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1 .- INTRODUCCION

a) N aturaleza del Problema:

El examen del niño recién nacido, tanto en la sala
de partos como en los servicios de prematuros en los hos-
pitales, debe ser siempre objeto d<: gran preocupación y
meticulosos cuidados por parte del médico y especial-
mente del estudiante de Medicina. Tomando tanto en
consideración al niño recién nacido a término como al ni-
ño prematuro, el presente trabajo tiene por objeto enfa-
1:izar la importancia de la Enfermedad de Membranas
Hialinas, que ha sido motivo de estudio en diversos paí-
ses del mundo sin haber llegado hasta la fecha a la con-
clusión definitiva con respecto a su etiología y patogé-
nesis en sí; al haber tomado este tema como objeto de un
estudio, aquí en el Hospital Roosevelt, se hizo debido a
10 difícil de diagnosticar esa enfermedad en vida y al pro-
l)lema que significa su diagnóstico en la necropsia.

En Guatemala no se había hecho anteriorrnente
ningÚn estudio al respecto, excepto el dato proporciona-
do en un trabajo de investigación efectuado en mayo de
1959 (26).

Es mi interés, que con el presente trabajo se dé
mayor importancia al estudio del niño recién nacido, -es-
pecialmente al prematuro. En nuestro medio se ha es,
crito poco al. respecto, siendo un tema apasionante deJa
1l1edicina moderna, por la elevada morbjlidad y mortali;
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dad en el niño de esa edad, especialmente en menores de
un mes. Yo creo que con respecto a la Enfermedad de
Membranas Hialinas, tendrá que enfatizarse especial-
mente el cuidadoso examen del niño en el momento de
nacer, así como los cuidados posteriores que deberá tener
en las primeras 24,48 y aun 96 horas, que es en las cua-
les la Enfermedad de Membranas Hialinas puede causar
mayores daños.

II - MATERIAL y ¡1fETODOS

Para la elaboración del presente trabajo, se hizO'
una revisión de 148 casos de niños que murieron dentro
de las edades de O horas a 1 mes y 20 días, correspon-
diendo a las secciones de Recién Nacidos, Medicina y Ci-
rugía del Departamento de Pediatría del Hospital Roo-
sevelt.

Dicha revisión consistió en el estudio de las His-
torias Clínicas de las Madres y Niños, así como de los
datos reportados por el Departamento de Anatomía Pa-
tológica. El resultado del estudio microscópico de las
148 necropsias correspondientes, fue de 8 casos positivos.
para diagnóstico 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 niño y los hallazgos de Ana-
tomía Patológica.

Los 148 casos aquí presentados tienen autopsia
clínica y no corresponden a un período determinado de
tiempo. estando comprendidos dentro de los años de 1957
a 1960. N o se hace mención de los resultados obteni-
dos en la totalidad de casos revisados por no haber sido
ese el objeto inicial.'
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III - DESCRIPCION DE LOS
RESULTADOS

La descripción de los resultados, para facilitar su
revisiÓn se hace en la siguiente forma:

1.

2.

Estudio de los datos de la Madre.

Estudio de los datos del niño.

Estudio de los hallazgos ana tomo-patológicos.3.

1. ESTUDIO DE LOS DATOS DE LA MADRE:

Edad:

Caso No. 1.: 18 años.
Caso No. 2,: 15 años.
Caso No. 3,: 27 años.
Caso No. 4,: 21 años.
Caso No. 5,: 20 años.
Caso No. 6,: 30 años.
Caso No. 7,: 20 años.
Caso No. 8,: 32 años.

Ra:::a:

Caso No. 1,: Ladina.
Caso No. 2,: Ladina.
Caso No. 3,: L,ac1ina.
Caso No. 4,: Ladina.
Caso No. 5,: Ladina.
Caso No. 6,: Indígena.
Caso No. 7,: Ladina.
Caso No. 8,: Ladina.

Pulso:

N orma1 en 6 casos.
Elevado en 2 casos.
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ANTECEDENTES OBSTETRICOS:

Embarazos Partos Abortos
anteriores anteriores anteriores

Caso No. 1,: ........ 4 O 3
Caso No. 2,: ....,... 1 O O
Caso No. 3,: ........ 3 O 2
Caso No. 4,: ..,..... 2 1 O
Caso No. 5,: ........ 5 4 O
Caso No. 6,: o....... 6 5 O
Caso No. 7,: ........ 1 O O
Caso No. 8,: o."".. 5 3 1

Temperatura:

Elevada en 2 casos.
Normal en 6 casos.

Presión Arterial:

N ormal en los 8 casos.

Control Prenatal:

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

DATOS DE LABORATORIO:

A) Hemoglobina y Hlematocrito:

Caso
Caso
Ca50
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso

Hemoglobina

10.5 Grs. %
13.0 Grs. %

H ernatoc1'ito

. . . ..'. . . . . . . . 32%
40%

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

. . . . . . . . . . . .
. . . . . . . . . . . .
. . . . . . . . . . . .

13.0 Grs.% 4 U/o. . . . . . . . . . . .
. . . . . . . . . . . .
. . . . . . . . . . . . 11.5 Grs. % 30

10.0 Grs. % 27%
- Dato no reportado

en el record clínico.

. . . . . . . . . . . .

B) Factor Rh:

Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso

No. 1,: Rh (D)
No. 2,:
No. 3,:
No. 4,: Rh
No. S,: Rh
No. 6,: Rh
No. 7,: Rh
No. 8,: Rh
- Dato no

Positivo.

(D) Positivo.
(D) Positivo.
(D) Positivo.
(D) Positivo.
(D) Positivo.
reportado en 'er record clínico.
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C) Examen Serológico (e ardiolipina) :

Resultado negativo en todos los casos.

D) ExáltleneS de Orina y Heces Fecales:

Exámenes normales en los casos en que se prac-
ticaron.

ANTECEDENTES DE PREMADUREZ:

Caso No. 1, : Negativo.
Caso No. 2, : Negativo.
Caso No. 3, : Negativo.
Caso No. 4,: ...

Caso No. 5,: Positivo. ..-

Caso No. 6,:--
Caso No. 7,: Negativo.
Caso No. a,: Negativo.---

-- No reportadoen el record clínico.
*

Tres niños prematuros,anteriores:
Segundo parto: Niño prematuro pesó- al nacer 1380 grs., muerto
a las 19 horas 40 minutos de vida con dificultad respiratoria
y cianosis.
Ter,cer parto: Niño prematuro, pes6 al nacer 1630 grs., muerto
a las 26 horas de Ivida con dificultad respiratoria y cianosis.
Cuarto parto: Niño .prematuro, peso al nacer se ignora, niño
referido como pequeño, muerto a las 2 horas de edad. Parto
atendido fuera del Hospital.
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DIAGNOSTICOS PREVIOS:

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

Aborto Habitual.
Ingreso en Expulsión.
Ruptural prematura de membranas.
Amenaza de parto prematuro.
Ninguno.

.

Ingreso en Expulsión.
Epilepsia.
Ninguno.

ENFERMEDADES CONCOMITANTES EN EL

MOMENTO DEL PARTO:

Caso No. 1,: Anemia.
Caso No. 2,: Ninguna.
Caso No. 3,: Ninguna.
Caso No. 4,: Ninguna.
Caso No. 5,: Ninguna.
Caso No. 6,: Ninguna.
Caso No. 7,: Neumonía - Anemia.
Caso NQ. 8,: Ne\1mopÍa - Apemia,

EDAD DEJ..¡ EMBARAZO:

Caso No. 1,:
Caso No. 2,:
Caso No. 3,:
Caso No. 4,:
Caso No. 5,:

30 Semanas.
37 Semanas.
35 Semanas.
31 Semanas.
33 Semanas.
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Caso No. 6,:
Caso No. 7,:
Caso No. 8,:

TIPO DE PARTO:

N o reportado.
38 Semanas.
32 Semanas.

peso

Caso No. 1,: Eutócico simple - O.I.I.A.
Caso No. 2,: PARTO PRECIPITADO.
Caso No. 3,: Eutócico simple - O.I.I.A.
Caso No. 4,: Eutócico simple - O.I.I.A.
Caso No. 5,: Eutócico simple - O.I.I.A.
Caso No. 6,: Eutócico simple - N.I.I.A.
Caso No. 7,: Cesárea Se'gmentárea
Caso No. 8 : PARTO PRECIPITADO,

DURACION TOTAL DEL PARTO:

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

1,: 40 minutos.
2,: 5 horas 35 minutos.
3,: 55 minutos.
4,: 7 horas 48 minutos.
5,: 3 horas 55 minutos.
6, : No reportado.
7,: 25 horas 6 minutos.
8,: 3 horas 20 minutos.

CONDICIONES DE LA PLACENT A:

Caso No. 1,:
Caso No. 2,:
Caso No. 3,:
Caso No. 4,:

Aspecto

. . . . . . . . . . . Normal
Normal
Normal
Normal

. . . . . . . . . . .

. . . . . . . . . . .

. . . . . . . . . . .
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Caso No. 5,: ........... Normal No reportado
Caso No. 6,: '..."".' . Normal 420 grs.
Caso No. 7,: .......... . Normal 460 grs.
Caso No. 8,:

"""'."
. Normal 240 grs.

Caso No. 1,: . . . . . . . . Buena

Caso No. 2,: . . . . . . . . Buena

Caso No. 3,: ... . . ., ... .. Buena

Caso No. 4,: . . . . . .. Mala

Caso No. 5,: . . . . . . Buena

Caso No. 6,: . .
'"

. . .. Mala

Caso No. 7,: . . .. Mala
Caso No. 8,: . . . . Buena

SEXO:

Caso No. 1,: .......... Femenino
Caso No. 2,: .......... Masculino
Caso No. 3,: .......... Masculino
Caso No. 4,: .......... Masculino
Ca50 No. 5,: .......... Masculino
Caso No. 6,: .......... Femenino
Caso No. 7,: "",..", Masculino

'.
Caso No. 8,: "'."'..' Femenino
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2. ESTUDIO DE LOS DATOS DEL NIÑO:

CONDICION DEL NIÑO AL NACER:
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lIALLAZGOS Et~l LA. EVOLUCION

Caso
No. 1

Caso

No. 2
CasJ

No. 3
Caso
No. 4

Caso
No. 5

Caso
No. 6

Caso
No. 7

Caso
No. 8

Palidez

---~ ~--,--,-~~-- --_o.

+
+
+
+

Esquimosis de Miem;)fOS Inf. +

- ~ ,---------------
Edema de Miembros Inf.

I

('0
N

I

'-----

Disnea

Braclicarclia
.--.---.- ---.--------- ----.----

~-_.-
~

..------- -----.---------

Estertores

Cr'isis de A pnea

N o reportado.
-1- Positivo.

I
T

~-- '.---.---.-.--
I-,-

---- I1

TRA.TAlIIIENTO

Caso
No. 1

Caso
No. 2

Caso
No. 3

Caso
No. 4

Caso
No. 5

Caso Caso
No. 6 No. 7

Caso
No. 8

Penicilina Cristalina + I
T + + +

---~ ~-- ---.---.----.--..---------- ~---

-

Terramicina

Vitamina K

N
W Oxígeno

..------.-..------- ~ ~ ~---

Cafeína + +
'.'---- ~- -------.------.-

---,-_.~._" ~

Lobelina. +
-----_..--------------

...-----

Humedad

La vado Gástrico

Intubación Endotraqueal

+ -LI +
+

+
~-

+
+
+

++
+

+Incubadora
~-~~_.._-



TIEMPO DE VIDA:

Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso
Caso

Horas

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

35
29
13
4

15
14
16
25

..° . . . . . . . . . . . . . . . . . .

. . °.. . . . . . . . . . . . . . . . .

. . . . . . . . 0.0. . . o' . . . . .

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

. . . . . . . . . . . .. . . . . . . .

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

..0. . . . . . . . . . . . . . . . . .

. . . . . . . o. . . . . . . . . . . .

EPISODIO FINAL:

Minutos

22
10
15

5
35

Sólo fue reportado en los casos No. 7 (Cianosis,

vómito de sangre, Apnea) y Caso No. 8 (Paro Respi-

ratorio) .

DIAGNOSTICO CLINICO:

Caso No. 1,: Premadurez.
Hemorragia suprarrenal.
Hemorragia intracraneána.
Premadurez.
Premadurez.
Premadurez.
Anoxia.

Caso No. 6,: Aspiración de Meconio.
Insuficiencia respiratoria.

Caso No. 7,: Premadurez.
Ate1ectasia Pu1monar.
Hemorragia intracraneána.

Caso No. 8,: Premadurez.
Ate1ectasia Pu1monar.

Caso No. 2,:
Caso No. 3,:
Caso No. 4,:
Caso No. 5,:
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PESO

2600

2400

2200

2000

1800

1600

1400

1200

1000

TALLA

Se obtuvo este dato Únicamente en los casas No. 2

(Talla 46 cms.), y en el Caso No. 5 (Talla 38 cms.).
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3. ESTUDIO DE LOS HALLAZGOS
AN ATOMOP A TOLOGICOS

A) ~lacroscópicamente los pulmones de estos niños,
:tueron reportados como pequeños, de consistencia
aumentada, no ocupando la totalidad de la cavidad
toráxica, Dando la impresión inicial de pulmones
ate!~ctáti~o.s; color rojo vinoso. A la sección crepi-
tacIOn m111lma, aspecto carnoso.

B) Los hallazgos microscópicos fueron semejantes para

lo.s 8 casos descritos, particularizando en sUs descrip-
CIOnes por creerlo más demostrativo.

Caso No. 1. Sección de Pulmón, en la cual se en-
cue~tra atelectásia ampliamente distribuida. En varias
regl?n~S los alvéolos están llenos de material de aspec-
to h~ahllo, homogéneo y granular, alineando las paredes
de (bchos alvéolos.

Reacción inflamatoria mínima así como congestión
de pequeños vasos y capilares.

. , Caso No. 2. Igual descripción que el Caso No. 8.
A(bcI?nando: mayor congestión, y la luz de los alvéolos,
ademas de Membranas Hialinas, contiene restos amórfos
g:anulares así como abundantes macrófagos conteniendo
pIgmento de color café obscuro denso granular posible-
mente hemosiderina. " ,

. Ca~o No. 3. Sección de pulmón, en la cual los al-
veolos ~~tan modera?amente bien expandidos, con ligera
congestIOno En regIOnes ocasionales los alvéolos contie-
nen material de aspecto hialino, eosinofílico, homogéneo
dentro del lúmen y contra las paredes alveolares. En es-
te caso el grado de enfermedad va de ligero a moderado.

Caso No. 4. Sección de pulmón en la cual se ob-
serva atelectásia difusa, con deficiencia' del alvéolo a ex-
panderse. Las paredes entre los alvéol~s son bastante
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gruesas y delinear exactamente el límite alveolar se hace
difícil. La luz de los alvéolo s y conductos alveolares con-
tienen grandes cantidades de material de aspecto hialino,
homogéneo, granular, eosinofílico, el cual b?r~ea las p~-
redes, llenando asimismo ba:stante del espacIO 111tra-luml-
nal' también se observan masas de eritrocitos dando el, .aspecto de pequeños grumos. Los vasos sangumeos pe-
queños y capilares presentan congestión difusa; reacción
inflamatoria mínima no estando afectados los conductos
bronquiales.

Caso No. 5. Sección de pulmón, observándose
atelectasia difusa. En diversas regiones los alvéolo s es-
tán llenos de material de tipo hialino, homogéneo, de color
rosado, que alínea las paredes. Reacción inflamatoria
mínima. Congestión de pequeños vasos y capilares.

Caso No. 6. Hallazgos similares a los ya descri-
tos, exceptuando, que la distribución de la enfermedad
es multifocal y multinodular. Así como la presencia de
fibrosis y hemorragia de los septos interlobulares.

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

Caso No. 8. Sección de pulmón, donde se obser-
va cono'estión 2"eneralizada de los vasos san2"uíneos, con,

b ~ ~ .
hemorragia intra-alveolar ocasional y atelectasla. En
muchos alvéolos, en forma multifocal y en los conductos
alveolares, se encuentra material de aspecto hialino, eosi-
nófilo y homogéneo en el lÚmen y contra las paredes al-
veolares. Este material está ampliamente distribuido
afectando más del 50% del parenquima pulmonar. Hay
reacción inflamatoria mínima.

IV DISCUSION DE LOS RESULTADOS

El estudio de los 8 casos de enfermedad de Mem-
branas Hialinas pulmonares en niños recién nacidos, nos
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apo,rta una incidencia de 5.40% en 148 autopsias clínicas
revisadas; dato de interés si reconocemos que el resulta-
do corresponde a un grupo reducido de niños autopsia-
dos! no representa el panorama total que para nuestro
medlO sería aÚn más elevado, comparando con otros paí-
ses como los Estados Unidos, donde se ha calculado que
de 5,OqO ~ 20,000 muertes ocurridas en un año, pueden
ser atnbmdas a este Síndrome. (1 )

, La Enferm~~ad de ~embranas Hialinas en el pul-
mon, es una afecclOn que mteresa al niño recién nacido
~on mayor preponderancia al prematuro en proporció~
mversa a su peso (21). En niños nacidos a término tam-
bién. se ~1a reportado pero en mucho menor escala (1),
conslderandose el cuadro de Insuficiencia pulmonar co-
mo la mayor causa de muerte neo-natal en niños prema-
turos de aspecto normal al nacer, contándose asimismo
entre las causas de muerte en niños nacidos a término y
en buenas condiciones.

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

La etiología de la enfermedad aÚn se encuentra en
fase de experimentación, no teniéndose a: la fecha una se-
~uridad al respecto. Diversos investigadores han traba-
Jado en el problema dando diversas hipótesis sin poderse
descartar definitivamente ninguna. Se ha escrito la teo-
ría de que un defecto en la actividad enzimátÍca fibrinolí-
tica puede ser factor coadyuvante en la patogénesis de la
enfermedad (5), Considerando la amplia distribución
d7 estas substancias en,,los tejidos del organismo, se su-
glere puedan tener aCClOnsobre el mecanismo de coaO"u-
laciÓn, haciéndose una relación muy estrecha con el Sin-
~r~me Hemorrágico de Afibrinogenemia debido a la ac-
tIvidad aumentada de la fibrinolísina intravascular o a la
defibr~nación de la sangre circulante, aseverada por
Schnelder, y que puede presentarse en el desprendimiento
prematuro de placenta.. (25)'
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Las Enzimas Fibrinolíticas del organismo huma-
no son las enzimas activas circulantes (Fibrinolisina o
Plasmín), su precursor inactivo (Pro-fibrinolisina o plas-
minógeno), así como activadores e inhibidores de la san-
gre y tejidos. El plasminógeno ha sido estudiado como
llna enzima relativamente soluble y localizada, pudiéndo-
se explicar teóricamente como un defecto de capacidad
de licuefacción de ciertos tejidos, condición aplicada a la
formación de Membranas en el pulmón del recién nacido.

Se ha compaginado su hallazgo igualmente a la
mayor incidencia en algunas estadísticas, con niños na-
cidos con incisión Cesárea, siendo a la fecha motivo de
controversia (22), e hijos de madres diabéticas a menudo
nacidos prematuramente (19). Nosotros obtuvimos Úni-
camente 1 caso de parto efectuado por cesárea, no tenien-
do ninguna de las madres estudiadas la investigación de
Diabetes que debería efectuarse rutinariamente en lo su-
ceslYo.

En base al estudio hecho en roedores en forma ex-
perimental, se propuso explicar la naturaleza de las mem-
branas hialinas en el Síndrome de Dificultad respirato-
ria del niño recién nacido:

lo.-Que se forman por la condensación de líqui-
do amniótico aspirado.

20.-Que sean compuestas de material derivado
del propio niño.

30.-Que se forman por la acción conjunta del lí-
quido Clmniótico aspirado y elementos del niño (l).

El estudio en pulmones de niños recién nacidos,
reportó que las membranas encontradas en casos de as-
fixia del recién nacido se componían esencialmente de Fi-
brina, esta Fibrina es derivada de los capilares pulmo-
nares del niño y no del líquido amniótico aspirado. como
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se había reportado anteriormente. Puesto que la Fibri-
na no puede ser movida a través de las membranas ca-
pilares por su insolubilidad, ésta debería formarse in-situ
en el alvéolo o conductos alveolares.

La migración transcapilar del fibrinógeno ha sido
descrita. Queda la interrogante al. respecto que ciertos
líquidos amnióticos pueden iniciar o favorecer la conver-
sión del fibrinógeno soluble en una efusión de fibrina in-
soluble.

Citlin y Craig concluyeron que las membranas hia-
Jinas podrían ser producto de:

10.-Derrame o efusión de la circulación pulmonar.

20.- Transformación del fibrinógeno en el derra-
me, a fibrina (Proceso que podría ser favorecido por la
actividad tromboplástica del liquido amniótico aspirado).

30.-Sineresis de la fibrina formando membra-
nas (1-7).

La presencia de material tromboplástico en el lí-
quido amniótico, así como células escamosas y 1ípidos ín-
timamente relacionados en las membranas, sugiere fuer-
temente una importante contribución del líquido amnió-
tico aspirado en la formación de estas membranas (7).

El 'hallazgo de atelectasia conjuntamente con mem-
hranas hialinas, ya reportado y confirmado en el presen-
te trabajo, así como su asociación a Inmadurez Pulmonar
y Enfisema :eulmonar (23), sugieren la idea de que las
membranas actÚan definitivamente evitando el libre paso
de aire adentro y fuera de los espacios aéreos, la necrop-
sia ha demostrado que los pulmones en estos casos tienen
i1na marcada diferencia de expansión sobre los pulmones
controlados, de prematuros y niños a término sin eviden-
cia de patología pulmonar intrínseca. '
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La demostración que las membranas alinean en to-
da la extensión del aire contenido en los espacios aéreos,
lejos de la línea epitelia1, sirv,ien.do de b~r~era al libre
intercambio de Oxígeno y Anhldndo Carbomco en los a1-
véolos más periféricos, por medio de técnicas de inyec-
ción reconstrucción y secciones seriadas usando latex, ha
sido' interpretado por Cook como que sólo u~a peque~a
cantidad de aire alcanza la zona alveolar de mtercambw
gaseoso ( 7) .

Grivertz y A ver y han demostrado que pulmones
de pacientes con Membranas Hialinas son incap~ces. de
extenderse con aire, aun a presiones las cuales estan JUs-
to por debajo de presiones que causan ruptura a1veolar
o enfisema intersticial (4).

En la estructura de las membranas se han encon-
trado grasas, hemoglobina, material membranoso de ba-
se, nuc1eoproteínas, mucus endógeno y escamas. B1ack
y Baldi reportaron Eosinofilia Tímica marcada en 70%
de casos de niños muertos con enfennedad 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 más frecuente en prematuros y en asor:iación
con operación Cesárea (22); estas obse~-vaciones llev~n
a la posibilidad que dichos fetos sean pnvados de a1gun
factor o factores normalmente transmitidos por la ma-
dre durante las Últin1as etapas de la gestación y durante
el parto. Si a lo anterior se agrega, que dichos fact?r~s
tienen actividad vasotrófica y la habilidad para depnnllr
los eosinófi10s, se puede sospechar que los Corticost.eroi-
des adrenales estarán relacionados con la patogénesls de
la Bnfermedad de Membranas Hialinas.

Las concentraciones de Esteroides Adrenales en la
madre, siguen un curso progresivo en el Último trimes-
tre del embarazo y particularmente durante el parto nor-
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mal. Así, niños nacidos a término, de parto por vía. va-
.g-inal, tienen concentraciones más elevadas de esteroides
adrenales en el suero, que niños nacidos a término por
operación Cesárea o niños prematuros. Las 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
dichas concentraciones sub-normales. Ig~lalmente rela-
cionado a la Enfermedad de Membranas Hialinas se ha
encontrado Inmadurez del Sistema Reticulo- Endotelial-
I,infático (8).

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

El oxígeno que por tanto tiempo ha sido un me-
dio inmediato en el tratamiento de los niños en el perío-
do neo-natal con trastorno respiratorio, es actualmente
motivo de revisión ya que se ha demostrado que su uso
indiscriminado a concentraciones elevadas, es factor coad-
yuvante en la formación de membranas alveolares, favo-
reciendo la consolidación de la fibrina por desecación.

Con el objeto de ayudar al criterio que debe pri-
var en el uso del Oxígeno, se ha fijado el nÚmero de 4()
respiraciones por minuto como índice normal para un re-
cién nacido sano. Indiscutiblemente un pulmón que es di-
fícil expanderlo se manifestará en el niño con polipnéa y
tendencia a aumentar el índice respiratorio, ya que esta
es la forma más efectiva de mantener la ventilación pul-
monar cuando la resistencia a la expansión está marca-
damente aumentada (27). El índice Respiratorio tiene
mayor tendencia a subir en los niños cuyos pesos est*n
por debajo de 1,500 grs.
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1 a tendencia del ritmo respiratorio es favorec~da
por el u~o de oxígeno durante los pri~:eros 2 días de v,lda
segÚn algunos autores (27). Los l11~os. ~on 40 respIra-
ciones por minuto sin fluctuaciones s~gl11f1cantes, expan-. .

f T d 1 caSl completamente enden sus pulmones con aCl 1 ae y - 910-',.las primeras 24 horas, saturando su sa~gre ~o.n le.O
más de oxígeno logrando un balan~e ACldo-ba~l~o den~~o

de 3-4 horas luego de nacer; tel11,endo el reClen naCl o
menos dificultad en saturarse de oXlgeno que de man.ten~r
su equilibrio ácido-básico, haciendo el cuadro de aCldoslS
respiratoria no compensada (28).

En relación a la Enfermedad de Membranas 1;Iia-,
d

. ..
aSl eltinas la Oxío-eno-terapia continua en lSCUSlon, no .'

haIlazo-o de }"lembranas Hialinas pulmonares y la ~lbro-
plasia

b
Retrolenticular. La Fibroplasia Retrolenttcular

ha sido estudiada por Campb~ll,. Patz., Gordon, Lamman
e Ingalls. Encontrando una l11cldencla elev~da de la e~-
íermedad ocular al utilizar altas concentraclOnes d~ OXl-

geno aproximadamente 60 a 79%. En porcentaje me-
nor ~ conc~ntraciones moderadas de 40 a 59 %, y ,menos
aÚn a concentraciones bajas de 20 a 39% de atmosferas
de Oxígeno (2).

Se deberá tener muy presente .l? anterior ya q~e
40% de casos de ceguera por esta afecclOn ocurren aprox -
ma'damente a los 21 años de edad.

Nuestro trabajo aporta madres de edad relativa-
mente joven, siendo la de mayor e,dad de, 3~ años, pre-

dominio de la raza ladina, encontrandose ul11camente .~n
caso de raza indígena. Pulso y temperatura en relac~~n
normal, taquicarcÜa y fiebre en dos. casos con afecclOn
etiolóo-ica diao-nosticada. N o hubo hJpertensas y el c~n-
trol p~e-natatde la embarazada había sido logrado ~n

Cl11~

eo casos. Los hallazgos anteriores nos l?arecen. lmp~r-
tantes, pero no permiten llegar a conc1uslOnes l11~t~h~~.
tas por 10 reducido en nÚmero de enfermas. El d
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;a~1emia no nos ~,ue posible encontrarlo en estadísticas pre-

\?as. La relaClon de la enfermedad cle Membranas Hia-
lmas y la _EritroblastÓsis fetaJis ha sido mencionada por
Potter (1/).

El examen de Orina y Heces Fecales se revisÓ
. '

por creer Importante tener un concepto global del estado
general de la madre.

1

Como al~te~edentes obstétricos importantes, hubo
GOS casos de pnmlgestas, obligándonos a recordas que la
p!'emadurez y por ende la enfermedad que nos ocupa, ha
~ld? rel~ortada l:or. autores extranjeros como de mayor
jf.1cldencla en pnmlgestas. Antecedentes de Partos ante-
nore.s, re~acionado a 10 anterior. Tres casos con abortos
prevIOs, mformClciÓn importante ya que guarda relaciÓn
estrecha con el antecedente de hijos prematuros anterio-
res. prel~a:'ando al obstetra y al pediatra con respecto a
Ic:s co~d:cIOnes que pueda presentar el niño al nacer. El
dIagnostIco de afecciones generales o de tipo obstétrico

~1~1:adolezca la madre serán de importancia por la posi-
Dlhdad de aten.d~r recién nacido prematuro y posiblemente

~n malas. C?~ChCIOnes, c?mo 10 sería: Diabetes, eclampsia,
mcompatI blhdad sangmnea, desprendimiento prematuro
de placenta, l?resenta:iÓn transversa etc., y paralelamen-
te a 10 antenor analIzaríamos las afecciones que coinci-
.clan en la madre con el momento del parto.

., La edad del embarazo al nacimiento de los niños
oscIlo entre 30 y 38 semanas, agrupando la edad de pre-
madu.rez y que aporta mayor incidencia de enfermedad
especlalment~ ;le tipo re,spiratorio al nacer. El parto nor~
mal predommo, r~portandose una intervenciÓn Cesárea
de la cual ya se hIZO. referencia y que tengo el concepto
que, p~ra nuestro mecha no es igual en incidencia con es-
tachstlcas extr~njeras, ameritando un estpdio detallado
al respe~~o. El peso de la placenta posiblemente estará'
en relaCl?f.1.con el l?eSO del niño según normas especiales.
La conchclon del mño al nacer fue satisfactoria en cinco
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casos, lo .que está de acuerdo con la observación de Black
al enfatizar: que niñDs. prematuros nacidos en 'buenas con-
diciones, con buena actividad respiratol';a luego de nacer,
usualmente desarrollan ciano~js, respiración paradójica e
insuficiencia pul manar que los lleva a la muerte. El pre;:
maturb aparentemente sano en la sala de partos no ex,..
cluye la posibilidadcle camb;os, especialmente de tipo res-

piratorio en la sala de Recién Nacidos.

Como primeras manifestaciones de enfermedad se

repOl'ta' cianosis al nacer, decaimiento, palidez, polipnéa,
dificultad respiratoria, respiración superficial, períod03

de apm~a, apnéa al nacer , llanto difícil al nacer, esterto-
l'es pulmonares, bradicardía al nacer y tiraje intercostal.
E:'tep2rticular en la historia clínica del recién na-
cido, puede ser de g-ran ayuda para nuestros médicos de
niños, ya que al tabular dichos datos, re~ultarían en la
descripción del cuadro clín;co iniciaL de henfermedad
pulmoriaren nuestros infantes

prematuros.. Permitié.ndo-

me opinar en igual sentido con respecto al episodio final.

El cuadro dínico en los niños 'estw:liados es cle di,.
fiÓl valoración debido a que se ha reportado en forma
incompleta. como puede verse en los hallazgos de la evo-
JuciÓIL Sin embargo, los síntomas de dificultad respira-
toria, incluyendo tiraje intercostal y cianosis rcnortados
por Miller y Jennison (13), disnea asociada, a Enferme-
clad de Membranas Hialinas (18), edema de miembros
inferiores (lO), y aun de las manos, polipnéa y llanto
difícil, fueron hallazgos reportados en.nuestros enfermos.

El examen radiolÓgico del t6rax muestra un pun-
teado granular difuso que se ha c1escríto como caracte-
rístico (1 S); en nuestra revisión de casoS no se reportó
I'a práctica de dicho medio diagnóstico.

Ninguno de. nuestros niños estudiados superÓ las
4~ horas de vida, lo que acuerda la curva encontrada por
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I,1
,,,

otros.:,-utores con respecto a la duración de la vida en es-
to~ nmos" y que declina aproximadamente antes de cum-
pl:r dos dlas de edad (3-11-21).
,

., ~a sintomatologia presentada por el infante re-
CIen nacIdo con Membranas Hialinas Pu!monares ha sido
a.t:ibuída a Insuficiencia Cardíaca Izquierda y' Conges-tIOn PuImonar (6). re1acionándose igualmente el estado
de .Shock presente ea el niño, encontrándose Presión Ar-
tenal sumamente baja (11).

. La impr~sión c:!aica motivada por los casos aquí
descntos, permIte analIzar qllela Enfermedad de Mem-
b!-anas Hiap?as no fue sospechada en ningún niño fal1e-
cdo, aJ solIcItar al Pat?logo su estudio necrópsico. Ten-
go el concepto que el DIagnóstico de Premadurez que fue
el mayormente report2do, no es de certeza y no ayuda
t~nto al e:t~diante deseoso de hacer una, correlación cIí-
mco-patolog:rca, como el patólogo en el afán de estable""'
cer la ~a.usa de muerte; todo niño que pese menos de 2,500
grs. tIene. ya de antem,tno dicho diagnóstico, pudiendo
~gregar dIversos c~adros morbosos adicionales. Los ni-
nos con ~~mor~a~a Cerebral Intraventricular tienen un
cu~d~-o chmco sImIlar al de Enfermedad de Membranas
H.la~mas, .por 10 que se deberá tener en mente como diag-
nostIc~ (hfere?cial. (12): La Anoxia, la aspiración de
:necomo y la msuÍlC1enc:a pulmonar, son estados del ni-
no ~ue pueden tener estrecha reIacióncon la afección es-
tudIada.

., El t~at.a~iento. de la enfermedad continÚa inves-
tIgandose, lImItan~onos a suponer que los antibióticos no

~an una ayuda d.lrect~,sobrela a!e~ción,. ~I uso de OxÍ-g~no ~lue ya se ~lSCt.lbo. La admmlstraclOn rutinaria de
~Itamma ~ oblIga a una revisión por los efectos noci-
::os que puede aportar según reporte de autores extra n-
J~ro~. ~ hum~?ad puede ~:~erun recurso de suma uti1i-(

r
l~d, la. m~ubaclOn endotraclueaI deberá limitarse a casos
ncn selecCIonados.

"
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Eicuadro anato1110-pafOlógicode nuestros prema'-
tu:ros esWdiados,.. 'l1ÓS permitió micónodrriiefito familiar
de una enfermedad que anteriormente nbseramalcoI1Ol-
cida. Haciendo urIa relación entre los datos clínicos que
nos fueron asequible~) y el estudio de la'patología pulmo-
fíar, tanto dél punfÓ de vistamacroscópico como~al n11-
troscopio, podemos concluir que nuestros hallazgos tan-
tomacrostóI)iébs cmho microscópicoserij Enfermedad.de
Membraüas HiaHhás están de acuerdo .cón las reportadas
por otros autores. El' pulmÓn de estos niños én la mesa.
de autosias nos permite un diagnóstico de probab~lidad en
buenas condiciones, pero I~O definitivo. Microscópica-
mente que es la Única Íormaconcluyefite de hacer el diag-
nóstico, nos acerca mástodavhi'con quienes tieneri el con-
tacto estrecho con el niño vivo, eN' re1ación a lascÓn&-
ciones anatómicas que pueden motivar íih cuadró clínico
simiIar.: Creo qne al afrontar 'la responsabilidad frente
a uniliño con síndrome de di~lcu1tad respirator~a, se de-
berá tener presente el cuadro diferencial de las afecCió:'"
nes pulmonares en e1perío(kl neo-natal, y que como pue-
dé [se!. cqmprobaddr~Ú" la de'2c~tpción lo~ 'l#Ilazgos

.
anato-

mópatológicos;
.
se presen6i'6n !~Ón algUna frecuenda eÚ

nYiesh.oséasos~'j ..' ~i' 'r '''.
'

'E¡]cuadfo ;deMerilliranas Hialina~t~s entre otras
lesiones pulni01iárés~cai1sa:de muerte en eitper.Íodo neo-
natal, así como Atelectasia, Enfisema,' .Enfisenia intérs-
ticial, Hemorragia Pulmonar, neumonía aguda, edema
pttlmonar, Presencia: de ',OHtdas en.el,'.A1V:éoló'Pulmonar,
e Inmatiurez')PultnOIÜü~ (26).

.El haHazgo n:iás frecuente es entre Membranas
Hialiriasy Atelectasia pl1lrnonar. Con respecto a in6-
denÓa, \ la elevaciÓn temprana de las Membranas Hiali-
nascóntra.sta con Já elevación tardía de 'la NeuITlrmía,
E.demai'Pulmonar, Hemorragía.'pulmonat'y' ptesenciá de
células escamosas en el alvéolo.

j

La no reláCión encon-
trada 'enti-e !as Memhral1ás HiatitÜIS y la. Neumonía Agu-
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da, puede ser explicada por el hecho de que los niños que
mueren con Membranas Hialinas/, no tienen oportunidad
de desarrollar Neun10nía.

La impresionante frecuencia en otros autores, de
Enfisema intersticial' en asociación marcada de Inmadu~
rez Pulmonar y Membranas Hialinas, puede sugerir, qUt:
algunos fenómenos ocurridos en neo-natos y que Se han
atribuido a Insuficiencia Cardíaca Izquierda y Conges-
tión Pulmonar, sean actualmente debidos a Enfis.ema
Pu;monar IntersticiaI.

Robbins (29), define la enfermedad de Membra-
nas Hialinas como caracterizacla por el acúmulo de mem-
branas, rosadas, de aspecto hialino, dentro de los conduc-
tos alveoIares de Infantes, quienes usualmente han res-
p;rado en forma espontánea al nacer, manifestando pos-
teriormente dificultad respiratoria, falleciendo en los pri--
meros días de vida.

Macroscópicamente, los pulmones tienen la apa-
riencia descrita en la Atelectasia Secundaria. En los ca-
sos más severos, los pulmones pueden estar totalmente
sin crepitac;ón, semejando la Atelectasia Primaria. Los
pulmones están característicamente más sólidos y pesados
en las regiones afectadas, que en caso de Atelectasia no
complicada.

Histológicamente, se encuentran áreas de expan-
510n anormal (Enfisema), alternando con áreas extensas
de Atelectasia. El cuadro histológico dominante, sin em-
bargo, consiste en membranas hialinas, numerosas, den-
sas, rosadas, homogéneas, que alinean los conductos al-
\'eolares v que son ocasionalmente encontradas en los al-
véolos; la membrana varía en grosor, desde un halo del-
gado, a aglutinnciones de material amorfo que descansa
contra la pared de los conductos alveolares. Las paredes
afectadas estÚn engrosadas, pudiendo presentar infiJtra-
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do i1.1flamatorió lnínimo' de neutrófilos, máqófagosy otros
111onói-iudeáres; Los eSpáci-os alveolares .usuali-nente -con-
tienen además, resíduos de líquido an1Úiótico.

.

Se ha descrito iig'ualmente en el cuadro
- histológi-

eo (17), -edemaÍ11tÚsticial, congestión de capilares, así
como uncIato en particular, con niños naciclosmuertos
y niños que sobreviven menos de unahóracle vida, que
no presentan memQranas, pero sus alvéolo s pueden con-
tener material eosinofílico granular ,sugiriendo membra-
nas precursoras o en formación.

v ~ RESUiWEN

1. El estudio de 148 casos de niños autopsiados,
que murieron dentro de las edades deO horas a 1 mes y
20 dias, aportan una incidencia de 5.40% de,,",Enfen~l;-
dad de Membranas Hialinas Pulmonares en mnos reClen
nacidos.

2. El control médico de la mujer embarazada re-
sulta, para enfatizarlo nuevamente, en favor del niño l~or
nacer, con respecto a afecciones que preparan al PedIa-
tra para su debida atención en la Sala de Partos ?en los
Servicios de Infantes, en las primeras horas de vIda, que
es en las cuales obligan a los mejores cuidados.

3. El antecedente. de Premaclurez en la Historia
clínica de la madre, deberá ser investigado, ya que. cr~e-
mos frecuente su hal1azgo en niños que padecen afeccIO-
nes pulmonares, que son la mayor causa de muerte en el
período peri-natal.

4. La preponderancia de Enfer~1e~a~~ de N~em-
branas Hialinas, en niños nacidos por 1l1C1SIOncesarea,
no fue categórica ,en nuestro estudio.
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5. La buena condición del niño al nacer, no ex-
duye la posibilidad de la enfermedad posteriormente, en
las primeras horas de vida.

6. La ~enfermedad predominó 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 causará mayores daños en el
Recién Nacido Prematuro, y con mayor incidencia entre
más bajo sea su peso al nacer.

8. El cuadro clínico en nuestro medio será logra-
do, con una supervisión más estricta de las historias clí-
nicas, que aportan muy pocos datos.

9. El diagnóstico clínico de la enfermedad, es
bastante difícil, pero será correcto en porcentaje más fa-
vorable si se hace una buena evaluación de la sin toma-
tología y signología, así como mediante un examen más
especializado y cuidadoso del niño.

10. El cuidado del niño prematuro deberá con-
iiarse siempre, a personas que gustan de dicha labor, ya
que con respecto a la Enfermedad de Membranas Hiali-
nas, el tratamiento no da márgenes de seguridad abso-
luta. Debiéndo::e hacer una revisión en relación al uso
{le Oxígeno, humedad, vitamina K, y antibióticos que se
administran en forma casi rutinaria; así como a la téc-
nica de intubación endotraquea1. que lejos de favorecer,
lmede obstaculizar más los alvéolo s periféricos del pul-
món, empujando líquido amniótico, 1ípidos y elementos
sanguíneos casi siempre presentes en el árbol respirato-
rio del niño.

Agradezco al Dr. Carlos Vizcaíno G., DI'. Donald
Felclman, DI'. Eduardo Rodríguez Rouanet, al Personal
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