(P) ¿En RNP en remisión del SDRn, cuáles son los criterios 
de retiro de la CPAP?
(E) En neonatos menores de 33 SEG cuando el neona-
to permanece estable con PaCO2 menor de 60 mmHg 
y una saturación mayor de 92% sin suplementación 
de oxígeno (respirando aire ambiente), CPAP de 5 cm 
H2O

90 (NE: IV). En neonatos de menos de 30 SEG FiO2 
igual o menor de 0.40, CPAP igual o menor de 5 cm 
H2O, PaCO2 menor de 65 mmHg.85

(R) Son criterios de retiro de la CPAP: remisión de 
la dificultad respiratoria, ausencia de apnea, gases 
arteriales normales respirando menos de 0.40 de 
FiO2. En neonatos de peso extremadamente bajo 
se recomienda disminuir primero la FiO2 hasta 0.21 
antes de retirar la CPAP (D).

(P) ¿Qué medidas se requieren para implementar exito-
samente el uso de CPAP temprana en neonatos de peso 
extremadamente bajo con SDRn?
(E) Birebaum94 evaluó los resultados de un proceso de 
mejora en la calidad de atención de 2002 a 2005. Éstos 
se basaron en la revisión de la literatura de posibles 
mejores prácticas para disminuir la EPC, comparando 
los hospitales con mejores resultados por menor mor-
bilidad y mortalidad por SDRn, que incluyeron: tasa 
alta administración de corticosteroides profilácticos 
prenatales, nuevos límites de oxímetro de pulso 88 y 
92%, alarmas fijadas en 85 y 95%; intubación selectiva 
en neonatos menores de 29 SEG. Los neonatos que 
requirieron ventilación con bolsa y máscara, y tuvie-
ron mejoría en la frecuencia cardiaca y la respiración 
fueron transferidos a la UCIN para evaluación adicio-
nal. Se introdujo la terapia con CPAP en la sala de par-
tos con la reanimación con pieza en T, neonatos con 
dificultad respiratoria de 27 SEG o más inicialmente, 
y posteriormente neonatos de 26 SEG o menos reci-
bieron CPAP de burbuja de 5 cm H2O, se consideró 
criterio para intubación y VM si tuvieron uno o más de 
los siguientes criterios: PaO2 menor de 50 mmHg, con 
FiO2 0.60, PaCO2 mayor de 65 mmHg, retracciones 
marcadas que no mejoraron con la terapia de CPAP 
o frecuentes episodios de apnea significativas y bradi-
cardia con CPAP de burbuja. Si se administró el sur-
factante fue dado como estrategia de rescate. Hubo 
una reducción significativa en la incidencia de EPC 46.5 
a 20.5% (p < 0.05). El número de infantes egresados 
con terapia con oxígeno disminuyó significativamente de 
16.4% a 4.1% (NE: III). Los estudios publicados sugie-
ren que hay una curva de aprendizaje. Aly96 evaluó los 
resultados de neonatos con peso extremadamente bajo 

muy marcadas, o episodios frecuentes de apnea y bradi-
cardia mientras recibe CPAP nasal (NE: IV). Birebaum94 
considera falla de CPAP (5 cmH2O), necesidad de intu-
bación y VM si se encuentran más de 1 de los siguientes 
criterios: PaO2 menor de 50 torr mientras FiO2 mayor 
de 0.60, PaCO2 mayor de 65 torr, retracciones marca-
das que no mejoran con la terapia de CPAP, episodios 
frecuentes de apnea y bradicardia mientras recibe CPAP. 
(NE: IV). Kirchner95 considera indicación de intubación 
para aplicación de surfactante en neonatos con peso me-
nor de 1,500 g en CPAP con 4-6 cm H2O, si se requiere 
FiO2 más de 0.40 para mantener saturación entre 88 y 
95% (NE: IV). Te Pas90 reporta la necesidad de intuba-
ción en neonatos menores de 33 SEG en CPAP (5 a 8 
cmH2O) cuando la saturación de oxígeno fue menor de 
88% o la PaO2 menor de 50 mmHg recibiendo FiO2 ma-
yor de 0.50 (correspondiendo con una diferencia alvéo-
lo/arterial de oxígeno menor de 0.22 o una PaCO2 ma-
yor de 60 mmHg), con pH menor de 7.20 o hay más de 
4 episodios de apnea en una hora o el neonato necesitó 
más de 2 episodios de ventilación con bolsa y máscara 
por apnea en una hora (NE: IV). Morley y cols86 sugie-
ren intubación y VM en neonatos que están con CPAP 
nasal de 8 cm H2O, si se presentan cualquiera de los 
siguientes síntomas: apnea que no responde a estimu-
lación estando bajo tratamiento con metilxantinas (más 
de 6 episodios que requieren estimulación en 6 horas) 
o necesidad de más de un episodio de ventilación con 
presión positiva, un pH arterial menor de 7.25 con una 
PaCO2 de más de 60 mmHg, acidosis metabólica que 
no responde al tratamiento o tratamiento con FiO2 ma-
yor de 0.60 (NE: IV). Rojas y col88 consideran falla para 
mantener oxigenación o ventilación adecuadas definidas 
como: a) FiO2 mayor de 75% por más de 30 minutos 
para mantener una saturación dentro de límites 88 a 
92%, b) desaturaciones persistentes o recurrentes me-
nores de 80% que no responden a aspiración de la vía 
aérea y presión positiva intermitente, c) PaCO2 mayor 
de 65 o pH menor de 7.22 asociada a falla respiratoria 
progresiva (NE: IV).

(R) Son criterios de falla de la CPAP y la ne-
cesidad de intubación y VM y administración de 
surfactante exógeno, cuando hay falla para man-
tener oxigenación o ventilación adecuadas un vez 
alcanzado cierto tope de asistencia con la CPAP 
definidas como: FiO2 mayor de 0.40-0.60, CPAP 
de 4-8 cm H2O, PaO2 menor de 50 mmHg, satu-
ración menor de 88%, PaCO2 mayor de 60-65 
mmHg, pH menor de 7.20, apneas con bradicar-
dia 4/hora, si 2 de ellas requieren ventilación con 
bolsa y máscara (D).



Ballesteros OJC y cols. • Guía de práctica clínica

Rev Mex Pediatr 2011; 78(Supl. 1); S3-S25 S18

www.medigraphic.org.mx

(P) ¿En el RNP con dificultad respiratoria la VM inicia-
da con indicaciones precisas es mejor que el tratamiento 
estándar para aumentar la sobrevida y disminuir la mor-
bilidad?
(E) La VM se indica cuando existe falla respiratoria y/o 
circulatoria que pone en riesgo la vida del paciente y 
no responde al tratamiento con oxígeno inhalado o el 
empleo de CPAP (NE: IV).

(R) Cuando el paciente presenta cualquiera de los 
siguientes eventos debe iniciarse VM: apneas o bradi-
cardias persistentes, colapso cardiorrespiratorio, in-
cremento clínico de la dificultad respiratoria (Acorn 
mayor a 8), deterioro de los gases arteriales (D).

(P) ¿La terapia ventilatoria cuando sigue un método orde-
nado a diferencia del tratamiento anárquico, obtiene mejo-
res resultados en morbilidad?
(E) El principio de la VM es estabilizar el volumen 
pulmonar y tratarlo con una adecuada PEEP. La tera-
pia ventilatoria se divide en 4 fases: a) reclutamiento, 
b) estabilización, c) recuperación, d) retiro (NE: IV). El 
reclutamiento alveolar antes de la ventilación es muy 
importante, se ha demostrado que la ventilación sin re-
clutamiento alveolar aumenta el riesgo de HIV [RR 1.77, 
IC95% (1.06-2.96)]99 (NE: Ia). 

(R) Debe realizarse una ventilación manual y 
gentil para reclutar alvéolos, debe iniciarse una 
ventilación adecuada para obtener cifras norma-
les de CO2, O2 y pH en límites bajos normales, 
debe iniciarse el retiro después que se ha logra-
do un periodo de estabilización de acuerdo a la 
historia natural de la enfermedad (A).

(P) ¿En RNP la VM como cualquier técnica ventilatoria 
puede causar DBP?
(E) Los pacientes ventilados con CPAP o VM tienen un 
riesgo alto de desarrollar DBP. No hay un consenso en 
la literatura. En un estudio en 610 niños menores de 29 
SEG el uso de VM produjo más frecuentemente DBP 
aunque sin diferencia estadística significativa comparán-
dola con CPAP nasal, 29.3% contra 35.1% [RR 0.80, 
IC95% (0.58-1.12) p = 0.19]86 (NE: Ia). Otro estudio 
posterior con 1,616 pacientes menores de 28 SEG el 
riesgo fue similar en ambos grupos (47.8% en el grupo 
de CPAP y 51% en el grupo de VM [RR 0.95, IC95% 
(0.85-1.05)] aunque llama la atención que en este es-
tudio la DBP fue mayor que en el otro87 (NE: Ia). Sin 
embargo, en ambos grupos la frecuencia de DBP es alta.

(menos de 1,000 g) tratados con CPAP temprana a lo 
largo de 4 años desde el inicio de la implementación. 
El entrenamiento no solamente fue en cuanto al trata-
miento técnico de la CPAP, indicaciones médicas, etc., 
sino también en el cambio de actitud de los prestado-
res del cuidado y sobreponer las barreras establecidas 
con métodos de atención, tales como la intubación en-
dotraqueal rutinaria en la sala de partos, sin evaluación 
cuidadosa del esfuerzo respiratorio del neonato y/o la 
respuesta a CPAP facial antes de la intubación y evitar 
las intubaciones innecesarias mientras recibe CPAP nasal 
sin una evaluación apropiada el paciente y del circuito de 
CPAP. En los 3 periodos de tiempo estudiados el uso de 
CPAP nasal temprano aumentó de 17.6 a 61.8 y 66.7% (p 
< 0.001), el uso de surfactante disminuyó 48%, 33.3%, 
13.3%, la incidencia de DBP disminuyó de 46.2% a 25.9 y 
11.1%. El promedio de días en ventilador por neonatos y 
la tasa de sepsis disminuyó, y el promedio de ganancia de 
peso diario aumentó. No hubo aumento en incidencia de 
HIV o ECN. La falla de CPAP en neonatos iniciados con 
CPAP nasal temprano que fueron intubados disminuyó de 
38.5%, 13.8%, 7.4% (NE: III).

(R) La implementación del uso de CPAP en neo-
natos de peso bajo y extremadamente bajo es más 
exitosa si se aplica dentro de un proceso de mejora 
de la calidad de atención y/o se hace por pasos con 
evaluación de los resultados y retroalimentación al 
personal de los éxitos y problemas (C).

VM Convencional

(P) ¿En RNP con SDRn, el empleo de VM comparado con-
tra no ventilación, reduce la morbilidad y mortalidad?
(E) El empleo de la VM disminuye la mortalidad en todos 
los grupos de edad de acuerdo a las revisiones sistemáticas 
[RR 0.86, (0.74-1.00)] y en los menores de 2 Kg esta re-
ducción es aún mayor [RR 0.67, IC95% (0.52-0.87)]. No 
hay incremento en HIV en 4 estudios que reportan 202 ni-
ños con autopsias, el neumotórax se analizó en 275 niños 
y en ninguna de las 2 entidades se encontró un incremento 
en el riesgo con el empleo de VM97 (NE: Ia). Los resulta-
dos son similares cuando se emplea VM y CPAP en cuanto 
a una disminución de la mortalidad a cifras cercanas al 6% 
comparadas con cifras de alrededor del 90% antes de la 
era del soporte ventilatorio86,87,98 (NE: Ia).

(R) Todo RNP con dificultad respiratoria debe re-
cibir soporte ventilatorio de algún tipo ya que dis-
minuye la mortalidad sin disminuir la seguridad para 
el paciente (A).
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(R) Deben tomarse todas las precauciones posi-
bles para disminuir el riesgo de DBP y detectarse 
tempranamente para establecer un tratamiento 
adecuado (A).

(P) ¿En los RNP con VM, el riesgo de trauma pulmonar 
agudo es mayor vs otras formas de ventilación manifiestas 
por neumotórax y enfisema intersticial?
(E) Morley86 reporta en 610 niños menores de 29 SEG 
el uso de CPAP con 3 veces más neumotórax que la VM 
9.0% vs 3.0% (p 0.001; RR 3.0) (NE: Ia). En el estudio 
SUPPORT87 con 1,616 pacientes menores de 28 SEG 
el resultado fue diferente, presentándose menos baro-
trauma con el uso de CPAP (6.8 vs 7.4%) (NE: Ia). Una 
estrategia para minimizar el daño pulmonar es evitar los 
periodos de sobredistensión y colapso, manteniendo una 
presión inspiratoria pico baja y una presión alta al final 
de la espiración100 (NE: Ia). En 5 estudios con 694 niños 
se demostró que con el empleo de tiempo inspiratorio 
prolongado el riesgo de daño pulmonar agudo es ma-
yor [RR 1.56, (1.25-1.94)] así como el riesgo de muerte 
antes del alta aunque no tiene diferencia estadística [RR 
1.26, (1.00-1.59)], no se encontró diferencia en el daño 
pulmonar crónico.101 La Pmva elevada mejora la oxige-
nación pero favorece la sobredistensión, el bajo gasto y 
el daño pulmonar incrementando la mortalidad101 (NE: 
Ia). La presión de distensión pulmonar óptima general-
mente es de 1-2 cm H2O por arriba de la presión de 
colapso pulmonar que se identifica por deterioro en la 
oxigenación2 (NE: Ia). Con ambas técnicas ventilatorias 
la frecuencia de daño pulmonar agudo es elevada. En to-
das las técnicas de ventilación existe un riesgo mayor de 
desarrollar trauma pulmonar agudo, sin embargo existe 
controversia sobre la frecuencia de ventilación.

(R) Siempre que se emplea una técnica de ventila-
ción asistida debe contarse con recursos y entrena-
miento para prevenir y resolver el daño pulmonar 
agudo (A). El empleo de la mínima presión pico 
necesaria con adecuada PEEP y tiempo inspiratorio 
corto estabiliza el alvéolo y disminuye el daño pul-
monar (A). La presión de distensión empleada debe 
ser 1-2 cm por arriba de la presión de colapso (A).

(P) ¿En los recién nacidos con SDRn la terapia ventilatoria 
debe decidirse de acuerdo a la severidad de la enfermedad 
para proporcionar un tratamiento más seguro y efectivo?
(E) La clasificación Acorn proporciona una herramien-
ta clínica eficaz y objetiva de la dificultad respiratoria102 
(NE: IV). La insuficiencia respiratoria es severa cuan-

do se presentan niveles de oxígeno arterial menores 
de 50 mmHg con FiO2 mayor de 0.50, cuando el pH 
es menor a 7.22 y PCO2 mayor a 55 mmHg2,40,87,103,104 
(NE: IV). Cuando el objetivo de la ventilación no es ob-
tener cifras perfectas de gases arteriales y se permite 
cierto grado de alteración (pH: 7.22-7.35; PCO2: 45-55 
mmHg; y PO2: 45-60 mmHg; arterial) se ha demostra-
do que no incrementa la morbilidad como daño pulmo-
nar agudo, PCA, ECN, DBP o muerte, y sí disminuye el 
riesgo de HIV severa (grado III-IV) de 31% hasta 4% y 
el riesgo de extubaciones fallidas del 40 a 20%103 (NE: 
Ib). La hipocapnia aumenta el riesgo de HIV, LMPV y 
DBP. En un estudio con 274 niños se encontró HIV se-
vera en 72 casos (26%) en los que tuvieron PaCO2 por 
debajo de 30 mmHg en cualquier momento durante las 
primeras 48 h de vida tuvieron un riesgo mayor de HIV 
o LMPV [RR 2.38, IC95% (1.27-4.49), p < 0.007] y la 
DBP se presentó en el 51% de los pacientes sobrevi-
vientes, los que tuvieron 3 determinaciones de PaCO2 
de menos de 30 mmHg en las primeras 24 horas de 
vida tuvieron un riesgo de DBP elevado [RR 2.21, IC 
95% (1.05-4.57), p 0.036]103 (NE: Ib). El uso de PEEP 
mayor de 8 no beneficia la oxigenación y puede pro-
ducir hipercarbia debido a la reducción del volumen 
corriente y de la distensibilidad pulmonar40 (NE: IV). 
La hipercapnea es principalmente causada por la hipo-
ventilación80 (NE: Ia). La administración de oxígeno al 
100% aumenta la mortalidad, la frecuencia de ROP y 
no tiene beneficios demostrados, el emplear saturación 
transcutánea en niveles entre 85 y 89% disminuye el 
riesgo de ROP comparado con saturaciones de 91-
95%, 28.3 vs 32.1% [RR 0.90 IC (0.76-1.06), p = 0.21] 
pero incrementa la mortalidad 19.9% vs 16.2% [RR 
1.27, IC (1.01-1.60), p = 0.04], en otros efectos no 
hubo diferencias87 (NE: Ia). 

(R) La dificultad respiratoria puede valorarse clí-
nicamente con la clasificación de Acorn, deben ob-
tenerse gases arteriales para valorar la severidad 
y tomar conductas terapéuticas (D). Cuando se 
presentan niveles de oxígeno arterial menores de 
45 mmHg con FiO2 mayor de 0.55 y cuando el pH 
es menor a 7.22 debe iniciarse soporte ventilatorio 
(C). Cuando existe hipoxemia debe incrementarse 
la FiO2, mejorarse la ventilación pulmonar incre-
mentando la presión en la vía aérea y sospecharse 
cortocircuitos (HAP o cardiopatías con flujo de de-
recha a izquierda) (D). Debe evitarse la hipocarbia 
menor de 30 por el riesgo de muerte y daño cere-
bral (C). Cuando el paciente presenta hipercapnia 
debe incrementarse la ventilación alveolar incre-
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mentando la presión y/o el tiempo inspiratorio, 
puede aumentarse la frecuencia respiratoria sin 
disminuir el tiempo inspiratorio (D). Debe evitarse 
emplear PEEP mayor de 8 (D). Debe mantenerse 
una saturación transcutánea de oxígeno entre 91-
95% (A).

Ventilación de alta frecuencia oscilatoria

(P) ¿En RNP con SDRn la VAFO comparada con la VM 
ofrece mejores resultados?
(E) No existen pruebas claras que demuestren que 
la VAFO electiva, en comparación con la VM, ofrezca 
ventajas importantes cuando se utiliza como estrate-
gias de asistencia respiratoria inicial para tratar a los 
RNP con disfunción pulmonar aguda. Aumenta el ries-
go de HIV [RR 1.77, IC95%, (1.06-2.96)]105 (NE: Ia). 
Muestra ventajas sobre VM al lograr mejor sincroniza-
ción y más rápido retiro106,107 (NE: IV). Particularmente 
efectiva en SDRn severo que requiere Pmva elevadas 
para mantener adecuada oxigenación, y en el trata-
miento de hipercapnea persistente. [RR 0.73, IC95% 
(0.55-0.96)]107 (NE: Ia).

(R) La VAFO puede ser utilizada como tratamien-
to ventilatorio en el SFA (A). La VAFO puede ser 
utilizada cuando exista insuficiencia respiratoria sin 
respuesta al tratamiento con ventilación conven-
cional y se hubiese administrado surfactante exó-
geno (C).

Óxido nítrico

(P) ¿En RNP con o en riesgo de desarrollar SDRn el ONi es 
una alternativa vs el tratamiento convencional para dismi-
nuir la morbilidad (DBP, HIV) asociada con la enfermedad?
(E) El ONi es un vasodilatador pulmonar, el cual es 
efectivo en RNT con insuficiencia respiratoria hipoxé-
mica por hipertensión pulmonar. Los RNP con SDRn 
pueden tener elevada la resistencia y presión pulmonar. 
Un metaanálisis evaluó su uso en este tipo de pacien-
tes, como terapia rutinaria en pacientes intubados o 
con riesgo de DBP. En general se puede decir que el 
ONi parece aumentar la probabilidad de que el niño 
tenga un resultado favorable pero sólo cuando se usa 
en niños con mediana gravedad. Cuando se usa en ni-
ños que no estaban muy enfermos, el ONi no parece 
ayudar e incluso puede contribuir a un aumento de 
HIV108,109 (NE: Ia).

(R) No se recomienda el uso del ONi de mane-
ra rutinaria en los RNP con SDRn en asistencia a la 
ventilación (A).

Extubación

(P) ¿En RNP con SDRn resuelto, la extubación previa 
administración de medicamentos (metilxantinas, este-
roides) vs la extubación directa reduce la posibilidad de 
reintubación?
(E) Las metilxantinas aumentan la probabilidad de ex-
tubación exitosa en los recién nacidos prematuros en el 
transcurso de una semana110 (NE: Ia).

(R) Se recomienda administrar metilxantina antes 
del momento planeado para la extubación pues dis-
minuye el riesgo de reintubación (A).

(E) La dexametasona reduce la necesidad de reintuba-
ción endotraqueal después de un periodo de ventilación 
con PPI111 (NE: Ia).

(R) Administrar dexametasona antes de extuba-
ción en los recién nacidos con alto riesgo de fraca-
so: intubación prolongada > 7 días, reintubaciones 
múltiples y/o múltiples fracasos en la extubación 24 
horas antes intentar la extubación (A).

Complicaciones asistencia ventilatoria

(P) ¿Cuáles son las complicaciones de la asistencia venti-
latoria en los RNPT con SDRn?
(E) Las complicaciones más frecuentes en el RNP con 
SDRn son los SFA, principalmente el neumotórax. Com-
parando 3 cohortes de grupo tratamiento postsurfactan-
te (1990-1991), grupo tratamiento esteroideo antenatal 
(1995-1996) y tercer grupo (1996-2002) la mortalidad 
para toda la cohorte se redujo al 20%, en la cohorte 
1990-1991 al 16% (RRR del 20%, p < 0.0001) y en la 
cohorte 1995-1996 al 15% (RRR del 6%, p < 0.9117). 
En el periodo 1997-2002 en comparación con el 1995-
1996 se observó una reducción en incidencia de SDRn 
(44% de 50% p < 0.0001), con más empleo de surfac-
tante (58%, frente al 52%, p < 0.0001), y un número 
similar de casos de pacientes con PCA requirió trata-
miento (29% vs 30% NS). Los cambios fueron mínimos 
en otras morbilidades importantes, incluyendo DBP, 
ECN grado III-IV, HIV, LMPV (5% vs 3%), sepsis tardía 
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(24% vs 22%), y el fracaso en el crecimiento (97% vs 
91%). Corticosteroides postnatales se administraron 
a 12% de los niños en la cohorte 2001-2002, a 20% 
en la de 1997-2000 y a 23% en la de 1995-1996 (p < 
0.0001).112 Complicaciones frecuentes asociadas al trata-
miento ventilatorio del neonato son: volutrauma (sobre-
distensión producida por exceso en la entrega de gas), 
barotrauma (presión excesiva daña el epitelio y lesiona 
los alvéolos), atelectotrauma (apertura y cierre conti-
nuos de la unidad pulmonar) y biotrauma (ocasionado 
por inflamación), infección o lesión por oxígeno.113-116 
Los metaanálisis reportan una disminución en el riesgo 
de cualquier fuga de aire [RR 0.47, IC95% (0.39-058)]; 
[DR -0.16, IC95% (-0.21, -0.12)] para neumotórax [RR 
0.42, IC95% (0.34-0.52)]; [DR -0.16, IC95% (-0.21, 
-0.13)], y una disminución del riesgo de EPI [RR 0.45, 
IC95% (0.37-0.55)]; [DR -0.20 IC95% (-0.25, -0.15)], 
y una disminución significativa en el riesgo de DBP o de 
muerte a los 28 días de vida [RR 0.83, IC95% (0.77-
0.90)]; [DR -0.11, IC95% (-0.16, -0.06)] con el uso de 
surfactante.117

(R) Adoptar las estrategias ventilatorias apropia-
das para el paciente a fin de disminuir los tiem-
pos de estancia en VM, presiones altas, tiempos 
inspiratorio:espiratorio prolongados, FiO2 acordes 
a sus necesidades y que estén disponibles en su uni-
dad. Utilizar surfactante profiláctico en RNP con 
riesgo de desarrollar SDRn (< 32 semanas de gesta-
ción) pues disminuye la incidencia de neumotórax, 
EPI, DBP y muerte. Debe evitarse el uso de tiempo 
inspiratorio mayor de 0.5 seg. en VM porque incre-
menta el riesgo de neumotórax (A).
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Anexo 1. Escala modificada de Shekelle y colaboradores.1

Categoría de la evidencia Fuerza de la recomendación

Ia. Evidencia para metaanálisis de los estudios clínicos aleatorios A. Directamente basada en evidencia categoría I
Ib. Evidencia de por lo menos un estudio clínico controlado aleatorio B. Directamente basada en evidencia categoría II o 
   recomendaciones extrapoladas de evidencia I
IIa. Evidencia de por lo menos un estudio controlado sin aleatoriedad. C. Directamente basada en evidencia categoría III o en 
   recomendaciones extrapoladas de evidencias categorías I o II
IIb. Al menos otro tipo de estudio cuasi experimental o estudios  D. Directamente basadas en evidencia categoría IV o de
 de cohorte  recomendaciones extrapoladas de evidencias categorías II, III
III. Evidencia de un estudio descriptivo no experimental, tal como 
 estudios comparativos, estudios de correlación, casos y controles 
 y revisiones clínicas
IV. Evidencia de comité de expertos, reportes, opiniones o 
 experiencia clínica de autoridades en la materia o ambas

Esta escala clasifica la evidencia en niveles (categorías) e indica el origen de las recomendaciones emitidas por medio del grado de fuerza. Para esta-
blecer la categoría de la evidencia utiliza números romanos de I a IV y las letras a y b (minúsculas). En la fuerza de recomendación letras mayúsculas 
de la A a la D. Cada evidencia tuvo su (s) referencia (s) correspondientes, su categoría y su (s) recomendaciones consistentes y claras las cuales fueron 
colocadas en una tabla específica para tal fin.

Anexo 2. Medicamentos.

Medicamento Vía Dosis x Kg Intervalo Dosis Observaciones

Aminofilina
 IV 5 mg   Impregnación
 IV 1-3 mg 8 - 12 h  Mantenimiento
Dexametasona IV 0.25 - 0.5 6 - 8 h 1 a 3 Preextubación
Dobutamina IV 2 a 25 g  - Infusión (g/kg/min)
Dopamina IV 2 a 20 g  - Infusión (g/kg/min)
Fentanyl IV 1 a 4 2 a 4 h  Depresión respiratoria y rigidez torácica
Hidrocortisona IV 1 mg 8 h  Choque refractario
Ibuprofeno IV 10 mg 24 h 3 Dosis subsecuentes a 5 mg
Indometacina
> 48 h IV 200 g 12 h 3
< 48 h IV 200 g 12 h 3 Dosis subsecuentes 100 g
Vitamina A IM 5,000 UI 3 x semanas 12 Dolorosa


