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INTRODUCCIÓN 

Nuestro país enfrenta una constante crisis de Salud en relación a los 

Recién Nacidos cuya tasa de mortalidad neonatal alcanza un mayor 

porcentaje. 

Los programas de salud materna y salud infantil ofrecen atención 

gratuita en el control pre-natal, puerperio atención del recién nacido y así 

al menor de 5 años. 

Por ser un centro de tercer nivel el Hospital de la Mujer cuenta con 

servicios de obstetricia, ginecología, salud sexual reproductiva, 

neonatología y terapia intensiva neonatal constituyéndose el centro de 

referencia de todas las redes de la ciudad de La Paz y el Alto. 

La gratuidad en la atención de los neonatos junto a los esfuerzos de 

mejorar equipamiento e infraestructura en el Hospital de la Mujer están 

dirigidas a coadyuvar en la disminución de estos altos índices, pese a ello 

aún son muchos los Recién Nacidos que no llegan a completar el mes de 

vida 

Aún más la prematurez en el Hospital de la Mujer ha incrementado la 

morbi-mortalidad neonatal por encima del 12% y la mortalidad neonatal es 

del 76% de los cuales una mayoría son prematuros menores a 32 

semanas y un peso menor a 1500 gr., esto implica la alta mortalidad 

neonatal precoz de la primera semana de vida del neonato. 

 

 

 



La causa principal de las referencias es que el Hospital cuenta con terapia 

intensiva neonatal para atender a los recién nacidos prematuros y una de 

las complicaciones más serias durante el embarazo es el parto 

prematuro y como consecuencia, un recién nacido pre-termino 

expuesto a los muchos riesgos que hacen peligrar su vida entre estos el 

más común es el síndrome de distress respiratorio o enfermedad de 

Membrana Hialina que se produce por falta de maduración pulmonar y 

constituye la patología predominante de los recién nacidos prematuros de 

26 a 32 semanas de gestación 

El presente trabajo de investigación tiene como objetivo el determinar las 

causas que influyen en la frecuencia de esta patología, así como el 

pronostico dé TosTecien'TTacítíos'áTectados por Membrana Hialina. 

Para el efecto se tomaron todos los recién nacidos de 26 a 32 semanas de 

gestación nacidos en la gestión 2005 en quienes se investigaron 

antecedentes maternos , condiciones de egreso, etc. 

 

 

 

 

 



 

JUSTIFICACIÓN 

En el servicio de Neonatología del Hospital de la Mujer se atiende un 

alto porcentaje de recién nacidos prematuros siendo el diagnóstico 

más frecuente el síndrome de dificultad respiratoria o enfermedad de 

Membrana Hialina. 

El personal de este servicio en su totalidad está capacitado para el 

manejo de estos neonatos y brindan una atención calificada; además de 

contar con los equipos médicos necesarios sin embargo, la 

mortalidad por esta patología aún es muy alta, este hecho motiva mi 

inquietud por investigar las causas de esta mortalidad neonatal, 

además de cumplir con un requisito para obtener el título de 

Licenciatura en Enfermería. 

Consideramos muy importante las acciones específicas realizadas por 

parte de enfermería en el cuidado del recién nacido prematuro con 

enfermedad de Membrana Hialina para coadyuvar el trabajo en equipo y 

procurar la salud y sobre vivencia del recién nacido prematuro. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Qué causas maternas predisponen con mayor frecuencia a la 

Membrana Hialina en los recién nacidos pre-términos del servicio de 

neonatología del Hospital de la Mujer?. 

¿Qué factores influyen en la mortalidad de los recién nacidos PRE-

término con esta patología?. 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Conocer las causas maternas que predisponen a la Membrana Hialina y 

los factores que influyen en la mortalidad por esta patología en los recién 

nacíaos PRE-término del servicio de Neonatología del Hospital de la 

Mujer. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

• Determinar el número de recién nacidos pre-térmíno de 26 a 32 

semanas con Membrana Hialina. 

• Identificar el apgar de nacimiento del prematuro. 

• Determinar la edad gestacional. 

• Identificar paridad y edad materna. 

• Determinar condiciones de egreso de los recién nacidos con 

membrana Hialina pre-término. 

 

 

 

 

 

 



 

MARCO TEÓRICO 

I. MARCO REFERENCIAL 

La historia del Hospital de la Mujer, se remonta al año 1955 en el 

que nacen, el "INSTITUTO DE MATERNIDAD NATALIO ARAMAYO" 

y el servicio de Ginecología dependientes del Hospital General de la 

ciudad de La Paz. 

Desde aquella fecha muchos acontecimientos sucedieron de los que 

vale la pena mencionar algunos de ellos: 

1964, se implemento la sala de recién nacido, para la atención de 

los recién nacidos a término y prematuros, donde sólo se contaba 

con una caja térmica y una incubadora, que eran atendidos sólo por 

una auxiliar de enfermería. 

1970, se construyó la sala de prematuros y un ambiente para 

lactario donde se preparaba leche para los bebés internados en el 

servicio, ese mismo año donaron cuatro incubadoras blancas ATOM, 

desde entonces funcionó la sala de prematuros con cinco incubadoras; 

contrataron a un pediatra que asistía ha llamado, se contó con una 

profesional de enfermería para la atención de estos recién nacidos. 

1980, consiguieron otra donación de cinco incubadoras. 

 

 

 



1984, se instala el servicio de ecografía, gracias al Gobierno Japonés, 

también en ese año se inicia el programa Lactancia Materna, el 

mismo que se implementa con succionadores eléctricos. (1989) 

1986, en cooperación con la liga de Lecha Materna, se desarrolla el 

consultorio de Lactancia Materna, ese mismo año se amplió el servicio 

de Neonatología con dos ambientes de Terapia Intermedia y la otra de 

Niños Infectados, en la fecha también hicieron la donación ae un 

ventilador y un gasómetro. 

A partir del 20 de octubre de 1994 nace como Hospital de la Mujer con 

la Dirección del Dr. Abel Ruiz y la Lie. Alicia Chambi como Jefe 

de enfermeras; a partir de esta fecha se atendía la demanda en un 

porcentaje de 4000 internaciones por año, abandonando las pacientes 

el recinto hospitalario a las 24 horas de puerperio. A su vez en 

Neonatología la demanda se presenta de 10a 14 internaciones mes. 

El servicio de Neonatología dirigida por el Dr. Manuel Díaz 

actualmente cuenta con 20 incubadoras y 8 cunas en 

funcionamiento y la sala de terapia intensiva creada en 1995, 

existen 2 cunas radiantes y 6 incubadoras para ventilación 

mecánica. 

El Hospital de la Mujer pese a ser un Hospital de tercer nivel 

atraviesa serias dificultades en sus diferentes áreas por falta de 

personal de enfermería y de servicio que no se abastecen para la 

gran demanda. 

 

 



II. MARCO HISTÓRICO 

El primero en describir las Membranas Hialinas en el pulmón fue el 

Anatomopatólogo Alemán Mochen (1903), Farber y Wilson en 1932 

apreciaron atelectacia grave en niños recién nacidos que fallecieron 

de distress respiratorio. 

Una fecha importante en la historia del síndrome de distress 

respiratorio fue el año 1959 cuando Every y Mead publicaron sus 

trabajos sobre la tensión superficial de los extractos de pulmones de 

niños que fallecían de disíress respiratorio, observado que tenían 

reducida capacidad de disminuir la tensión superficial, comparada 

con los pulmones de niños que fallecían por otras causas. 

Colbatch y Dawens (1965) demostraron que la asfixia ¡n útero 

producía una intensa vasoconstricción pulmonar, con la caída del 

flujo sanguíneo en la circulación menor, en los fetos de cordero. En 

este mismo año Chu, Clements y Cotton publicaron su estudio 

preliminar sobre lo que denominaron Síndrome de Hiperfusión 

Pulmonar, y dos años después (Chu y Cois) publicaron su estudio 

definitivo sobre la isquemia pulmonar en las Membranas Hialinas. 

Para ello, el síndrome de distress respiratorio sería consecuencia de la 

disminución del flujo sanguíneo pulmonar con lesión posterior de la 

capa de revestimiento alveolar y de las células alvéolos de tipo II; el 

déficit de surfactante sería secundario a estos trastornos. 

 

 

 

 

 



III. MARCO CONCEPTUAL. 

La enfermedad de la Membrana Hialina sigue siendo una de las 

causas más frecuentes de influencia respiratoria en el periodo 

Neonatal; los recién nacidos que padecen de síndrome de dificultad 

respiratoria son aquellos cuyos pulmones no están maduros al 

nacimiento. 

A pesar de los avances en el conocimiento de la fisiopatología y 

tratamiento de esta enfermedad, todavía esta asociada directa o 

indirectamente con la mayoría de las muertes de niños menores a 32 

semanas de edad gestacional. 

Esta enfermedad de Membrana Hialina se presenta en 

aproximadamente el 10% de los Recién Nacidos prematuros. 

III. FACTORES PREDISPONENTES. 

La prematuridad es sin duda el factor predisponerte más importante. 

El riesgo que un prematuro desarrolle un distress respiratorio es 

mayor cuando menor es la edad gestacional y su peso de nacimiento, 

hallándose una máxima frecuencia entre los que pesan de 1000 a 

1500 granos, adecuados para la edad gestacional inferior a 32 

semanas. 

 

La enfermedad de Membrana Hialina es más frecuente en recién 

nacidos por cesárea sin embargo no es claro que la operación 

condicione el riesgo, otros factores concomitantes al acto operativo 

parecen ser mas determinantes; si la cesárea se inicia antes del inicio 



del trabajo de parto la incidencia de enfermedad de Membrana Hialina 

es significativamente mayor en las cesáreas de urgencia. 

La hipoxia intraparto es también un factor predisponente, de modo que 

aproximadamente el 50% de niños que padecen la enfermedad 

presentan dificultades para iniciar la respiración. 

La diabetes materna ha sido tradicionalmente considerada como un 

factor de riesgo. Posiblemente se deba a la acción inhibitoria de la 

síntesis del surfactante por la insulina fetal. 

Otros factores que determinan mayor riesgo de enfermedad de 

Membrana Hialina son la hidropesía fetal y el segundo gemelo. El 

sexo masculino parece conferir mayor gravedad de la enfermedad 

sin existir una explicación al respecto. Por otra parte se ha citado 

factores que disminuyen el riesgo de enfermedad de Membrana 

Hialina como la toximia y la desnutrición intra - uterina. 

V. FACTORES DE RIESGO: 

A: FACTORES MATERNOS: 

• Edad, menores de 16 años y mayores de 35 años. 

• Nivel socio-económico y cultural bajo. 

• Multiparidad mayor a 5 hijos. 

• Infertilidad Previa. 

• Abortos previos. 

• Atención prenatal ausente o retrasada. 

• Desnutrición materna. 

• Anemia (hematocrito menor a 30%) 



• Aumento insuficiente de peso durante el embarazo (menor        

a 0.9 Kg. Mes). 

• Embarazo múltiple. 

• Tabaquismo,  alcoholismo y toxicomanía. 

• Infección materna. 

• Alteraciones   que   interfieren   la   circulación   placentaria   

y oxigenación (PRE-eclampsia, cardiopatía, nefropatía, hipoxia 

de altura, neomopatía y diabetes). 

B. FACTORES FETALES: 

• Alteraciones cromosómicas (trisomia 13, 18 y 21). 

• Malformaciones congénitas. 

• Infección congénita. 

• Izo inmunización RH. 

C. FACTORES PLACENTARIOS: 

• Insuficiencia placentaria (post término). 

• Desprendimiento de placenta. 

• Infarto placentario. 

• Inserción aberrante del cordón. 

• Placenta previa. 

 

 

 

 

 



VI. ETIOLOGÍA. 

El desencadenamiento de la enfermedad de la Membrana Hialina será 

la incapacidad del recién nacido para producir una cantidad 

suficientemente rápida de lecitina pulmonar tensioactiva y no su 

ausencia para satisfacer las necesidades del ajuste respiratorio post-

natal inmediato. 

La lecitina tensioactiva que tiene su origen en las inclusiones osmiófilas 

de las células alveolares de tipo II, se produce a través de dos 

vías metabólicas diferentes a lo largo de toda la gestación, a partir de 

las 22 semanas de embarazo comienza a sintetizarse lecitina 

tensioactiva a través de la vía metabólica II, esta vía continúa 

incrementando su actividad de modo que al final de la gestación 

sintetiza la mitad de la lecitina tensioactiva gracias a la cual el recién 

nacido prematuro puede sobrevivir, si bien es muy sensible a los 

cambios del PH inactivándose en presencia de una acidosis fetal o de 

una anoxia neonatal. 

La vía metabólica I se constituye en la vía más importante de la síntesis 

de agentes tensioactivas a las 35 semanas de gestación, a "partir de 

cuyo momento el pulmón es bioquímicamente maduro. La teoría de 

que el déficit de surfactante era secundario a una hipo perfusión 

pulmonar, se fundamenta la teoría en los siguientes hechos: 

1. En la experimentación animal, la ligadura de una arteria 

pulmonar produce alteraciones de la Membrana Hialina en este 

pulmón. 

 



2. En niños afectados de la Membrana Hialina se constata 

siempre una vasoconstricción pulmonar, que persiste a lo 

largo de toda la enfermedad. 

 

3. En algún caso la inyección de acetil colina en la aurícula     

derecha mejora el cuadro espectacularmente. Algunos autores 

como Klaus y Fanaroff (1973) cree que en los niños 

prematuros el trastorno primario sería el déficit de surfactante 

mientras que en los niños a término que sufren una asfixia intra 

uterina, el desencadenante primario sería una vasoconstricción 

pulmonar intensificada por un péptido vaso activo. 

La etiología podría ser en diferentes proporciones según cada 

caso, una deficiencia primaria de surfactante o una 

vasoconstricción pulmonar. 

 

VIl. ETIOPATOGENIA 

 

La hipótesis más aceptada es que la enfermedad resulta de la ausencia 

de déficit de una sustancia capaz de reducir la tensión superficial en 

el alveolo pulmonar. Esta sustancia denominada surfactante 

normalmente cubre la superficie alveolar se produce en las células 

alveolares tipo II y esta compuesta principalmente por fosfolípidos, de 

los cuales el más importante y el que se encuentra en mayor 

proporción es la fosfotidilcolina o lecitina por consiguiente al aumentar 

la tensión superficial por Déficit de surfactante aumenta la presión 

necesaria para distender los alvéolos pulmonares. Esto explica la 

disminución de la capacidad residual funcional y de la complacencia o 

distensibilidad pulmonar características de esta enfermedad. En otras 



palabras el pulmón se encuentra menos aireado y menos rígido, lo que 

aumenta el trabajo respiratorio, como resultado de este produce 

atelectasía pulmonar progresiva y el agotamiento del recién 

nacido. 

VIII. FISIOPATOLOGÍA. 

El pulmón del niño con distress respiratorio se caracteriza tal como ya se 

citó por un gran aumento de la resistencia a la insuflación y una notable 

tendencia al colapso (atelectasía respiratoria). En el pulmón afectado de 

Membrana Hialina la complicación está disminuida a menos de un cuarto 

y de un quinto de los valores normales, debido a la existencia de una 

elevada tensión superficial en el alveolo consecuencia de un déficit de 

substancias surfactantes. El niño debe efectuar grandes presiones 

inspiratorias para lograr una ventilación efectiva, por lo que el trabajo 

respiratorio está muy aumentado hasta tal punto que Shelley ha 

encontrado una depleción total de glucógeno en el diafragma de niños 

que fallecen de distress respiratorio, hay pues un fallo en establecer 

una capacidad residual funcional normal. 

A pesar de la taquipnea, el volumen está aumentando la ventilación 

alveolar está disminuido, ya que una gran proporción del volumen 

inspiratorio forma parte del espacio muerto fisiológico. 

 

IX. ANATOMÍA PATOLÓGICO. 

Macroscópicamente los pulmones aparecen colapsados sin aire color 

rojo púrpura y con aspecto hematizado. El estudio microscópico 

revela la presencia de Membrana Hialina cubriendo los alvéolos. Estas 



membranas corresponden a fibrina y restos celulares producto de la 

necrosis epitelial, también se describe dilatación de los linfáticos 

pulmonares. 

En los niños que fallecen muy pronto en las primeras horas de vida, las 

membranas no alcanzan a formarse; las Membranas Hialinas que 

deben ser consideradas como consecuencia de la dificultad 

respiratoria y no como su causa, aparecen recubriendo los bronquiolos 

terminales sobre distendidos y los conductos alveolares adyacentes 

a las zonas de atelectasia. A partir de las 36 horas 

aproximadamente aparece una reacción celular producido por 

histiocitos o membranófagos fundamentalmente que fragmentan y 

engloban las Membranas Hialinas. 

Los estudios electromicroscópicos e histoquímicos indican que las 

membranas derivan de sustancias procedentes de la circulación y del 

epitelio alterado y que no son en absoluto de erigen exógeno. 

XI. MANIFESTACIÓN CLÍNICAS 

XII. El síndrome de dificultad respiratoria se presenta en general en 

niños prematuros especialmente por debajo de las 32 semanas de 

edad gestacional. 

 

El cuadro clínico de la enfermedad se caracteriza por la aparición de un 

síndrome de dificultad respiratoria progresiva que se manifiesta por 

polipnea, quejido respiratorio, retracción costal, cianosis progresiva, la 

valoración de Silverman muestra cifras del 7 a 10. 



La auscultación pulmonar es un método útil para calibrar la intensidad 

del distress, habitualmente revela disminución del murmullo vesicular. 

El comienzo de los síntomas es muy temprano desde el nacimiento o 

en el transcurso de las primeras 6 u 8 horas de vida no hay signos 

evidentes de dificultad respiratoria, la enfermedad de la Membrana 

Hialina es descartada. 

El cuadro clínico característico es el empeoramiento de los signos con 

un máximo de severidad entre las 48 y 72 horas de vida o incluso 

antes, en ocasiones este estado crítico se alcanza ya las 12 horas 

de vida, constituyendo un dato de muy mal pronóstico. 

La taquipnea es habitualmente superior a 60 respiraciones por minuto y 

el tiraje puede llegar a ser muy intenso, sobre todo en prematuros 

muy pequeños, en los que el apéndice xifoides puede casi tocar la 

columna vertebral o incluso estar retraído durante el ciclo respiratorio. 

El tiraje presenta una disminución la compliancia pulmonar expresa la 

capacidad del pulmón para aumentar el volumen en respuesta a una 

determinada presión aplicada durante la inspiración. 

 

El quejido espiratorio debe interpretarse como un mecanismo de 

defensa frente a la atelectasia espiratoria y traduce un esfuerzo para 

impedirle la salida del aire espirado y mantener así una mayor 

capacidad residual funcional. 

La cianosis progresiva indica la existencia de una desaturación de la 

hemoglobina por debajo del 75% lo que suele acompañarse de una 

presión de oxígeno inferior a 40 mm. de Hg. 



Todos estos signos de dificultad respiratoria se agravan por la 

actividad o la estipulación del recién nacido hecho que debe tenerse en 

cuenta en el manejo de estos niños, muchos que ellos regurgitan 

cantidades excesivas de moco o líquido claro procedente 

probablemente de los pulmones. 

En auscultación respiratoria llama la atención una escasa entrada de 

aire a los pulmones en comparación con el esfuerzo respiratorio, 

pudiendo apreciarse algunos estertores crepitantes diseminados. 

La hipotermia raramente falta, sobre todo en los casos más 

graves. El • descenso de la temperatura hasta valores inferiores a 35° 

C, es un signo de mal pronóstico, generalmente es necesario mantener 

el niño en una temperatura ambiente más elevada de lo que su peso 

requiere conservar su temperatura corporal dentro de los límites 

deseados. 

 

Los niños afectados de membrana Hialina suelen presentar 

manifestaciones neurológicas, de manera esencial en forma de 

trastornos del tono muscular, la hipotonía muscular generalizada es la 

regla en las fases agudas y la aparición del cuadro convulsivo, crisis de 

hipertonía o apneas, estos son sospechosos de la existencia de una 

hemorragia cerebral en el curso de la enfermedad. 

ASFIXIA 

Este cuadro se observa con mucha frecuencia en niños de poca edad 

gestacional quienes después de sufrir un episodio de asfixia durante el 

parto, nacen deprimidos y requieren ventilación mecánica desde el 



nacimiento. 

Muchas veces tienen insuficiencia cardiaca con hipotensión arterial e 

hipoxemia severa debida a un corto circuito de derecha a izquierda 

a través del ducto arterioso o del foramen oval. 

ASFIXIA MODERADA: 

En presencia de recién nacido moderadamente deprimido con 

cianosis, respiración irregular y frecuencia cardiaca de 100 o mayor se 

recomienda no apresurarse y vigilar que la frecuencia cardiaca no 

descienda. 

ASFIXIA GRAVE: 

Corresponde a neonatos de pero pronóstico y requieren atención 

urgente el primer minuto de vida. Las maniobras de aspiración, 

oxigenación y respiración manual con ambú generalmente logran 

revertir la situación; sin embargo la asistencia a la ventilación suele 

prolongarse más allá de los 5 minutos,    la   reanimación   se   realiza   

mediante   masajes   cardiacos, administración de medicamentos y 

controlar los signos vitales. 

XI. CURSOS DE LA ENFERMEDAD: 

La enfermedad va empeorando hasta las 72 horas de vida, a partir 

de cuyo momento, habitualmente comienza a mejorar, la muerte 

es infrecuente después de las 72 horas de evaluación y cuando sucede 

suele deberse a hemorragias intracraneal, hemorragia pulmonar o 



infección respiratoria, cuando va mejorando el cuadro hay una 

disminución del tiraje y del quejido, junto con un aumento del tono 

muscular y de la actividad espontánea así como la ausencia de 

cianosis, el último signo que suele desaparecer es la taquipnea. 

XII. TRATAMIENTO DE ASFIXIA: 

El tratamiento de la enfermedad de la Membrana Hialina es puramente 

de sostén y debe ir dirigido a la corrección de las alteraciones 

bioquímicas más importantes y a evitar las complicaciones. Deben 

escogerse en todo momento aquellas técnicas que conllevan un mejor 

porcentaje de riesgo y que se haya demostrado que se acompañan de 

una mayor tasa de supervivencia. 

La asfixia peri natal agravada el curso de enfermedad de 

Membrana Hialina esto exige un buen manejo peri natal en cuanto a 

su prevención y tratamiento oportuno: 

 

1. Corregir la hipoxia. 

2. Corregir la acidosis. 

3. Aportar una  cantidad adecuada de calorías,  de  líquidos y 

de electrolitos. 

4. Mantener la temperatura corporal en situación neutra. 

5. Evitar complicaciones fundamentalmente la infección. 

 

Estos niños requieren atención y vigilancia constantes en lugar 

adecuado y por personal especializado, siempre teniendo en cuenta 

que deben ser molestados lo menos posible, ya que cualquier 



manipulación (cambio de postura, aspiración de secreciones, toma de 

muestra de sangre, etc.) puede ir seguida de un brusco 

empeoramiento. 

a) Cuidados   generales   del   recién   nacido  y  

especialmente prematuro. 

b) Manejo    de    la    insuficiencia    respiratoria   ya   sea    

con oxigenoterapia,   presión   positiva   continua   y   

ventilación mecánica. 

a) Cuidados Generales: 

Un error frecuente en el enfoque terapéutico de enfermedad de 

Membrana Hialina es considerar solamente el problema respiratorio, 

restando importancia al manejo general que requieren estos pacientes 

habitualmente prematuros de escasa edad gestacional. 

 

La mantención de un ambiente térmico es muy importante ya que el 

enfriamiento aumenta el consumo de oxígeno produciendo 

vasoconstricción y acidosis. El recién nacido en general y 

especialmente el niño prematuro con hipoxemia no tiene la capacidad 

de mantener una temperatura corporal normal, es indispensable 

mantener a estos niños dentro de una temperatura neutral, con lo que 

se reduce el consumo de oxígeno y se previene la hipotermia. 

 

b) Oxigcnoterapia: 

La hipoxemia más o menos grave en la enfermedad de la Membrana 

Hialina es constante. La oxigenoterapia debe ir dirigida a mantener una" 



presión arterial de oxígeno entre 50 y 90 mm Hg, aunque para 

Reynolds (1975), lo ideal es mantenerla alrededor de 65 mm Hg. 

El tratamiento con oxígeno tiene sus riesgos (oculares, pulmonares y 

cerebrales) y en el momento actual solo es correcto su uso cuando se 

disponen de medios de control muy estrictos de la presión arterial del 

oxígeno. 

 

Debido a las características de la curva de saturación de la 

hemoglobina en el recién nacido y la falta de signos clínicos de 

hipoxemia, no es correcto dirigir el tratamiento por el estado clínico del 

paciente. El control de la presión del oxígeno comporta una serie de 

problemas y no está libre de riesgos. Durante la fase aguda de la 

enfermedad, la cateterización de la arteria umbilical, colocado el 

extremo del catéter en la aorta descendente es quizás el método 

adecuado dado que la mayor alteración presente de la enfermedad de 

la Membrana Hialina es la tendencia al colapso alveolar progresivo, y 

que este colapso es responsable del shunt derecha a izquierda 

intrapulmonar, y por tanto la hipoxemia, es fácil comprender que 

aquellas técnicas de oxigenoterapia que mantengan distendido el 

alveolo durante el ciclo respiratorio mejorarán el estado bioquímicos y 

clínico del paciente. 

Gregori y Cois demostraron que la aplicación de una presión positiva 

continua a través de un tubo endotraquial lograda mantener una 

expansión alveolar, corregir las alteraciones de los gases sanguíneos, 

permitía el uso de concentraciones más bajas de oxígeno y aumentaba 

la tasa de supervivencia de niños afectados de Membrana Hialina (del 

50% al 80%). Los criterios para instaurar la terapéutica fueron la 

hipoxia o la apnea, sola o en combinación. Cuando el recién nacido 



tenía una presión de oxígeno inferior a 50 mm. Hg, a pesa de una FIÜ2 

del 100%, colocaba un tubo endotraquial y aplicaban de 6 mm Hg, 

permitiendo al niño respirar espontáneamente; iban aumentando la 

presión de 2 en 2 mm Hg, hasta lograr valores de oxígeno PÜ2 de 50 

mm. Hg. La presión máxima utilizada fue de 12 mm. Hg. 

La presión positiva continúa no parece aumentar el shunt a través 

del ductus y produce un aumento de la capacidad residual funcional, 

con una mejoría en la distribución de -la ventilación - perfusión; 

después de un estudio de 80 casos la presión positiva continua está 

indicada en todos aquellos casos de distress respiratorio en los que 

con una FI02 del 60& la P02 es inferior a 80 mm Hg. 

 

Se aplicaron presión positiva continua mediante mascarilla facial, con 

buenos resultados; es una técnica que tiene pocos riesgos pero es 

de difícil manejo, por lo que no se ha generalizado su uso. 

Sea cual fuera el método empleado para aplicar una presión positiva 

continua debe tenerse en cuenta las complicaciones (enfisema 

intersticial, neumotorax, hemorragia intracraneal, disminución del retorno 

venoso). 

La ventilación arterial si bien permite sobrevivir a niños que fallecerían 

sin esta terapéutica, no está libre de riesgos, ya que son frecuentes 

los neumotorax, la infección de las secuelas pulmonares (displasia 

bronco pulmonar). 

Aporte calórico: Este es otro aspecto fundamental en el manejo de 

estos niños. El aporte calórico mínimo se logra durante los primeros 

días mediante la administración de glucosa al 10% y si no se puede 



iniciar la alimentación oral dentro de los primeros siete días, es 

necesario usar alimentación parenteral infundiendo soluciones de 

glucosa con aminoácidos y lípidos. 

La cantidad tota) de líquidos a administrar varía de acuerdo con la edad 

gestacional y post-natal, con las pérdidas insensibles y con la función 

cardiopulmonar. En general se debe administrar entre 80 y 160 mi 

/Kg /día. 

 

Los requerimientos hidroeíetrolíticos deben ser cuidadosamente 

vigilados durante los primeros días por cuanto un exceso de ellos 

aumenta el riesgo de mantener permeable el ductos arterioso. Ayudan a 

valorar el estado de hidratación, además de la observación clínica, la 

medición de la diuresis, la osmolaridad urinaria y el peso del recién 

nacido. 

Los requerimientos habituales de sodio, potasio y calcio deben 

ajustarse en cada caso de acuerdo con la diuresis, el electrolitograma, 

la calce mía y el eventual uso de bicarbonato de sodio. 

La administración de medicamentos indicados considerando los 

siguientes aspectos: 

a) la preparación y administración de aminofilina endovenosa 

se debe realizar según norma escrita. 

b) El tratamiento medicamentoso de las apneas debe ir 

acompañado de un adecuado monitoreo de la frecuencia 

cardiaca, ya que puede producir taquicardia como efecto 

secundario. Se debe considerar la frecuencia cardiaca basal 



previa a la administración del medicamento. Informar al médico 

siempre que ocurra una taquicardia que alcance o exceda los 

180 latidos por minuto o cuando se observa una elevación 

importante con respecto a la frecuencia cardiaca basal media. 

c) Es importante estar a la aparición de otros signos de toxicidad 

de las drogas utilizadas, además de la taquicardia. Estas se 

pueden traducir en irritabilidad e incluso convulsiones dadas 

por estimulación del sistema nervioso central, síntomas 

gastrointestinales como regurgitación, vómitos y distensión 

abdominal. 

 

Uso de surfactante artificial: 

Hasta aquí hemos visto que la terapia de la enfermedad contempla 

solamente medidas de apoyo general y respiratoria sir, tratar su 

etiología. 

Los resultados preliminares recientes con un tipo de surfactante 

artificial son altamente promisorios. Sin duda esto puede significar un 

avance de gran trascendencia terapéutica dado que plantea la 

posibilidad del tratamiento etiológico de la enfermedad. 

XIII.     DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

No todo recién nacido con un distress respiratorio tiene una 

enfermedad de Membrana Hialina, ni tan siquiera un problema 

respiratorio, sino que su sintomatología pueden obedecer a múltiples 

causas, muchas de ellas' extra pulmonares. Los antecedentes, la 



exploración física, la radiología del tórax y algunos exámenes 

complementarios permiten en muchos casos descartar otros procesos. 

La entidad con la cual suele ser más difícil establecer el diagnóstico 

diferencial es con la taquipnea transitoria neonatal o distress 

respiratorio de tipo II, se trata de niños que presentan un distress 

respiratorio a veces intenso de duración variable pero 

generalmente inferior a 24 horas con tiraje, taquipnea, quejido e incluso 

cianosis. 

 

XIII. PRONOSTICO: 

 

Cuanto menor es el peso del niño a! nacimiento peor es el pronóstico. 

En aquellos casos en que a las 6 horas de vida las retracciones ya son 

muy importantes, con cianosis intensa, escasa motilidad espontánea y 

actitud de batracio, el pronóstico es muy sombrío. 

 

Así cuanto más intensa es la hipotensión peor es el pronóstico; la 

disminución de la frecuencia respiratoria durante la fase aguda, 

sobretodo si se acompaña de un aumento de la intensidad del quejido, 

debe también interpretarse como un dato desfavorable, son 

además signos de agravación la bradicardia junto con la hipoxia. 

XV. COMPLICACIONES: 

Las tres complicaciones más importantes por su frecuencia y por 

su gravedad son: 

1. Hemorragia intracraneal. 



2. hemorragia pulmonar. 

3. La infección. 

 

Hemorragia intracraneal: 

 

Esta complicación es la causa más frecuente de muerte en 

prematuros con síndrome de dificultad respiratoria manejada en 

unidades de cuidados intensivos, hay muchos factores que participan 

en su patogénesis, pero uno de los más importantes es la fragilidad 

de los vasos en la zona germinal peri ventncular de! niño de menos de 

32 semanas de gestación. Otros factores que aumentan el riesgo de 

hemorragia intracraneal son el síndrome de dificultad respiratoria 

grave, el uso de ventilación mecánica, el neumotorax, la expansión 

rápida del volumen sanguíneo y los cambios agudos de la presión 

arterial. 

La hemorragia intracraneal se caracteriza clínicamente por un 

cuadro brusco de shock, convulsiones, y apneas repetidas en el curso 

de la enfermedad de ordinario durante el segundo o tercer día de vida 

suele acompañarse de movimientos desordenados de trastornos del 

tono muscular y la tendencia a hipotermia. 

Hemorragia pulmonar: 

La hemorragia pulmonar es un fenómeno terminal frecuente, se 

manifiesta clínicamente por una agravación brusca con cianosis 

intensa, impresión de asfixia, insuficiencia cardiaca resistente al 

tratamiento y emisión de sangre a través de la traquea. 



Infección: 

La sobre infección bacteriana del pulmón ocurre con frecuencia en 

niños que requieren intubación endotraqueal y ventilación 

mecánica. La infección puede estar limitada a las vías aéreas o 

extenderse al parénquima pulmonar o a la circulación, los gérmenes 

que producen estas infecciones son generalmente negativos y 

dependiendo de la severidad de la infección se puede agravar 

considerablemente el cuadro respiratorio. 

XVI. PREVENCIÓN DE LA ENFERMEDAD DE 

MEMBRANA HIALINA. ACELERACIÓN DE LA MADUREZ 

PULMONAR FETAL GLUCOCORTICOIDES: 

Uno de los avances que ha suscitado mayor interés en el campo de la 

perinatología es el uso de glucocorticoides, que administrados a la 

madre antes del parto disminuye significativamente el riesgo de 

enfermedad de Membrana Hialina en el recién nacido prematuro. 

Los glucocorticoides actuarían acelerando la maduración pulmonar fetal 

especialmente provocarían una inducción enzimática al unirse a 

receptores específicos de corticoides existentes en las células 

alveolares de tipo II. 

 

Los giucocorticoides para ser efectivos requieren ser administrados por 

lo menos 24 horas antes del parto, otra limitación es que hasta ahora 

solamente han demostrado ser útiles en los embarazos que cursan 

entre las 28 y 34 semanas, en algunas observaciones más recientes 

parecen indicar que los glucocorticoides son menos efectivos en los 



fetos de sexo masculino sin existir aún una explicación al respecto. 

 

Con respecto a los posibles riesgos del uso de corticoides, en la 

investigación original de Liggins se encontró una mayor incidencia de 

hemorragia intracraneal en los recién nacidos de madres con toxemia 

grave. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

DISEÑO METODOLOGICO 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

HIPÓTESIS 

El pronóstico del recién nacido pre-término con diagnóstico de 

Membrana Hialina es más desfavorable a menor edad gestacional. 

La falta de control pre-natal condiciona al recién nacido pré-término 

con Membrana Hialina. 

 

 

 

 

 

 

 

 



ETAPAS PARA LA INVESTIGTACIÓN 

 

 Revisión bibiliografica 

 Selección de las muestras 

 Revisión de Historias Clinicas 

 Recolección de Datos 

 Tabulación y Analisis 

 

FUENTES DE INFORMACIÓN 

 

Registro estadístico del Servicio de Historias Clínicas. 

Marco estadístico: 

 Que permitirá traducir los resultados en forma demostrativa 

mediante: Cuadros estadísticos computarizados para comparar el 

proceso. 

El tipo de estudio que se realiza para este trabajo de investigación 

es retrospectivo, descriptivo y analítico. 

Retrospectivo: 

Se recabará información de gestiones pasadas existentes en el Hospital 

de la Mujer-Servicio de Neonatología. 

 

Descriptivo: 

 

Se describe toda la información recabadas de gestiones pasadas.  

 

 



Analítico: 

Una   vez   obtenida   la   información   se   analizará   mediante   cuadros 

estadísticos: 

a) Área de estudio: Servicio de Neonatología en el Hospital de la Mujer. 

b) Universo: Está constituidos por prematuros internados en el Servicio 

de Neonatología del Hospital de la Mujer durante el año 2005. 

c) Muestra: Todos los pacientes con menos de 32 semanas de gestación 

que fueron diagnosticados con Membrana Hialina. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

DETERMINACIÓN DE VARIABLES 

• Variable Conceptual: Recién nacido con diagnóstico con 

Membrana Hialina. 

• Variable Independiente  Operacional: Se determinará el  peso,  la 

edad gestacional, apgar, edad materna y paridad. 

• Variable Cualitativa: Se determina el sexo del recién nacido, tipo de 

tratamiento, conducta de egreso y control prenatal. 

 

 

 

 

 

 



Cuadro N°1 

RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO SEGÚN DIAGNOSTICO 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE NEONATOLOGÍA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

DIAGNOSTICO RECIÉN NACIDO PRE-TERMINO DEL 

SERVICIO DE NEONATOLOGIA 

N° % 

Membrana Hialina 46 54 

Sepsis Respiratorio 4 5 

Distress Respiratorio 19 22 

Asfixia Perinatal 12 14 

Hipoxia Moderada 3 4 

Bronco Neumonía 1 1 

TOTAL 85 100 

 

Fuente.- Registro e historias clínicas del servicio de neonatología del 

Hospital de la Mujer. 

Análisis.- El cuadro N° 1 nos muestra que el 54% de recién nacidos 

prematuros de 26 a 32 semanas de gestación, internados en 

el servicio de neonatología tuvieron Membrana Hialina. 

 

 



Gráfico N° 1 

RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO SEGÚN DIAGNOSTICO 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE 

NEONATOLOGIA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 
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Cuadro N° 2 

RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO CON MEMBRANA 

HIALINA SEGÚN SEXO SEVICIO DE NEONATOLOGÍA- 

HOSPITAL DE LA MUJER  

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

SEXO 
RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO CON 

MEMBRANA HIALINA 

N° % 

Femenino 16 35 

Masculino 30 65 

TOTAL 46 100 

Fuente.- Historia clínica y registro servicio de Neonatología 

Análisis.-  El cuadro N° 2 nos muestra que del 100% de recién 

nacidos con Membrana Hialina, el 35 % corresponde a! 

sexo femenino y el 65% al sexo masculino. 

 

 

 

 

 

 



Gráfico N° 2 

RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO CON MEMBRANA 

HIALINA SEGÚN SEXO 

HOSPITAL DE LA MUJER – SERVICIO DE 

NEONATOLOGIA 

ENERO 2005 – ENERO 2006 
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Cuadro N° 3 

PARIDAD EN RELACIÓN A CONTROL PRENATAL DE 

MADRES DE RECIÉN NACIDOS PRE-TÉRMINO CON 

MEMBRANA HIALINA HOSPITAL DE LA MUJER - 

SERVICIO DE NEONATOLOGiA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

PARIDAD 

CONTROL PRENATAL TOTAL 

S¡ No 

N° % N°  N° % 

PRIMÍPARAS 6 13 13 28 19 41 

SECUNDÍPARAS 7 15 5 11 12 26 

MULTÍPARAS 4 9 11 24 15 33 

TOTAL 17 37 29 63 46 100 

Fuente.- historia clínica y registro servicio de neanotologia. 

Análisis.- El cuadro N° 3 nos muestra que del 100% de las  madres, el 

41% son primíparas y el 63% no realizan el control, prenatal. 
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Gráfico N° 3 

PARIDAD EN RELACIÓN A CONTROL PRENATAL DE 

MADRES DE RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO CON 

MEMBRANA HIALINA 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE NEONATOLOGIA 

ENERO 2205 - ENERO 2006 

 

 

 



Cuadro N °4 

EDAD MATERNA EN RELACIÓN A LA EDAD 

GESTACIONAL 

DE RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO CON 

MEMBRANA HIALINA 

HOSPITAL DÉLA    MUJER - SERVICIO  DE 

NEONATOLOGÍA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

EDAD 

GESTACIONAL 

EDAD MATERNA 

16-21 22-27 28-34 35-+ Total 

 N° % N° % N° % N° % N° % 

26 - 29 semanas 10 22 9 20 3 6 3 6 25 54 

30 - 32 semanas 2 6 5 11 9 20 4 9 21 40 

TOTAL 13 28 14 31 12 26 7 15 46 100 

Fuente : Historias clínicas y servicio de neonatología 

Análisis :   Este cuadro nos demuestra que el 54% de recién 

nacidos pre-termino, corresponden a la edad gestacional 26-

29 semanas y el 22% son madres cuya edad esta entre los 

16-21 años. 

 

 



Gráfico N° 4 
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CONDICIONES DE EGRESO DE RECIÉN NACIDOS 

PRE-TERMINO CON MEMBRANA 

HIALINA EN RELACIÓN A LA VALORACIÓN DE APGAR 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICION DE NEONATOLOGÍA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

CONDICIONES DE EGRESO 

APGAR 
ALTAS MEDICAS FALLECIDOS TOTAL 

N° % N° % N° % 

1-3 6 13 21 46 27 59 

4-6 5 11 14 30 19 41 

TOTAL 11 24 35 76 46 100 

 

Fuente.-   Historia clínica y servicio de neonatología 

Análisis.- El cuadro N° 5 nos muestra que del 100% de recién 

nacidos pre-termino con membrana hialina un 59% 

calificaron un Apgar de 1 a 3 puntos y el 24 % 

tuvieron alta médica y el 76% fallecieron. 

 

 

 

 

Gráfico N° 5 
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Cuadro N° 6 

TRATAMIENTO DE RECIÉN NACIDOS PRE-TERMINO CON 



MEMBRANA HIALINA EN RELACIÓN A SU PESO 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE NEONATOLOGÍA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

PESO DE 

NACIMIENTO 

TRATAMIENTO 

IMV CPAP O2CC TOTAL 

N° % N° % N° % N° % 

600-1100    grs. 14 30 1 2 2 4 17 37 

1101 -1300  grs. 4 9 5 11 5 11 14 30 

1301 -1550  grs. 3 7 2 4 10 22 15 33 

TOTAL 21 45 8 17 17 37 46 100 

Fuente.- Historia clínica y servicio de Neonatología. 

Anál¡s¡s.-EI cuadro N° 6 nos muestra que del 100% de recién 

nacidos pre-termino con Membrana Hialina el 46% 

recibieron tratamiento de oxigeno (IMV ) por ventilación 

mecánica inspiratoria y el 30% con peso de 600 - 1100 

gramos también recibieron tratamiento de oxigeno con 

ventilación mecánica y el 22% recibieron oxigeno por 

casco cefálico. 

 

 

 

Gráfico N° 6 
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Cuadro N° 7 
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COMPLICACIONES MÁS IMPORTANTES EN RECIÉN 

NACIDOS PRE-TERMINO CON MEMBRANA HIALINA 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE NEONATOLOGIA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

COMPLICACIONES RECIÉN NACIDOS PRE - TERMINO 

CON MEMBRANA HIALINA 
N° % 

Hemorragia intracraneal 16 35 

Hemorragia pulmonar 8 17 

Infección 22 48 

TOTAL 46 100 

Fuente.- historias clínicas y servicio de neonatología. 

Análisis.- El cuadro N° 7 nos muestra que el 1 00% de recién nacidos 

pre-tennino con Membrana Hialina el 48% tuvieron 

infección y el 

35% Hemorragia Intracraneal. 

 

 

Gráfico N° 7 
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Cuadro N° 8 

COMPLICACIONES DE RECIÉN NACIDO PRE-TERMINO CON 



MEMBRANA HIALINA EN RELACIÓN A CONDICIONES DE 

EGRESO 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE NEONATOLOGIA 

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

 

 

COMPLICACIONES 

CONDICIONES DE 

EGRESO 
TOTAL 

ALTAS 

MEDICAS 

FALLECIDO

S 

N° % N° % N° % 

HEMORRAGIA 

INTRACRANEAL 

3 7 13 28 16 35 

HEMORRAGIA PULMONAR 4 9 4 9 8 17 

INFECCION 4 9 19 39 22 48 

TOTAL 11 24 35 76 46 100 

Fuente.-   Historias clínicas y servicio de neonatología. 

Análisis.- El cuadro N° 8 nos muestra que del 100% de recién nacidos pre-

termino con Membrana Hialina el 28% presentaron complicaciones de 

hemorragia intracraneal los cuales fallecieron, el 39% presentaron 

complicaciones de infección y también fallecieron, y el 9% presentaron 

complicaciones de infección y se fueron con alta médica. 
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Cuadro N° 9 



CONDICIONES DE EGRESO DE RECIÉN NACIDOS PRE -

TERMINO CON MEMBRANA HIALINA EN RELACIÓN A LA EDAD 

GESTACIONAL 

HOSPITAL DE LA MUJER - SERVICIO DE NEONATOLOGÍA  

ENERO 2005 - ENERO 2006 

 

EDAD 

GESTACIONAL 

CONDICIONES DE 

EGRESO 

TOTAL 

ALTAS 

MEDICAS 

FALLECIDOS 

N° % N° % N° % 

26 -29 Semanas 2 4 22 48 24 52 

30 -32 Semanas 9 20 13 28 22 48 

TOTAL 11 24 35 76 46 100 

Fuente.-   Historias clínicas y servicio de neonatología. 

Análisis.- El cuadro N° 9 nos muestra que del 100% de recién 

nacidos pre-termino con Membrana Hialina, el 48% 

fallecieron y estos estaban comprendidos entre las 26 - 

29 semanas de gestación, y el 20% fueron dados de alta 

los cuales estaban entre las 30 - 32 semanas de 

gestación. 
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CONCLUSIONES.- 
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tiene mayor porcentaje dentro de los diferentes diagnósticos que 

presentan en el servicio de neonatología. 

Los recién nacidos prematuros de sexo masculino son los que 

desarrollan con mayor frecuencia la enfermedad de Membrana Hialina. 

La enfermedad de Membrana Hialina de los recién nacidos de madres 

nulípara tienen mayor incidencia, siendo además de mayor frecuencia las 

madres que no realizaron control prenatal. 

Las madres comprendidas entre 16 y 29 años, sus productos 

desarrollaron la enfermedad de Membrana Hialina dentro la edad 

gestacional comprendida entre las 26 a 29 semanas de gestación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RECOMENDACIONES 



La enfermedad de Membrana Hialina es de mucha preocupación, en la 

gestión 2005, se ha visto un incremento en la atención de los recién 

nacidos prematuros con este diagnóstico, por esta razón se debe 

tomar las siguientes medidas 

El personal de enfermería debe programar: 

• Educación    en    Salud    Sexual    Reproductiva    a    madres 

adolescentes que acuden al centro hospitalario. 

• Charlas educativas sobre sexualidad y paternidad responsable en 

los establecimientos educativos en coordinación con los maestros., 

a su vez coordinar con establecimientos escolares .albergues, 

club de madres para favorecer con charlas educativas en 

salud sexual reproductiva (embarazo, parto, atención al recién 

nacido y anticoncepción.) 

• También es muy importante la difusión por medios de 

comunicación sobre la importancia del Control Prenatal en forma 

precoz 

De esta manera poder coadyuvar a disminuir la Morbi-mortalidad 

neonatal, además de ofrecer calidad y calidez de atención y lograr un 

control prenatal eficiente; que permita detectar a tiempo embarazos 



de riesgo que puedan desencadenar partos prematuros; es importante 

destacar la necesidad de impartir una política sanitaria adecuada para 

el personal de salud, también solicitar a SEDES La Paz. 
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Lagrimas por Alex 

Su vida fue breve pero nos llego al corazón 

TERESA M. ODELL 



Nacido a las 23 semanas de gestación, Alex presentaba muchas de las 

complicaciones de la premadurez, como displasia broncopulmonarpor la 

administración de concentraciones elevadas de oxigeno y lesión alveolar 

por la enfermedad de las membranas hialinas necesitaba aspiración 

frecuente y se le había introducido tubos de drenaje torácico para eliminar 

los neumotorax bilaterales. Además presentaba retinopatía del prematuro, 

que había lesionado su visión y que requería la realización de exámenes 

oculares dolorosos por parte del oftalmólogo. Tras la infección de su vía 

intravenosa central, presento un cuadro de enterocolitis necrosante. 

Mientras recibía los cuidados de las enfermeras, parecía que Alex 

empezaba a dejar de sentir dolor, pero el tubo endotraqueal impedía que 

pudiéramos oír su llanto. Todo estaba en contra de el, pero Alex era un 

luchador nato. 

Al principio, los cuidados de Alex constituían una tarea agotadora durante 

todo el turno de 12 horas. Como gestora de casos de Alex, trabaje 

estrechamente con sus padres, María y Daniel, que tenían otros dos niños 

el equipo ofreció a los padres todas las oportunidades posibles para tocar 

a Alex y contribuir a sus cuidados. A medida que su estado se estabilizo, 

los padres y los hermanos de Alex pudieron hacer algo mas por el. 

Enseñamos al hermano de Alex como limpiar suavemente sus labios y a ' 

su hermana a hacer dibujos para " que se sintiera mejor". Un día, María 

trajo un osito de peluche blanco como regalo para todos nosotros. 

Dejamos el osito encima de la incubadora como un ángel guardián y 

silencioso. 

Cuatro meses después de su nacimiento todos nos congratulamos cuando 

se nos dijo que Alex podía ir a su casa. María y Daniel habían adquirido 

recientemente una casa modesta y estaban haciendo todos los 

preparativos para que Alex pudiera ¡r a ella. La semana transcurrió con la 

realización de las clases de preanimación cardiopulmonar infantil a su 



familia, con visitas por partes de los servicios sociales con la enseñanza 

de maniobras de control de la apnea y con otros preparativos para la 

transición de Alex a su hogar. 

Tres días antes del alta de Alex, me encontraba trabajando en la unidad 

de lactantes de cuidados intermedios un cambio de ritmo asistencial muy 

agradable. Una hora después del cambio de turno se disparo la alarma 

del monitor de oximetria de pulso, Alex permanecía con una quietud casi 

mortal. 

Iniciamos las maniobras de reanimación correspondiente y avisamos al 

neumólogo. Alguien aviso a la madre de Alex que trabajaba en el barrio. 

Realice todas las maniobras de reanimación con una gran frialdad , aun 

sabiendo que todos nuestros esfuerzos eran inútiles. Finalmente, el 

neumólogo interrumpió las maniobras y declaro la muerte de Alex. 

Después se nos dijo que Alex había fallecido por insuficiencia cardiaca y 

otras complicaciones de manera que hubiera sido imposible impedir su 

muerte. 

Unos pocos días después, acudí al funeral de Alex junto con unos 

compañeros. María nos saludo a la puerta del tanatorio. Alex permanecía 

en un ataúd tapizado en azul y blanco. Su cara nos decía que ahora 

estaba en paz, libre de dolor y de dispositivos mecánicos. A pesar de mis 

lagrimas pude ver en sus brazos su pequeño osito blanco de peluche. 

 


