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I — INTRODUCCION
a) Naturaleza del Problema:

Fl examen del nifio recién nacido, tanto en la sala
de partos como en los servicios de prematuros en los hos-
pitales, debe ser siempre objeto dé gran preocupacion y
meticulosos cuidados por parte del médico y especial-
mente del estudiante de Medicina. Tomando tanto en
consideracién al nifio recién nacido a término como al ni-
fio prematuro, el presente trabajo tiene por objeto enfa-
tizar la importancia de la Enfermedad de Membranas
Hialinas, que ha sido motivo de estudio en diversos pai-
ses del mundo sin haber llegado hasta la fecha a la con-
clusion definitiva con respecto a su etiologia y patogé-
nesis en si; al haber tomado este tema como objeto de un
estudio, aqui en el Hospital Roosevelt, se hizo debido a
lo dificil de diagnosticar esa enfermedad en vida y al pro-
blema que significa su diagndstico en la necropsia.

En Guatemala no se habia hecho anteriornwente
ningtin estudio al respecto, excepto el dato proporciona-
do en un trabajo de investigacion efectuado en mayo de

1950 (26).

Es mi interés, que con el presente trabajo se dé
nayor importancia al estudio del nifio. recién nacido, -es-
pecialmente al prematuro. FEn nuestro medio se ha es-
crito poco al respecto, siendo un tema apasionante e la
medicina moderna, por la elevada morbilidad y mortali-




dad en el nifio de esa edad, especialmente en menores de
an mes. Yo creo que con respecto a la Enfermedad de
Membranas Hialinas, tendra que enfatizarse especial-
mente ¢l cuidadoso examen del nifio en el momento de
nacer, asi como los cuidados posteriores que deberd tener
en las primeras 24,48 y aun 96 horas, que es en las cua-
les la Enfermedad de Membranas Hialinas puede causar
mayores dafios.

II — MATERIAL Y METODOS

Para la elaboracién del presente trabajo, se hizo
una revision de 148 casos de nifios que murieron dentro
de las edades de O horas a 1 mes y 20 dias, correspon-
diendo a las secciones de Recién Nacidos, Medicina y Ci-
rugia del Departamento de Pediatria del Hospital Roo-
sevelt.

Dicha revision consistio en el estudio de las His-
torias Clinicas de las Madres y Nifios, asi como de los
datos reportados por el Departamento de Anatomia Pa-
tologica. El resultado del estudio microscopico de las
148 necropsias correspondientes, fue de 8 casos positivos
para diagnostico de Membranas Hialinas.

Los datos correspondientes a los 8 casos diagnos-
ticados con Enfermedad de Membranas Hialinas, se ta-
bularon sobre el registro de la madre, incluyendo los da-
tos del parto, el registro del nifio y los hallazgos de Ana-
tomia Patologica.

Los 148 casos aqui presentados tienen autopsia
clinica y no corresponden a un periodo determinado de
tiempo, estando comprendidos dentro de los afos de 1957
a 1960. No se hace mencion de los resultados obteni-
dos en la totalidad de casos revisados por no haber sido
ese el objeto inicial.
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I/l — DESCRIPCION DE LOS
RESULTADOS

La descripcion de los resultados, para facilitar su
revision se hace en la siguiente forma:

1. Estudio de los datos de la Madre.

2. TEstudio de los datos del nifio.

3. FEstudio de los hallazgos anatomo-patologicos.

1. LESTUDIO DE LOS DATOS DE LA MADRE:

Ldad:

Caso No.
“Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.

Rasza:

Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.

Pulso:

o o—

~

-

00 N On U B Lo

-

. 18 anos.
- 15 afios.

. 27 afios.

. 21 afios.
: 20 afios.

: 30 afios.
+ 20 afos.
: 32 aflos.

- Ladina.

: Ladina.

: Ladina.
: Ladina.
: Ladina.
: Indigena.
. Ladina.
: Ladina.

Normal en 6 casos.
Flevado en 2 casos.
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Temperatura:

Elevada en 2 casos.
Normal en 6 casos.

Presion Arvterial :

Normal en los 8 casos.

Control Prenatal:

Sin contre! prenatal 3 casos.
Con control prenatal 5 casos.

DATOS DI LABORATORIO:

A)  Hemoglobing y Hematocrito:

Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.
Caso No.

B) Factor Rh:

No.
No.
No.
No.
No.

Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso

DNV L

-

No.
No.
No.

Hemoglobina Hematocrito
10.5 Grs.% 32%
13.0 Grs% 40(/0
13.0 Grs.% 41%
11.5 Grs. % 309
10.0 Grs.% 27 %%
— Dato no reportado

en el record clinico.

(D) Positivo.

(D) Positivo.
(D) Positivo.
(D) Positivo.
(D) Positivo.
(D) Positivo. .

1,: Rh
2,0 ——
3,:
4,: Rh
5,: Rh
6,: Rh
7,: Rh
8,: Rh
— Dato no

reportado en ‘el record clinico.
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C) Examen Serolégico (Cardiolipina):

Resultado negativo en todos los casos.
D) Exdmenes de Orina y Heces Fecales:

Ex&menes normales en los casos en que se prac-
ticaron.

ANTECEDENTES OBSTETRICOS:

Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso

Embarazos Partos Abortos

anteriores  anteriores anteriores
No. 1,: ........ 4 0 3
No. 2,: ........ 1 0 0
No. 3,: ........ 3 0 2
No. 4,: ........ 2 1 0
No. 5: ........ 5 4 0
No. 6,: ........ 6 5 0
No. 7,: ........ 1 0 0
No. 8,: ........ 5 3 1

ANTECEDENTES DE PREMADUREZ:

Caso No. 1,: Negativo.
Caso No. 2,: Negativo.
Caso No. 3,: Negatlvo
Caso No. 4, ————
Caso No. 5,: Positiva. *
Caso No. 6 S

Caso No. 7,: Negat Vo,
Caso No, 8,. Negativo,

[ RSRY— Y

R

*

No reportado en el record clinico.

Tres nifios prematuros anteriores;

Segundo parto: Nifio prematuro pesé al nacer 1380 grs., muerto
a las 19 horas 40 minutos de vida con dificultad respiratoria
y cianosis.

Tercer parto: Niflo prematuro, pesé al nacer 1630 grs., muerto
a las 28 horas de wida con dificultad respiratoria y cianosis.
Cuarto parto: Nifio prematuro, peso al nacer se ignora, nifio
referido como pequefio, muerto a las 2 horas de edad. Parto
atendido fuera del Hospital.
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DIAGNOSTICOS PREVIOS: Caso No. 6,: No reportado.

Caso No. 7,: 38 Semanas.

Caso No. 1,: Aborto Habitual. Caso No. 8,: 32 Semanas.

Caso No. 2,: Ingreso en Expulsion.

Caso No. 3,: Ruptura prematura de membranas. .

Caso No. 4,: Amenaza de parto prematuro. I1PO DE PARTO:

Caso No. 5,: Ninguno. Caso No. 1,: Eutocico simple - O.LLA.

Caso No. 6,: Ingreso en Expulsién. Caso No. 2,: PARTO PRECIPITADO.

Caso No. 7,: Epilepsia. Caso No. 3,: Eutocico simple - O.I.I.A.

Caso No. &,: Ninguno. Caso No. 4,: Eutocico simple - O.L.LA.
Caso No. 5,: Eutécico simple - O.L.I.A.
Caso No. 6,: Eutoécico simple - N.L.T.A.
Caso No. 7,: Cesarea Segmentarea
Caso No. 8 : PARTO PRECIPITADO

)

ENFERMEDADES CONCOMITANTES EN EL,

MOMENTO DEL, PARTO:
DURACION TOTAIL DEL PARTO:

Caso No. 1,: Anemia.

>

1
- Nj Caso No. 1,: 40 minutos.
8222 gg. g ;I;Egﬁﬁa' Caso No. 2,: 5 horas 35 minutos.
A guna. Caso No. 3,: 55 minutos.
Caso No. 4,: Ninguna, Caso No. 4,: 7 horas 48 minutos.
Caso No. 5,: Ninguna. Caso No. 5,: 3 horas 55 minutos.
Caso No. 6,: Ninguna. Caso No. 6,: No reportado.
Caso No. 7,: Neumonia - Anemia. Caso No. 7,: 25 horas 6 miputos.
Caso No. 8,: Neumonia - Anemia, Caso No. 8,: 3 horas 20 minutos.

EDAD DEIL EMBARAZO: CONDICIONES DFE LA PLACENTA;

Caso No. 1,1 30 Semanas, Aspecto Peso

Caso No. 2,0 37 Semanas. Caso No. 1,: ........... Normal 420 grs.

Caso No. 3,: 35 Semanas, Caso No. 2,: ........... Normal 460 grs.

Caso No. 4,: 31 Semanas. Caso No. 3,1 ........... Normal 390 grs.

Caso No. 5,: 33 Semanas. - Caso No. 4: ooooiivnnt. Normal 360 grs.
— 18 — 19—




Caso No.
Caso No.

Caso No.

5

6
Caso No. 7,:

8

Normal
Normal
Normal
Normal

No reportado
420 grs.
460 grs.
240

grs.

2. ESTUDIO DE LOS DATOS DEI, NINO:

CONDICION DEL NINO AL NACER:

Caso No. 1,:

Caso No. 2,:
Caso No. 3,:
Caso No. 4,:
Caso No. 5,:
Caso No. 6,:
Caso No. 7,:
Caso No. §,:
SEXO:

Caso No. 1,:
Caso No. 2,:
Caso No. 3,:
Caso No. 4,:
Caso No. 5,:
Caso No. 0,:
Caso No. 7,:
Caso No. 8,:

Buena

Buena

Buena

Buena

Buena

Femenino

.......... Femenino

Femenino
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Mala

Mala
Mala

Masculino
Masculino
Masculino
Masculino

Masculino

PRIMERAS MANIFESTACIONES DE LA ENFERMEDAD

Caso Caso Caso Caso
No.8

Caso

Caso Caso

No.

Caso

No. 7

No. 1

A las 25
Hs. Edad

A 1H 45’
Edad

Al nacer

Cianosis

Decaimiento

A las 29

Hs. Edad
A las 29

A las 12
Hs. Edad
A las 12

A 1H 45

Hs. Edad

Palidez

A las 5

Polipnea

Hs. Edad

Hs. Edad
A las 12

Edad
A 1H 45

Al nacer

Disnea

Hs. Edad

Edad
A 1H 45’

o
el
I

Al nacer

Respiracion Superficial

Al nacer

Edad
A 1H 4%

Periodos de Apnea

Edad

Duré 45°

Durs 3’

Apnea al nacer

Al nacer

Llanto dificil

A las
8 Hs. Edad

Estertores

Al nacer

Bradicardia

A las 5
Hs. Edad

Tiraje

—— No reportado.




HALLAZGOS EN LA EVOLUCION

Caso Caso Caso Caso Caso Caso Caso Caso

No. 1 No. 2 No. 3 No. 4 No. 5 No. 6 No. 7 No. 8

Palidez -+ -

| Edema de Miembros Inf. + @ —-— —
v Disnea -+ -
| Bradicardia e T —— —
Esquimosis de Miembros Inf. -+ —
Estertores _— — + —

Crisis de Apnea T S — L _

—— No reportado.
-+ Positivo.

TRATAMIENTO

Caso Caso Caso Caso Caso Caso Caso Caso
No. 1 No. 2 No. 3 No. 4 No. 5 No. 6 No.7 No. 8
Penicilina Cristalina L 4 + + +
Terramicina ' +
| Vitamina K + + I - ol -
N Oxigeno -+ 4 - -+ . T B
| Cafeina + \ 4
Lobhelina. ' , +
Tnctbadora + -+ + +
Humedad 4+ -+ 4 + -+
Lavado Gastrico o + + \
Intubacion Endotraqueal -+




TIEMPO DE VIDA:

Horas Minutos

Caso No. 1,0 .. i 35 —

Caso NO. 2,0 oo 29 —

Caso NO. 3.0 e 13 —

Caso NoO. 4,5 i 4 22 PESO

Caso NO. 5,0 it 15 10

Caso NO. 6, «uvore e 14 15 2600

Caso NoO. 7.0 i 16 5

Caso No. 8 ... it 25 35 2400 A

2200 / \

EPISODIO FINAL:

2000
Solo fue reportado en los casos No. 7 (Cianosis, 1200 / \ ]
vomito de sangre, Apnea) y Caso No. 8 (Paro Respi- / \ \
' 1600 '

ratorio).

\
1400 \ l ‘

1200 \\ \//
1000 ’
aso fcaso waso [base a0 \Caso Juaso jvaso

DIAGNOSTICO CLINICO:

Caso No. 1,: Premadurez.
Hemorragia suprarrenal.

Caso No. 2,: Hemorragia intracraneana. No.l No.z No.5 Nosk No5 No.6 No.7 Ngag
Caso No. 3,: Premadurez. 1761 2620 1889 1085 1906 2% %}-Z? Grs.
Ors. Grs. Gré. Grs. Urs. Ors.
Caso No. 4,: Premadurez.
Caso No. 5,: Premadurez.
Anoxia. TALLA

Caso No. 6,: Aspiracion de Meconio.
Insuficiencia respiratoria.
Caso No. 7,: Premadurez.
Atelectasia Pulmonar.
Hemorragia intracraneana.
Caso No. &,: Premadurez.

.. 5
Se obtuvo este dato {nicamente en los casos No. 2

(Talla 46 cms.), y en el Caso No. 5 (Talla 38 cms.).

Atelectasia Pulmonar.

24
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3. ESTUDIO DE LOS HALLAZGOS
ANATOMOPATOLOGICOS

A)  Macroscopicamente 1og pulmones de estos nifios,
fueron reportados como pequefios, de consistencia
aumentada, no ocupando la totalidad de la cavidad
toraxica. Dando Ia impresién inicial de pulmones
atelectaticos; color rojo vinoso. A la seccién crepi-
tacion minima, aspecto carnoso.

B) Los hallazgos microscopicos fueron semejantes para
los 8 casos descritos, particularizando en sus descrip-
ciones por creerlo mas demostrativo.

Caso No. 1. Seccién de Pulmén, en la cual se en-
cuentra atelectdsia ampliamente distribuida, En varias
regiones los alvéolos estin llenos de material de aspec-

to hialino, homogéneo y granular, alineando las paredes
de dichos alvéolos.

Reaccién inflamatoria minimg asj como congestion
de pequefios vasos y capilares.

Caso No. 2. Igual descripcion que el Caso No. 8.
Adicionando : mayor congestion, y la luz de log alvéolos,
ademas de Membranas Hialinas, contiene restos amorfos
granulares asi como abundantes macrofagos conteniendo

pigmento de color café obscuro, denso, granular, posible-
mente hemosiderina.

Caso No. 3. Seccién de pulmén, en la cual los al-
véolos estin moderadamente bien expandidos, con ligera
congestién. En regiones ocasionales log alvéolos contie-
nen material de aspecto hialino, eosinofilico, homogéneo
dentro del limen y contra las paredes alveolares. En es-
te caso el grado de enfermedad va de ligero a moderado.

Caso No. 4. Seccién de pulmoén, en la cual se ob-
serva atelectasia difusa, con deficiencia del alvéolo a ex-
panderse. Ias paredes entre los alvéolos son bastante

— 26

gruesas y delinear exactamente el limite alveolar se hace
dificil.  La luz de los alvéolos y conductos alveolas es con-
tienen grandes cantidades. de ’rr}ater1al de aspecto 1;1ahno,
homogéneo, granular, eosinofilico, el cual b'orc!ea‘ als pa-
redes, llenando asimismo bastante del espacio intra- urmi
nal; también se observan masas de eritrocitos ,dando e
aspecto de pequefios grumos. Los Vasos sanguineos pe-
queflos y capilares presentan congestion difusa; reaccion
inflamatoria minima no estando afectados los conductos
bronquiales.

Caso No. 5. Seccién de pulmodn, obser’véndose
atelectasia difusa. En diversas regiones los, alvéolos es-
tan llenos de material de tipo hialino, hon?(’)ger.leo, de col(?r
rosado, que alinea las paredes. Reaccion 1pf1amato1'1a
minima. Congestién de pequefios vasos y capilares.

Caso No. 6. Hallazgos similares a los ya descri-
tos, exceptuando, que la distribucion de la enfern;edad
es multifocal y multinodular. Asi como la presencia de
fibrosis y hemorragia de los septos interlobulares.

Caso No. 7. Cuadro histologico como el descrito
para el Caso No. 5.

Caso No. 8. Secciéon de pulmodn, donde, se obser-
va, congestion generalizada de los vasos sanguineos, clgn
hemorragia intra-alveolar ocasional y atelectasia. n
muchos alvéolos, en forma multifocal y en lo§ cpnductqs
alveolares, se encuentra material de aspecto hialino, eosi-
nofilo y homogéneo en el limen y contra las pgrec}es .a1~
veolares. ~Este material estd ampliamente distribuido
afectando més del 509 del parenquima pulmonar, Hay
reaccidén inflamatoria minima.

1V — DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Ll estudio de los 8 casos de enfermedad de Mem-
branas Hialinas pulmonares en nifios recién nacidos, nos
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aporta una incidencia de 5.40% en 148 autopsias clinicas
revisadas; dato de interés si reconocemos que el resulta-
do corresponde a un grupo reducido de nifios autopsia-
dos y no representa el panorama total que para nuestro
medio seria atin mas elevado, comparando con otros pai-
ses como los Estados Unidos, donde se ha calculado que
de 5,000 a 20,000 muertes ocurridas en un afio, pueden
ser atribuidas a este Sindrome. (1)

La Enfermedad de Membranas Hialinas en el pul-
mon, es una afecciéon que interesa al nifio recién nacido,
con mayor preponderancia al prematuro en proporcion
inversa a su peso (21). En nifios nacidos a término tam-
bién se ha reportado pero en mucho menor escala (1),
considerandose el cuadro de Insuficiencia pulmonar co-
mo la mayor causa de muerte neo-natal en nifios prema-
turos de aspecto normal al nacer, contandose asimismo
entre las causas de muerte en nifios nacidos a término y
en buenas condiciones.

El presente trabajo nos aporta 8 casos de infantes
prematuros con pesos por debajo de 2,500 grs.

La etiologia de la enfermedad atin se encuentra en
fase de experimentacién, no teniéndose a la fecha una se-
guridad al respecto. Diversos investigadores han traba-
jado en el problema dando diversas hipodtesis sin poderse
descartar definitivamente ninguna. Se ha escrito la teo-
ria de que un defecto en la actividad enzimatica fibrinoli-
tica puede ser factor coadyuvante en la patogénesis de la
enfermedad (5). Considerando la amplia distribucion
de estas substancias en los tejidos del organismo, se su-
giere puedan tener accién sobre el mecanismo de coagu-
lacién, haciéndose una relacién muy estrecha con el Sin-
drome Hemorragico de Afibrinogenemia debido a la ac-
tividad aumentada de la fibrinolisina intravascular o a la
defibrinaciéon de la sangre circulante, aseverada por
Schneider, y que puede presentarse en el desprendimiento
prematuro de placenta. (25) '
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Las Enzimas Fibrinoliticas del organismo huma-
a0 son las enzimas activas circulantes (Fib'ri.nolisina o
Plasmin), su precursor inactivo (Pr.o—f.ib.rinohsma o plas-
minbgeno), ast como activadores e inhibidores de la san-
gre y tejidos. El plasminbgeno ha sido estudlaclo.?omo
tna enzima relativamente soluble y localizada, pudiéndo-
se explicar tedricamente como un defecto de 'capamdad
de licuefaccion de ciertos tejidos, condicion aplicada a la
formacion de Membranas en el pulmoén del recién nacido.

Se ha compaginado su hallazgo igualmente a la
mayor incidencia en algunas estadisticas, con nifios na-
cidos con incision Cesarea, siendo a la fecha motivo de
controversia (22), e hijos de madres diabéticas a men}td-o
nacidos prematuramente (19). Nosotros obtuvimos uni-
camente 1 caso de parto efectuado por ces;’xrea, no tenien-
do ninguna de las madres estudiadas la investigacion de
Diabetes que deberia efectuarse rutinariamente en lo su-
cesivo.

En base al estudio hecho en roedores en forma ex-
perimental, se propuso explicar la naturgleza de las mem-
Lranas hialinas en el Sindrome de Dificultad respirato--
ria del nifio recién nacido:

lo.—Que se forman por la condensacion de ligui-
do amniético aspirado.

20.—Oue sean compuestas de material derivado
del propio nifio.

30.—Que se forman por la accion conjunta del 1i-
quido ammniotico aspirado y elementos del nifio (1).

Fl estudio en pulmones de nifos recién nacidos,
reportd que las membranas encontradas en €asos de as-
fixia del recién nacido se componian esencialmente de Fi-
brina, esta Fibrina es derivada de los capilares pulmo-
nares del nifio y no del liquido amniotico aspirado. como
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se habia reportado anteriormente. Puesto que la Fibri-
na no puede ser movida a través de las membranas ca-
pilares por su insolubilidad, ésta deberia formarse in-situ
en el alvéolo o conductos alveolares.

' La migracion transcapilar del fibrindgeno ha sido
c}esc.rlta. Queda la interrogante al respecto que ciertos
11‘(],111(105 amnioticos pueden iniciar o favorecer la conver-
sion del fibrindégeno soluble en una efusion de fibrina in-
soluble.

‘ Glt}ln y Craig concluyeron que las membranas hia-
linas podrian ser producto de:

lo.—Derrame o efusion de la circulacion pulmonar.

2.0..—'1‘ ransformacion del fibrindgeno en el derra-
me, a fibrina (Proceso que podria ser favorecido por la
actividad tromboplastica del liquido amnidtico aspirado).

3_0.——Sineresis de la fibrina formando membra-
nas (1-7).

- La presencia de material tromboplastico en el 1i-
quido ammiético, asi como células escamosas y lipidos in-
timamente relacionados en las membranas, sugiere fuer-
temente una importante contribucién del liquido amnio-
tico aspirado en la formacion de estas membranas (7).

7 EI hallazgo de atelectasia conjuntamente con meni-
branas hialinas, ya reportado y confirmado en el presen-
te tra1_3_ajo, asi como su asociacion a Inmadurez Pulmonar
v Enfisema Pulmonar (23), sugieren la idea de que las
membranas actiian definitivamente evitando el libre paso
d.e aire adentro y fuera de los espacios aéreos, la necrop-
sia ha demostrado que los pulmones en estos casos tienen
tina marcada diferencia de expansion sobre los pulmones
controlados, de prematuros y nifios a término sin eviden-
cia de patologia pulmonar intrinseca. |
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La demostracién que las membranas alinean en to-
da la extension del aire contenido en los espacios aéreos,
lejos de la linea epitelial, sirviendo de barrera al libre
intercambio de Oxigeno y Anhidrido Carbonico en los al-
véolos mas periféricos, por medio de técnicas de inyec-
cion, reconstruccion y secciones seriadas usando latex, ha
sido interpretado por Cook como que solo una pequena
cantidad de aire alcanza la zona alveolar de intercambio
gaseoso (7).

Grivertz v Avery han demostrado que pulmones
de pacientes con Membranas Hialinas son incapaces de
extenderse con aire, aun a presiones las cuales estan jus-
to por debajo de presiones que causan ruptura alveolar
o enfiscma intersticial (4).

En la estructura de las membranas se han encon-
trado grasas, hemoglobina, material membranoso de ba-
se, nucleoproteinas, mucus endogeno y escamas. Black
y Baldi reportaron Fosinofilia Timica marcada en 70%
de casos de nifios muertos con enfermedad de Membra-
nas Hialinas, dicho grado de eosinofilia fue encontrado
en menos del 10% en el grupo de control.

Como es sabido, la Enfermedad de Membranas
Hialinas es més frecuente en prematuros y en asociacion
con operacién Cesarea (22); estas observaciones llevan
a la posibilidad que dichos fetos sean privados de algtin
factor o factores normalmente transmitidos por la ma-
dre durante las tltimas etapas de la gestaciéon y durante
el parto. Si a lo anterior se agrega, que dichos factores
tienen actividad vasotréfica y la habilidad para deprimir
los eosinéfilos, se puede sospechar que los Corticosteroi-
des adrenales estaran relacionados con la patogénesis de
la Enfermedad de Membranas Hialinas. ‘

Las concentraciones de Esteroides Adrenales en la
madre, siguen un curso progresivo en el tltimo trimes-
tre del embarazo y particularmente durante el parto nor-

— 31 —




mal.  Asi, nifios nacidos a término, de parto por via va-
ginal, tienen concentraciones mas elevadas de esteroides
adrenales en el suero, que nifios nacidos a término por
operacion Cesarea o nifios prematuros. Ias considera-
ciones anteriores nos sugieren que los casos de Enferme-
dad de Membranas Hialinas son caracterizadas por bajas
concentraciones de Esteroides Adrenales en el suero, pu-
diendo la eosinofilia observada ser una consecuencia de
alichas concentraciones sub-normales. Tgnalmente rela-
cionado a la Fnfermedad de Membranas Hialinas se ha

encontrado Inmadurez del Sistema Reticulo-Endotelial-
Linfatico ().

En la mayoria de nuestros casos y en general al
paciente prematuro, es frecuente el uso de Oxigeno en las
primeras horas de vida, sin investigaciéon detallada de sus
efectos favorables o nocivos hasta la fecha.

El oxigeno que por tanto tiempo ha sido un me-
dio inmediato en el tratamiento de los nifios en el perio-
do neo-natal con trastorno respiratorio, es actualmente
motivo de revisién ya que se ha demostrado que su uso
indiscriminado a concentraciones elevadas, es factor coad-
yuvante en la formaciéon de membranas alveolares, favo-
reciendo la consolidacion de la fibrina por desecacion.

Con el objeto de ayudar al criterio que debe pri-
var en el uso del Oxigeno, e ha fijado el nimero de 40
Tespiraciones por minuto como indice normal para un re-
<ién nacido sano. Indiscutiblemente un pulmoén que es di-
ficil expanderlo se manifestard en el nifio con polipnéa 'y
tendencia a aumentar el indice respiratorio, ya que esta
es la forma mas efectiva de mantener la ventilacion pul-
monar cuando la resistencia a la expansiéon estd marca-

damente aumentada (27). El indice Respiratorio tiene
mayor tendencia a subir en los nifios cuyos pesos estan

por debajo de 1,500 grs. v

.22 __

La tendencia del ritmo respi%‘atorio es ’iavoreqéla.
por el uso de oxigeno durante los primeros 2 dias de 1 ei
segtin algunos autores (27). Los n1.nos.fc.on éttO‘ r(:,\})gi;
ciones por minuto sin fluctuaciones signi 1caln es, t1 >
den sus pulmones con facilidad y cast c01.np etamegn1 Sq "
las primeras 24 horas, saturando su sangre con 1 i,»tro
més de oxigeno logrando un balance Ac1do-bas'1,co der o
de 3-4 horas luego de nacer; tem,endo el recién nacido
menos dificultad en saturarse gle oxigeno (ue de man't{ine;g
st equilibrio Acido-basico, haciendo el cuadro de acidos!
respiratoria no compensada (28).

En relacién a la Enfermedad de Me1'1,1branas I—,Ila—lv
linas la Oxigeno-terapia cqnt.inﬁa en discusion, rllo 1??11}5-
hallazgo de Membranas Hialinas pulmonares y 1a t")lar
plasia Retrolenticular. La Fibroplasia Retrolen 1gu'
ha sido estudiada por Campbgll,.Patzl, Gordon, La11nmc1ri
e Ingalls. Encontrando una incidencia elevgda de aoef}—
fermedad ocular al utilizar altas concentraciones de Oxi
geno, aproximadamente 60 a 79%. En porogentaje me
nor a concentraciones moderadas de 40 a 59%, y menos.
aGn a concentraciones bajas de 20 a 39% de atmosferas
de Oxigeno (2).

Se deberd tener muy presente lo anterior ya que
7 y - 1¢ en aproxi-
409 de casos de ceguera por esta afeccion ocurr P
madamente a los 21 afios de edad.

Nuestro trabajo aporta madres de edad ~relat1va—'
mente joven, siendo la de mayor e,dad de,32 afios, pre
dominio de la raza ladina, encontrandose tinicamente un
caso de raza indigena. Pulso y temperatura en 1ie1ac-?(,)nv
normal, taquicardia y fiebre en dos casos con affcc:;ri
etiolbgica diagnosticada. No hubo, hlp'ertens?lis dy e cin;'
trol pre-natal de la embarazada habla sido logrado en cor_v
co casos. ILos hallazgos anteriores 1nos parecen 1mp1‘ )
tantes, pero no permiten, llegar a conc1us1one§3 11nlmte;c 138
tas por lo reducido en ntumero de enfermas. da
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anemiia no nos fue posible encontrarlo en estadisticas pre-
vias. La relacion de la enfermedad de Membranas Hia-
linas y la Fritroblastosis fetalis ha sido mencionada por
Potter (17).

El examen de Orina y Heces Fecales se reviso,
por creer importante tener un concepto global del estado
general de la madre.

Como antecedentes obstétricos importantes, hubo
dos casos de primigestas, obligaindonos a recordas que la
premadurez y por ende la enfermedad que nos ocupa, ha
sido reportada por autores extranjeros como de mayor
incidencia en primigestas. Antecedentes de Partos ante-
riores, relacionado a lo anterior. Tres casos con abortos
previos, informacién importante ya que guarda relacion
estrecha con el antecedente de hijos prematuros anterio-
res. preparando al obstetra y al pediatra con respecto a
Jas condiciones que pueda presentar el nifio al nacer. Kl
diagnéstico de afecciones generales o de tipo obstétrico
que adolezca la madre seran de importancia por la posi-
bilidad de atender recién nacido prematuro y posiblemente
en malas condiciones, como lo seria: Diabetes, eclampsia,
incompatibilidad sanguinea, desprendimiento prematuro
de placenta, presentacion transversa etc., y paralelamen-
te a lo anterior analizariamos las afecciones que coinci-
dan en la madre con el momento del parto.

La edad del embarazo al nacimiento de los nifios
oscilo entre 30 y 38 semanas, agrupando la edad de pre-
madurez y que aporta mayor incidencia de enfermedad,
especialmente de tipo respiratorio al nacer. El parto nor-
mal predomind, reportandose una intervencion Cesarea
de la cual ya se hizo referencia y que tengo el concepto
que para nuestro medio no es igual en incidencia con es-
tadisticas extranjeras, ameritando un estjudio detallado.
al respecto. FEl peso de la placenta posiblemente estard
en relaciéon con el peso del nifio segiin normas especiales.
La condicion del nifio al nacer fue satisfactoria en cinco

Y

casos, lo que. esta de acuerdo con la observacion de Black
al.enfatizar: que nifios prematuros nacidos en ‘buenas con-
diciones, con buena actividad respiratoria luego de nacer,
usualmente desarrollan cianosis, respiracion paradojica €
inéuficié'ﬁ'c‘ia'.pulr'nonar que los lleva a la muerte. - El pre-
maturo aparentemente sano en la sala de partos no €x-

cluve la posibilidad-de cambios, especialmente de tipo res-

piratorio en I sala de Recién Nacidos.

Como primeras manifestaciones de g‘nfermed.ad se
reporta - cianosis al nacer, decaimiento,. pal}d.ez, pohl’)nea,
dificultad respiratoria, respiracion St}petf]ﬂal, periodos
de apneéa, apnéa al nacer, flanto dificil ,a.l nacer, esterto-
res pulmonares, bradicardia al nacer y tiraje mtqcostal.
[icte ~paerticular “en la historia clinica del recién na-
cido, puede ser de gran ayuda para nuestros m,edlcos de
nifios, ya que al tabular dichos datos, resultarian en la

" descripcion “del cuadro “clinico inicial de la enfermedad

‘pulmonar. en rfuestros infantes prematur.os.»..Pferm,lhf:.{ldo—
me opinar en igual sentido con respecto al e1)1soc110 final.

Tl cuadro clinico en los nifios estudiados es de. di-
iicil valoracion debido. a que se ha reportado en forma
incompleta, como puede verse en-los hallaz.gos de la.ve_vo-
lucion. ~ Sin embargo, los sintomas de difmt_ﬂtad respira-
toria. incluyendo tiraje intercostal y clanosis reportados
por Miller y Jennison (13), disnea asociada a Enferme-
dad de Membranas Hialinas (18), edema de miembros
‘nferiores (10), y aun de las manos, polipnéa y llanto
dificil, fueron hallazgos reportados en nuestros enfermos.

"Fl examen radiologico del torax muestra un pun-
teado g'i'anular' difuso que se .ha descrito como caracte-
ristico (15); en nuestra revision de casos no se reporto
ta practica de dicho medio diagnostico. -

v:»Ninguno de nuestros nifios estudiad‘os supero las
48 horas de vida, lo que gcuerda la curva encontrada por
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otros futore's con respecto a la duracion de la vida en es-
tos nmos, y que declina aproximadamente antes de cum-
plir dos dias de edad (3-11-21).

» La sintomatologia presentada por el infante re-
cién nacido con Membranag Hialinas Pulmonares, ha sido
atribuida- a Insuficiencia Cardiaca Izquierda y Conges-
tion Pulmonar (6). relacionandose igualmente el estado
de Shock presenfe en el nifio, encontrandose Presién Ar-
terial sumamente baja (11). '

, La impr_esién c.inica motivada por los casos aqui
descritas, permite analizar que la Enfermedad de Mem-
b3-anas Hialinas no fue sospechada en ningtn nifio falle-
cdo, al solicitar al Patdlogo su estudio necrdpsico. Ten-
go el concepto que el Diagnéstico de Premadurez que fue
el mayormente reportado, no es de certeza y no ayuda
ianto al estudiante desecoso de hacer una correlacion cli-
nico-patoldgica, como e} patdlogo en el afin de estable-
cer la causa de muerte; todo nifio que pese menos de 2,500
gro. tiene ya de antemano dicho diagnéstico, pudie,ndo
agregar diversos cuadros morbosos adicionales. Ios ni-
nos con Hemorragia Cerebral Intraventricular tienen un
cuadro clinico similar al de Enfermedad de Membranas
Hrral_l,nas, por lo que se debera tener en mente como diag-
nostico diferencial (12). I Anoxia, la aspiracion de
meconto y la insuficiencia pulmonar, son estados del nj-
no que pueden tener estrecha relacién con la afeccién es-
tudiada. ‘

. E tratamiento de la enfermedad continfia inves-
tigandose, limitindonos 2 suponer que los antibidticos no
dan una ayuda directa sobre la afeccitn, el uso de Oxi-
Keno que ya se discutid. La administracion rutinaria ‘dc
vitamma K obliga a una revision por los efectos noci-
vos que puede aportar segiin reporte de autores extran-
feros.  La humedad puede cer un recurso de suma utili-
dad; la intubacién endotraqueal deber limitarse a cas 5
hien seleccionados. T oo
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Ll cuadro anatomo-patologico de nuestros premat
turos estudiados, nes permitié un conocimietito familiar
de una enfermedad que anteriormente nos era ‘mal comor
cida. Haciendo una relacion entre los datos clinicos que
nos fueron asequibles y el estudio de¢ la patclogia pulmo-
nar, tanto del punto de vista macrosedpico como-al mi-
croscopio, podemos concluir que nuestros hallazges tan-
to macroscépicos como microscopicos el Enfermedad de
Membranas Hialinas estan de acuerdo con las reportadas
por otros autores. El'pulmén de estos nifios én la mesa
de autosias nos permite un diagnostico de probabilidad en
huenas condiciones, pero ro definitivo. MicroscHpica-
mente que es la anica forma conclityente de hacer el diag-
nostico, nos acerca mas, todavia con quienes tienen el con-
tacto estrecho con el nific vivo, en rélacion a las ‘condi-
ciones anatdmicas que pueden Mmofivar im cuadro clinico
similar.” Cre¢o que al afrontat':la responsabilidad frente
a un nifio con sindrome de difictiltad respiratoria; se:de-
berd tener presente el cuadro diferencial de las afeccis-
nes pulmonares en el periodo neo-natal, y que como pue-
dé ‘sef coniprobado en la detcripcion los hallazgos anato-
moépatologicos, ‘se presentaton ‘con algtha frecuencia en

> ? A AN
gy

tritestros casos:”
ST FATEE G S A CE AN A

wonitUEL cnadrd ‘dé’ Meénmtbranas Hialinas es -entre otras
lesionies pulmotiares,¢atisa de muerte en el ‘periodo neo-
natal, ast como Atelectasia, Enfisema, Fnfisenia intérs-
ticial, Hemorragia Pulmonar, neumonia aguda, edema
pulmonar, Presencia:de Células en el Alvéolo Pulmonar,
¢ Tnmiadurez: Pulmonai (23). T

- £l hallazgo mids frecuente es entre Membranas
Hialitas 'y Atelectasia pulmonar. Con respecto a inci-
dencia,la elevacién temprana de las Membranas Hiali-
nas contrasta con la elevacion tardia de la Neumenia,
FEdema ‘Pulmonar, Hemorragia pulmonar "y presencia- de
células escamosas en el alvéolo.” La no relaciéon encon-
trada -entre las Membrandas Hialinas y la Neumonia Agu-
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da, puede ser explicada por el hecho de que los nifios que
mueren con Membranas Hialinas, no tienen oportunidad
de desarrollar Neumonia. :

La impresionante frecuencia en otros autores, de
Enfisema intersticial en asociaciéon marcada de Inmadu-
rez Pulmonar y Membranas Hialinas, puede sugerir, que
algunos fenomenos ocurridos en neo-natos y que se han
atribuido a Insuficiencia Cardiaca Izquierda y Conges-
tion Pulmonar, sean actualmente debidos a KEnfisema
Puimonar Intersticial.

Robbins (29), define la enfermedad de Membra-
nas Hialinas como caracterizada por el acimulo de mem-
branas, rosadas, de aspecto hialino, dentro de los conduc-
tos alveolares de Infantes, quienes usualmente han res-
pirado en forma espontanea al nacer, manifestando pos-
teriormente dificultad respiratoria, falleciendo en los pri-
meros dias de vida.

Macroscopicamente, los pulmones tienen la apa-
riencia descrita en la Atelectasia Secundaria. En los ca-
sos mas severos, los pulmones pueden estar totalmente
sin crepitacion, semejando la Atelectasia Primaria. I,0s
pulmones estan caracteristicamente mas sélidos y pesados
en las regiones afectadas, que en caso de Atelectasia no
complicada.

IHistologicamente, se encuentran areas de expan-
sion anormal (FEnfisema), alternando con areas extensas
de Atelectasia. El cuadro histoloégico dominante, sin em-
bargo, consiste en membranas hialinas, numerosas, den-
sas, rosadas, homogéneas, que alinean los conductos al-
veolares v que son ocasionalmente encontradas en los al-
véolos; la membrana varia en grosor, desde un halo del-
gado, a aglutinaciones de material amorfo que descansa
contra la pared de los conductos alveolares. Las paredes
afectadas estin engrosadas, pudiendo presentar infiltra-

‘do inflamatorio minimo de neutrofilos, macréfagos y otros
mononucleares. - Los espacios alveolares usualmente-con-

tienen ademas, residuos de liquido amniotico.

Se ha descrito igualmente en ‘el cuadro histologi-
co (17), edema intersticial, congestion 'de capilares, ast

eomo un dato en patticular, con niflos nacidos muertos

y nifios que sobreviven menos de una hora de vida, que
1o presentan memhranas, pero sus alvéolos pueden con-
tener material eosinofilico granular, sugiriendo membra-
nas precursoras o en formacion, o

V —RESUMEN

1. El estudio de 148 casos de nifios autopsiados,

que murieron dentro de las edades de 0 horas a 1 mes y
20 dias, aportan una incidencia de 5.40% de' En,fem.l,e—
dad de Membranas Hialinas Pulmonares en nifios recien
nacidos.

2. El control médico de la mujer embarazgda re-
sulta, para enfatizarlo nuevamente, en favor del nifo por
nacer, con respecto a afecciones que preparan al Pedia-
tra para su debida atencién en la Sala de Partos o en los
Servicios de Infantes, en las primeras horas de vida, que
es en las cuales obligan a los mejores cuidados.

3. Fl antecedente de Premadurez en la Historia
clinica de la madre, debera ser investigado, ya que cree-
mos frecuente su hallazgo en nifios que padecen afeccio-
nes pulmonares, que son la mayor causa de muerte en el
periodo peri-natal.

4. Ia preponderancia de Enfermedad de Mem-

branas Hialinas, en nifios nacidos por incision cesarea,
no fue categorica en nuestro estudio.




5. La buena condicion del nifio al nacer, no ex-
cluye la posibilidad de la enfermedad posteriormente, en
las primeras horas de vida.

6. La enfermedad predomind en el sexo mascu-
lino, en nuestro estudio, pero la mayor incidencia para el
sexo femenino aseverada por otros autores me parece me-
jor aceptable.

7. La enfermedad causara mayores dafios en el
Recién Nacido Prematuro, y con mayor incidencia entre
mas bajo sea su peso al nacer.

8. El cuadro clinico en nuestro medio sera logra-
do, con una supervisién mas estricta de las historias cli-
nicas, que aportan muy pocos datos.

9. El diagnoéstico clinico de la enfermedad, es
bastante dificil, pero serd correcto en porcentaje mas fa-
vorable si se hace una buena evaluacion de la sintoma-
tologia y signologia, asi como mediante un examen mas
especializado y cuidadoso del nifio.

10. El cuidado del nifio prematuro debera con-
fiarse siempre, a personas que gustan de dicha labor, ya
que con respecto a la Enfermedad de Membranas Hiali-
nas, el tratamiento no da margenes de seguridad abso-
luta. Debiéndoze hacer una revision en relacion al uso
de Oxigeno, humedad, vitamina K, y antibioticos que se
administran en forma casi rutinaria; asi como a la téc-
nica de intubacion endotraqueal, que lejos de favorecer,
puede obstaculizar mas los alvéolos periféricos del pul-
moén, empujando liquido amnidtico, lipidos y elementos
sanguineos casi siempre presentes en el arbol respirato-
rio del nifio.
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