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INTRODUCCION

La ultrasonografia diagnéstica en los ultimos afios se ha cons-
tituido en un componente integral de la atencion obstétrica, prenatal y
durante el parto.

Debido a errores de juicio respecto a la madurez fetal se ha con
tribuido en afios pretéritos al desarrollo de sindrome de dificultad res
piratoria del recién nacido (SDR), por lo que pretendemos con nuestrc
trabajo determinar la efectividad diagndstica de la madurez fetal por ul
trasonido.

En el presente estudio se utiliz6 un equipo ultrasonografico d
tiempo real con frecuencia de 3MHZ para determinar el grado de madu

rez placentaria.

La muestra a estudiar comprendié a 100 pacientes en edad re
productiva (18 - 35 afios) a quienes se le realizo amniocentesis dirigid
y clasificacion placentaria por ultrasonido ( Previo).

El liquido amniético obtenido por puncion fué procesado pc
el método de Clemens y Tap Test para determinar el surfactante pulmc
nar, luego se realizé un seguimiento del recién nacido por 72 horas par
determinar si presentaban algun tipo de SDR.

Por tanto al confirmar la efectividad de dicho procedimiento u
trasonografico y correlacionarlo con estudios pretendemos disminu
el riesgo materno fetal al proporcionar un método exacto, y no invas
vo para el diagnostico precoz de la madurez fetal y disminuir asf I
altos indices del SDR del recién nacido.



DEFINICION Y ANALISIS

La ultrasonografia DX en los ultimos afios se ha constituido
en un componente integral en la atencién obstétrica prenatal y durante
el parto.

Investigadores en épocas recientes relacionaron la madurez
pulmonar con el indice L/E y la madurez placentaria por ultraso-
nografia. Estableciendo una clasificacion de (0 - 3), dicha clasifica-
0ibn se basa en cambios de la placa coriénica, placa basal y substancia
intermedia y concluyeron que la placenta grado 3 el 100o/o de los
pacientes presentaban surfactante positivo el 87.50/0 de las placentas
grado 2 y el 67.50/0 del grado 1 respectivamente.

Por otro lado, debido a que errores de juicio respecto a la
madurez fetal han contribuido en afios pretéritos al desarrollo del SDR
del RN pretendemos con nuestro TX demostrar la efectividad DX de
la madurez pulmonar por ultrasonografia; ya que actualmente los
‘métodos convencionales para DX de madurez pulmonar son muy
invasivos y el riesgo maternofetal es muy elevado por tanto al dismi-
nuir el indice de procedimientos invasivos y demostrar la efectividad
de ultrasonido, disminuye el riesgo materno fetal y proporcionamos

un método mas exacto y no invasivo para determinar la madurez fetal
del RN.



ESTRUCTURA Y MADURACION DEL PULMON FETAL
DESARROLLO ANATOMICO DEL PULMON

VIAS AEREAS

(6) Las vias aéreas definitivas son una serie de tubos ramificadc
que comienzan en la traquea, que a su vez se divide en los bronquios I
bulares, segmentarios y terminales. Hasta la generacion 16 de bronquic
los, las vias aéreas se denominan de “‘conduccion”, y en ellas no se real
za intercambio gaseoso alguno constituye lo que se llama espacio mue
to anatomico. Tiene un volumen cercano alos 150 ml. Los bronquic
los terminales se ramifican en bronquiolos respiratorios, que estan c«
nectados a muy escasos alveolos, y Iuego en conductos y sacos alveol
res que forman las siete ultimas generaciones de las vias aéreas. A part
de los 24 dias de gestacion se puede identificar la bolsa laringotraquea
que se desprende del esofago y que puede considerarse como el pulmc
primitivo. Esta bolsa profundizandose en el mesénquima y bifurca
dose, va a dar origen al aparato respiratorio (5).

La zona respiratoria se desarrolla a partir de las 16 semana
Desde las 24 - 26 semanas es posible diferenciar estructuras alveolar
bien definidas en el pulmon fetal; pero sélo al final de la gestacion h:
verdaderos sacos alveolares. A las 30-33 semanas, rapidamente aume
ta el numero de alveolos: maduran las células de tipo II y aparect
multiples capilares que rodean las células tipo 1. Entre las 34 -:
semanas puede decirse que hay una real maduracion pulmonar, que
completa a las 37 - 40 semanas.

El recién nacido no tiene aiun verdaderos alveolos, pero se in
nuan algunos. Sélo a los 2 meses de vida puede decirse que los alve
los son semejantes a los del adulto, y a los seis afios se ha completac
el desarrollo alveolar. De todos los ¢rganos fetales el pulmon es,
final del embarazo, el mejor preparado para la vida extrauterina, pe



szgue4desﬂarroﬂéndose después del nacimiento. Los alveolos aumentan
de 24 millones al nacer a 200 - 600 x 105, el tamafio de 50 a 200 - 300
micrones; y la superficie para el intercambio gaseoso, 20 veces

MEMBRANA ALVEOLAR
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y las células K a los 18. Tanto las glandulas mucosas como las células
caliciformes se encuentran bien desarrolladas sélo después de las 26

semanas.

La irrigacién del pulmén deriva de la aorta. En las préoximas
semanas el pulmén puede estar suficientemente maduro como para per-
mitir la sobrevida del feto. La musculatura lisa de los vasos sanguineos,
sistema linfatico, bronquios y bronquiolos es escasa, aun en el momen-
to del nacimiento y lo mismo ocurre con el tejido elastico, que estd
muy poco desarrollado. El tejido colageno es, por lo tanto, el tejido
conectivo mas abundante durante la vida fetal y se distribuye alrededor
de las vias aéreas, vasos sanguineos, pleuras y septum. Por ultimo, en el
pulmon en desarrollo casi no existen macrofagos, lo cual probablemente
se deba a que no se necesitan antes del nacimiento.

LIQUIDO INTRAPULMONAR

(1) Durante la gestacion, el pulmén esta lleno de un liquido,
que corresponde mds 0 menos al 40 por ciento de su peso. Se estima
que en las primeras semanas de vida intrauterina hay aproximadamente
20 ml de liquido por kilo de peso, que aumenta con la edad gestacional.
Al final del embarazo la cantidad del Iiquido pulmonar es cercana a 100
ml y la mayor parte estd en el espacio intraveolar.

Su composicién es semejante al liquido intersticial y se secreta

constantemente hacia el alveolo, a medida que avanza la gestacién va
también cambiando la composicién del Ifquido alveolar, lo cual se debe
fundamentalmente, a la secretacion de sustancias encargadas de dismi-
nuir la tensién superficial en el nivel de la interfase aire-liquido en el
interior de los alveolos. La osmolaridad del liquido pulmonar es casi
igual a la del plasma y la del liquido amniético. El PH es algo mas bajo,

el cloro mas elevado, y la concentracion protéica, muy escasa.




COMPOSICION DEL LIQUIDO PULMONAR, LI
e , LIQUIDO AMNIOTICO

Liquido pulmonar | Liquido amniético| Plasma
pH 6.43 Z.07 7.34
Osmolaridad 300 257 283
Na mEq/1 156 s 143
Cl mEqg/1 157 87 105
HCO3 mEq/1 2.8 19 24
Proterna mg/100 ml 27 100 439

ORIGEN DEL LIQUIDO PULMONAR

Hoy no parece existir dudas sobre el origen del liquido pulmo-
nar: .se trata de un ultrafiltrado del plasma con secrecién y reabsorcién
selectiva de él. La mayor concentracion de iones hidrégeno depende d
la secrecion de acido salico por las células caliciformes. d

B . gn el momento del nacimiento una parte de este fluido es
}”{pl{ Sa,(? a traves de la via de conduccion, y otra es absorbida por
via linfética (colectores pulmonares).

ELIMINACION DEL LIQUIDO PULMONAR

, El fluido alveolar se elimina mas rapidamente cuando el part
e.:; vaginal que cuando es por cesdrea, lo cual se utiliza para supone? uo
ef factor mecanico de la expulsion es muy importante. La presion ng ;
tiva del tejido pulmonar que rodea a los alveolos facilita el movhniengti
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Avery (1966) atribuye a una incapacidad para la rapida reabsor-
cion de este liquido el sindrome de dificultad respiratoria transitivo,
que se caracteriza por taquipnea, retraccion, cardiomegalia y signos ra-
diolégicos de congestion vascular. Presumiblemente la asfixia perinatal
puede alterar este eficiente mecanismo de reabsorcion, y sequn CHER-
NICK “es posible que péptidos muy activos como prostaglandinas y
bradiquinina estén comprometidos”.

COMPOSICION DEL SURFACTANTE PULMONAR

(8) La mayor parte de las sustancias tensoactivas del pulmén
maduro estan constituidas por fosfatidilcolina (FC) o lecitina. Otros
fosfolipidos como: fosfatidiglicerol (FG), fosfatidil-inositol (FI) y es-
fingomielina contribuyen también a la estabilidad de los alveolos pul-

monares.

La FC forma el 83,3 por ciento del surfactante alveolar y el
54,1 por ciento del de todo el parénquima pulmonar. Aproximadamen-
te el 3 por ciento del surfactante del pulmén maduro es fosfatidilgli-
cerol, que existe en mayor concentracion en el fluido broncoalveolar.
El fosfatidilinositol representa una muy pequefa cantidad de los com-
puestos estabilizadores del pulmén; pero aparentemente seria indispen-
sable, al igual que el FG, para que la lecitina ejerciera una buena accion

surfactante.

Estos compuestos tienen como presuntos precursores una serie
de sustancias, entre las que figuran el glicerol, los acidos grasos, la colina
y la etonamina. La glucosa, aunque en forma indirecta, es probable-
mente el mas importante precursor de la FC.

BIOQUIMICA DEL SURFACTANTE PULMONAR

Existen dos pasos enzimaticos que terminan con la produccién
de FC en los neumocitos.
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PRIMER PASO ENZIMATICO.

Incluye tres reacciones: fosforilacion de Ia colina; conversién
de fosfato de colina en difosfato citidina ; formacion de fosfatidileolina.
Este es el principal paso enzimatico para la biosintesis de la lecitina en
el pulmén humano y la Ginica via eficaz después que el nifio comienza a
respirar. En el hombre esta via madura hacia las 35 semanas, que es el
momento en que aparece el sistema enzimético “transferasa de fosfoco-
lina”, muy poco influenciado por la acidosis, la hipotermia y la hipoxia.

SEGUNDO PASO ENZIMATICO.

Termina después de tres procesos de metilacion de la fosfa-
tidiletanol-amina en fosfatidilcolina, sirviendo como donante del grupo
metilo la S- adenosilmetionina. En el feto humano esta via enzima-

tica "transferasa del metilo’’ se identifica desde las 22 - 24 semanas

de gestacion que el nifio que nace prematuro pueda sobrevivir.

Lo mds significativo en la maduracién pulmonar es el aumento
de la concentraciéon de la FC a medida que avanza la gestacion, de tal
manera que es total cuando la gestacién ha completado el 90 por ciento
de su tiempo: en el humano a las 37 semanas.

CONTROL BIOQUIMICO DEL DESARROLLO PULMONAR

El control bioquimico de la sintesis del surfactante depende de
los sistemas circulatorio ¥ neuroendotrino. Estos actiian a nivel celular
¥ sonregulados por enzimas, en las células la velocidad de las reacciones
enzimaticas depende de numerosos factores; pero muy especialmente
de la actividad enzimdtica y de la cantidad de sustratos o precursores.
La magnitud de la biosintesis de Ia fosfatidilcolina va a depender, en

ultimo término, de estos factores y del equilibrio entre la velocidad de
sintesis y de granulaciébn de la misma.
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SUSTRATOS

Los precursores mas importantes. de la 'F C son los é;idos 1:de1~
plasma, que circulan unidos a la albiumina y facilmente pueFZn aLrjs
vesar los capilares para llegar a la célula alveol.,?r y fo;rélar : o
triglicéridos también contribuyen a la formacion de g (no a::fculas
en qué proporciéon); pero por circular en forma de grandes 1; s
no atraviesan los endotelios capilares de'I pu%mén. P.a'zra pole j?n ‘
2 la célula alveolar deben sufrir hidrolisis bajo L.a accién de adenzn y
lipoproteinalipasa. Esta enzima estd bastante bien repre;?nt}a a;l i
endotelio capilar del tejido pulmonar del‘ fetlo, lo cual fa.c ita ?u o
cién de los triglicéridos para formar diglicéridos que unidos a la co

dan origen a FC.

ALGUNOS PRECURSORES DEL SURFACTANTE PULMONAR:

A) Tejidos
B.) Higado
&) Sangre

D.) Células del endotelio capilar
E.) Pulmones

La glucosa se transforma, en el pulmén fg:ifal, féc'ﬂmentec}e;z
lipidos (acidos grasos y glicerol). Esta transformacion ‘es ‘SIIete ao 1
veces mayor que la del adulto, lo cual podria tener &gmifzcaa}c') e;iaa
menor produccién del surfactante pulmonar cuando hay h1pog; 1cle FC
Tanto la concentracién absoluta de estos precursor?:s como la de al
ya sintetizada son importantes para la estabilizacion de los alveolos.

Farrel (1978) ha llamado la atencion sobre la .x:mportanﬂcz:I c(:lie
la “calidad” de la FC para asegurar una adecuada funcion. Al fin t?
la gestacion existiria un remodelamiento de la F! C,lla cug], sin aurr:ﬁns
tar en la cantidad, mejoraria en su eficacia. Es posﬂ.)le q‘ue los_ cambio
en las concentraciones de FI y F G tengan alguna implicancia en este
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fenémeno, pues el surfactante que contiene lecitina, FG y FI propor- ALGUNOS PRECURSORES DEL SURFACTANTE PULMONAR

ciona una estabilidad alveolar i : .
lecitina, sin FG. mejor que el que sélo contiene FT y Y PROBABLES SITIOS DE DEPOSITO

TEJIDOS
HIGADO Glicogeno
Fosforilasa
SANGRE Glucosa Triglicéridos Acidos grasos
l
CELULAS DEL EN- Lipoproteina lipasa
DOTELIO CAPIER
i PULMONES L. = Acidos grasos <@
|
|
—g= CGlicerol
Diglicéridos + Colina
|
FOSFATIDILCOLINA
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FACTORES QUE INFLUYEN EN LA MADURACION PULMONAR
Y SUPOSIBLE MECANISMO DE LA ACCION

— Hormona Tiroidea

— Insulina

— Estrégenos

— Ocitoeina

— Catecolaminas
— Heroina

— Xantinas

— Tabaco

— Bisolvon

— Toxemia

— Trabajo de parto

— Diabetes
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— Ruptura de membranas

— Enfermedad hemolitica

FACTOR MECANISMO DE ACCION
— Corticoesteroides Aumenta la sintesis y almacenamiento de FC.
— Prolactina Favorece la sintesis de FC.

Acelera la actividad enzimdtica formadora de
FC. Promueve cambios anatémicos en el pulmon.

Inhibe la accién del corticoides.
la disponibilidad de sustratos.

Disminuye

Estimula la secrecién de prolactina.

Induce stress del parto.

Libera el surfactante de los neumocitos.
Aumenta la secrecién de prolactina,
Aumenta AMP ciclico y sustratos.
Hipoxia crénica — Disminucién insulina.,
Aumento indice L/E.

Aumento de prolactina — Asfixia crénica,
Aumento de corticoides — prolactina.
Aumento de corticoides — Prolactina.
Aumento de insulina,

Aumento de insulina.

SECRECION DEL SURFACTANTE PULMONAR

(8) Las sustancias tensoactivas que se acumulan en las inclu-
siones osmofilicas o cuerpos laminares de los neumocitos tipo II son
secretadas hacia la cavidad alveolar, por exocitosis. La secrecibn no se
produce inmediatamente después de ocurrida la biosintesis; s6lo des-
pués de cerca de 20 horas en el recién nacido, y seis horas, en el adulto.

Esta secrecion esta regulada por el sistema nervioso y puede ser
estimulada por la pilocarpina. Se supone esta droga estimula los
ganglios del simpdtico, lo cual aumenta la entrega de epinefrina en la
médula suprarrenal. Efectos similares se han observado con agentes
adrenérgicos (isoproterenol) y colinérgicos como acetilcolina y car-
basol (Smith, 1977).

El surfactante alveolar es absorbido por los linfaticos, eliminado
por las vias aéreas, deglutido, fagocitado por las macrofogos alveolares
y degradado por enzimas locales. Gran parte del surfactante recircula
ahorrando sintesis de “‘novo”.

Al final, la cantidad de surfactante disponible depende del equi-
librio entre la produccion y la eliminacién de él, por las diferentes vias
sugeridas, y asi mismo numerosos factores pueden intervenir en uno u
otro proceso, alterando el equilibrio.

ACCION DEL SURFACTANTE PULMONAR

Las sustancias tensoactivas son las encargadas de disminuir la
tension superficial y mantener la estabilidad de los alveolos pulmonares.

La tensiébn superficial es un fenomeno que ocurre en cualquier
interfase, aire, liquido y resulta de la diferencia en las atracciones inter-
moleculares. El alveolo se comporta como una esfera que modifica
su radio: aumenta durante la inspiracién y disminuye durante la es-
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piracion.

Como la tensién de las paredes de una esfera en expansion es
inversamente proporcional al radio (teorema de Laplace), la tensién de
las paredes es minima durante la inspiracion, pero aumenta mucho du-
rante la espiracion; y sino existiera el surfactante que reviste los alved-
los, éstos se colapsarian, lo cual significa un deterioro de la funcién
respiratoria con aparicion de hipoxemia, acidosis, hipercapnia, edema
pulmonar, hipoperfusion,

El surfactante pulmonar, al disminuir la tensién superficial,
permite que el vaciamiento aéreo sea mds lento y que el intercam-

bio gaseoso entre el espacio alveolar y los capilares sea mas completo,
mejorando asi la funcién pulmonar.

Cuando no existen suficientes sustancias tensoactivas se obser-

%

va:

— Disminucién: de la capacidad funcional residual.
de la distensibilidad pulmonar.
de la estabilidad alveolar.
de la reabsorcion de los liquidos pulmonares.

— Aumento: del trabajo respiratorio.

de la presion de apertura.
del tono precapilar.

DIAGNOSTICO DE LA MADURACION PULMONAR

Diagnéstico Prenatal:

- (11) Los fosfolipidos pulmonares pueden dosificarse en el
liquido gmm’ético, ya que éstos provienen de la via aérea del feto.
La medicion de las concentraciones absolutas de fosfatidileolina,

18

de todos los fosfolipidos o de la actividad de ciertas enzimas, no son
muy utiles porque ello depende la cantidad de liguido amnibtico.
Por eso, para estimar el grado de madurez pulmonar se miden los cam-
bios que experimentan la proporcion de fosfatidilcolina o lecitina y
esfingomielina. (L/E).

Esto se basa en el conocimiento de que la fosfatidilcolina
aumenta a medida que avanza la gestacion, mientras la esfingomielina
se mantiene sin variaciones, excepto un pequefio pick a las 28 - 30
semanas (Gluck, 1981), proporcion. Este mismo autor ha demostrado
que cuando el indice L/E es igual o superior a 2, rara vez el recién naci-
do padece de membrana hialina.

Cuando la proporcién L/E es inferior a 1 significa que el
pulmén es muy inmaduro; 1-1.5, inmaduro; 2.5-3.8. muy maduro, y
5.2-8.0, posmaduro. Esta técnica tiene algunas limitaciones, y los resul-
tados son especialmente inciertos cuando hay sangre o meconio en el
liquido amniotico.

PERFIL PULMONAR:

(11) “Perfil pulmonar’’ en aquellos casos en que se espera una
maduracién poco adecuada para la edad gestacional cronolbgica (dia-
betes, ruptura prematura de membranas, etc.). Para ello usa el mismo
método de cromatografia, pero bidimensional, que permite discriminar
con mayor exactitud el indice L/E, y separar ademas otras sustancias
tensoactivas que indican maduracion pulmonar.

El indice lecitina esfingomielina aumenta con la edad gesta-
cional, igual que la fraccién disaturada de la lecitina. El fosfatidilino-
sitol se identifica casi a las 26 - 30 semanas y el fosfatidilglicerol a las
35-36. La concentracion de este ultimo fosfolipido aumenta a medida
que baja el fosfatidilinositol.
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El fosfatidilinositol se encuentra en muy pequefias cantidades
hasta las 26 - 30 semanas y luego aumenta en forma paralela con la
lecitina con un pick a las 36 semanas y un descenso hasta el término
El fosfatidilglicerol se detecta por primera vez a las 35-36 semanas y SL;
concentracion aumenta a medida que baja el fosfatidilinositol. Al
término el fosfatidilglicerol es el sequndo mds importante fosfoltpido
dsespues de la lecitina y el mejor indicador de maduracién pulmonar
Su concentracidbn no es influenciada por la presencia de meconio o.
sangre porque ellos no contienen este fosfoltpido.

: Se ha demostrado que el surfactante que contiene fosfatidil-
glicerol y fosfatidilinositol y lecitina, proporciona mayor estabilidad
alveolar que el que contiene sélo fosfatidilinositol y lecitina. Cuando
aparece fosfatidilglicerol (3 por ciento o mas del total de fosfolipidos)
nunca se observa membrana hialina.

"DIAGNOSTICO POSNATAL

o (11) Para estudiar el grado de madurez pulmonar después que
el nifio ha nacido, se recurre al examen de los fosfoh’pid;s traqueales
Pue:'d'e dosificar la concentracion de un compuesto intennediar?o deel‘
lecitina, con“alto poder tensoactivo. La aparicion de este compuests
en la secrc-fc;ton traqueal de un RN con SDRI indica buen pronéstico
La ausencia de esta sustancia en el curso de un SDRI es indicador dF;
una evolucion poco satisfactoria, y el paciente rara vez sobrevive

3 Tambiénfse puede medir el indice L/E en el liquido de la hi-
5:'} _ar;nge, U,n md.ice 1/8 o menos se correlaciona con sindrome de
iculad respiratoria, lo cual ocurre generalmente en recién nacidos de
menos de 32 semanas. Este mismo autor ha observado que el prime
gfamelo tiene indices L/E mads altos que el sequndo, y es sabid‘op ?
riesgo del gemelo sequndo es mucho mayor que el do.:.'l primero g
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA
DEL RECIEN NACIDO (SDR)

(1) En el momento del nacimiento el pulmén liquido inmévil,
que recibe sélo el 100/o del flujo cardiaco, se transforma en un organo
dindmico, lleno de aire que recibe prdcticamente todo el flujo cardiaco
y que es el responsable del intercambio de oxigeno y anhidrido carbo-
nico e indirectamente, del mantenimiento del equilibrio acido base.

Cuando esta transformacién no es adecuada el recien nacido
puede presentar crisis de apnea o dificultad respiratoria cuyo origen
debe reconocerse precozmente para establecer una terapia adecuada.

DEFINICION

Se entiende por sindrome de dificultad respiratoria (SDR) a un
cuadro clinico caracterizado por taquipnea, retracciéon toracica y que-
jido respiratorio, presente en las primeras horas de vida. (Usher, 1961).

Numerosas causas pueden producir dificultad respiratoria en
el recién nacido: neumonia connatal, aspiracion de Iiquido amniotico,
malformaciones congénitas, etc., el SDR idiopatico (SDRI) o sindrome
de membrana hialina (SMH) que es el que causa el mayor numero de

muertes en el periodo neonatal.

CAUSAS DE SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA EN EL
PERIODO NEONATAL

DE ORIGEN PULMONAR:

— Taquipnea transitoria

— Aspiraciébn meconial

— Neumonia
Neumotérax-Neumomediastino
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— Efuciones pleurales

— Malformaciones congénitas pulmonares
— Hemorragia pulmonar
— Atresia coanas

— Fistula traqueoesofagica
— Atelectasia

DE ORIGEN CARDIACO:

— Malformaciones congénitas
— Insuficiencia cardiaca
— Persistencia de la circulacién fetal

DE ORIGEN NEUROMUSCULAR:

— Hemorragia intracraneana

— Edema cerebral

— Injuria cerebral

— Sindrome de deprivacién

— Enfermedades neuromusculares congénitas

DE ORIGEN HEMATOLOGICO:

— Hiperviscosidad
— Anemia aguda

VARIOS:

— Hipoglicemia
— Enfermedades metabélicas
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SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA IDIOPATICO (SDRI)

(8) El SDRI es un cuadro clinico que afecta casi exclusivamente
al recién nacido antes de 38 semanas de gestacién y al hijo de madre
diabética. Por definicién, es un SDR presente desde las primeras horas
de vida, persistente despues del periodo neonatal inmediato y produ-
cido por la presencia de atelectasias pulmonares. Estas atelectasias
se deben a aireacién incompleta de los pulmones secundaria a deple-
cién de surfactante. Los patélogos lo llaman sindrome de membrana
hialina (SMH) porque cuando el nifio fallece después de algunas horas,
se encuentran sustancias hialinas en los alvéolos pulmonares.

SINTOMATOLOGIA

La sintomatologia se inicia inmediatamente después del naci-
miento y va aumentando de intensidad hasta las 48-72 horas, para
declinar y desaparecer en el curso de una semana o diez dias cuando la
evolucién es favorable.

A la trtada sintomatica clasica del SDR: quejido, retraccion
tordcica, y polipnea (sobre 60 respiraciones por minuto) se agrega en
los casos tipicos, disminucion del murmullo vesicular.

El signo mas precoz es el quejido, el que probablemente se deba
a cambios bruscos de presiones intratoracicas al comienzo de la espira-
cibn. También es el signo que mas precozmente desaparece cuando
el nifio comienza a mejorar, Harrison (1969) cree que el quejido es un
tipo de maniobra de Valsalva que aumenta la ventilacion minuto y por
lo tanto la oxigenacion. La retraccién toracica que inicialmente
compromete la region subcostal y esternal, rapidamente se agrava y
generaliza. El esternén se hunde y permanece hundido durante todo el
ciclo respiratorio, mientras que la parte superior del torax se distiende.
El abdomen se abomba durante la inspiracion, contraponiéndose al
movimiento del torax, lo que demuestra que el nifio esta haciendc uso
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de todos sus musculos auxiliares de la respiracion para luchar contra
un- organo poco distensible, debido a Ia magnitud de las atelectasias
pulmonares.

A medida que la enfermedad progresa aumenta el ritmo respira-
torio, de un promedio normal de 40-50 respiraciones por minuto a 70-
120 y muchas veces aparecen pausas apneicas. Cuando éstas son cor-
tas (menos de 20 sequndos) desaparecen con estimulos minimos y se
atribuyen a la hipoxemia. Las crisis de apnea prolongadas generalmente
obedecen a hemorragias masivas intracraneanas que muchas veces pre-
ceden al deceso.

La mayor parte de los nifios afectados tienen cianosis. FEsta
cianosis disminuye o desaparece cuando se administra oxigeno en
cantidades suficientes y depende de la magnitud del shunt de derecha a

. Izquierda, el que puede llegar hasta un 75-800/o del débito cardfaco
derecho (normal 250/0). Una parte de este shunt se produce por medio
del conducto arterioso v del agujero oval y otra por el pulmén mismo,
en el que hay 4reas perfundidas pero no ventiladas,

El atraso del cierre del ductus puede manifestarse también
por soplos y si el shunt es muy intenso por signos de insuficiencia
cardiaca congestiva. La sintomatologia aumenta brogresivamente
hasta las 36-48 hrs. de vida ¥ si no se trata o el trastorno es muy grave
dparece unaserie de sintomas y signos que traducen un grave deficit
de la oxigenacién sistemdtica: enfriamiento, edema, hipotonia, hipo-

tension, disminucién del flujo renal, escasa diuresis, ileo y distensién
abdominal.

La mayor parte de los nifios que fallecen lo hacen antes de las
72 horas y los que sobreviven mejoran lentamente, desapareciendo la
sintomatologia en los primeros siete dias de vida (Rizzardini, 1970).

Mientras mds inmaduro es el nifio mds riesgo existe de padecer
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de este transtorno. Las crisis de apnea se debe a falta de respuesta del
centro respiratorio inmaduro a los estimulos normales que desencade-

nan los movimientos respiratorios.
MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SDRI

— Taquipnea

— Aleteo nasal

— Retraccion toracica

— Quejido

— Cianosis respirando aire

— Disminucién del murmullo vesicular
— Edema distal

En las formas graves se agrega:

— Hipotonia

— Enfriamiento

— Cianosis persistente

— Hipotensién

— FEscasa diuresis

— Distensién abdominal

— Persistencia del ductus

— Insuficiencia cardiaca

— Crisis de apneas subsecuentes
— Hemorragias

HALLAZGOS DE LABORATORIO EN SDRI

En Sangre:
— Hipoxemia
— Hipercapnia

— Acidosis mixta
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— Hipoglicemia
~ — Aumento de triglicéridos
— Aumento del potasio
— Aumento de N y fosfatos
— Hipoproteinemia
Hipocalcemia
Niveles elevados de cortisol

En Orina:

Aumento de 17 hidroxicorticoides

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN EL SDRI

— Velamiento difuso de ambos campos pulmonares.
..— Fino reticuladogranular.
— Broncogramas de aire que sobrepasan la silueta cardiaca.
— Elevacién de los diafragmas.
— Disminucién de los espacios intercostales.
— Ensanchamiento del mediastino superior (térax en campana).
— Silueta del timo relativamente grande.

— Leve aumento de la silueta cardiaca, cuyos bordes aparecen muy
difusos por la falta de aire pulmonar.

ANATOMIA PATOLOGICA

{6) La histopatologia de los nifios que fallecen por SDRI, revela
la existencia de zonas atelectasicas, membranas hialinas, hemorragias
intersticiales y/o alveolares en ambos pulmones La hipoperfusiéon pul-
monar dafia el epitelio alveclar y las células osmiofiliticas (Tipo II)
adquieren, al microscopio electrénico, un aspecto bizarro muy especial.
Estas celulas no sélo son incapaces de producir suficientes sustancias
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tensoactivas, sino que han perdido su habilidad para secretarlas hacia el
lumen alveolar.

Las membranas hialinas estan compuestas por fibrina, eosiné-
filos, fierro, epitelio descamado y detritos celulares, y se ven de prefe-
rencia en el bronquiolo terminal y en los ductos alveolares.

El hallazgo de complejos inmunes en pulmones con membra-
nas hialinas ha hecho pensar que tanto en el SDRI como en las neu-
monias por S. Hemolitico hay factores inmunolégicos responsables de
la formacion de estas membranas (Pinnas, 1979).

Frecuentemente se encuentra permeable el ductus y el agujero
de Botal con un gran shunt de derecha a izquierda lo que se ha atribui-
do al aumento de la resistencia pulmonar y a Ia presencia de niveles
sanguineos elevados de catecolaminas que relajan el ductus ¥ con-
traen la arteria pulmonar. (Chu, 1967). El exceso de prostaglandina .
E no degradada a su paso por un pulmén hipofuncionante podria ser
también la causa de la dilatacion del ductus.

La hemorragia cerebral es un hallazgo frecuente en los nifios
muy inmaduros (menos de 1.500 gramos) que fallecen por SDRI y se
ubican la mayor parte de las veces en los espacios subaracnoideos o
ventriculares. Encuentran focos de neumonia en los nifios que fallecen
tardiamente. El uso de ventiladores ha aumeéntado el riesgo de: Neu-
motdrax, neumomediastino y enclaustramiento de aire en el tejido ce-
lular subcuténeo o el intersticio pulmonar.

También pueden observarse hemOrragias pulmonares-o en otros
parénquimas y manifestaciones anatémicas.de coagulacion intravascu-
lar diseminada (CID). La mayor parte de los nifios con CID ademés del
SDRI tienen otras complicaciones como: infecciones por Gram negati-
vos, asfixia severa, shock, enfermedad hemolitica grave, en las que el
dafio del endotelio vascular parece ser lo primero.
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ETIOPATOGENIA:

El SDRI seria la consecuencia de la alteraciéon o disminucién
de las sustancias tensoactivas encargadas de mantener la estabilidad
alveolar pulmonar después de la primera inspiracién. Este déficit
de surfactante puede ser primario debido a la inmadurez del recién
nacido o secundario a la isquemia pulmonar que resulta de la asfixia
intra o extrauterina inmediata.

Estas sustancias tensoactivas impiden que los alveolos pulmo-
nares se colapsen totalmente en la espiracion y se produzcan atelecta-
sias, las que condicionan o aumentan la hipoxia v la acidosis preexis-
tente. FEsta produce vascconstricciéon pulmonar ¥ menor produccion
de surfactante, cerrandose asi el ctrculo vicioso,

ETIOPATOGENIA DEL SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATO-

“ RIA IDIOPATICO.

| ATELECTASIA PROGRESIVA| [SINTESIS INSUFICIENTE DE SURFACTANTE]|

L o} 4

HIPOXIA

Inhibicion

Acidosis Metilacién

Disminucion flujo
Pulmonar

—s~Dafio capilar

Exudacion

Formacién de membranas
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La isquemia pulmonar seria también la responsable del pasaje
de Irquidos y otras sustancias como fibrinégeno desde el capilar al
alvéolo pulmonar, las que se depositan sobre la superficie del alvéolo en
forma de membrana. Estas membranas dificultan la difusién y aumen-
tan por lo tanto la asfixia y acidosis, las que a su vez perpetian la vaso-
constriccion. Gluc (1972) describe dos pasos enziméaticos en la biosin-
tesis del surfactante:

FASE 1. Sintetiza dipalmitol- lecitina bajo la accién de la fosfocolino-
transferasa. :

FASE II. Sintetiza palmitol-miristol lecitina bajo la accién de una me-
tiltransferasa.

La primera fase es muy poco sensible a la acciéon del stress in-
traparto; en cambio el segundo sélo es eficiente en la medida que no
existan factores adversos que impidan o limiten el proceso enzimatico
que termina con la formacién de esas sustancias estabilizadoras del
alvéolo.

El SDRI seria por lo tanto la consecuencia directa de la inma-
durez pulmonar, pero el proceso seria descencadenado o
agravado por los factores que producen isquemia pulmonar e interfieren
en la sintesis rapida de surfactante en el momento del nacimiento
(Hobel, 1972).

Existen otras teorias para explicar la etiopatogenia del SDRI
y la formacion de membranas hialinas. La falta absoluta de precurso-
res de las sustancias tensoactivas se ha desestimado desde que se sabe
que la administracién de corticoides a fetos muy inmaduros condiciona
un aumento importante del surfactante. Una posible coagulopatia
como responsable del trastorno no ha podido ser demostrada en forma
uniforme. Por ultimo esta en estudio la teoria linfatica que podrifa
tener alguna base anatomica ya que en el SDRI hay dilatacién de los
linfaticos, engrosamiento del tejido septal y disminucion del clearance
linfatico. El papel que la angiotensina II (potente vasoconstrictor
pulmonar) pudiera tener en la etiologia del SDRI esta también en dis-
cusion.
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FACTORES QUE INFLUYEN EN EL RIESGO DE SDRI

e

FACTOR

—Sangramientos
—Hipotensién
—Asfixia aguda
—FEnfriamiento
—Acidosis

—Diabetes

—Cesdrea
—Gemelo IT

—Toxemia

cronica
—Gemelo discordante pequerio
—Predisposiciones raciales

—Drogas (Corticoid es,

Tiroxina, LSD)
e

FACTORES QUE AUMENTAN EI RIESGO

e

MODO DE ACCION

Menor circulacion pulmonar
Menor circulacién pulmonar
Vasoconstriccion pulmonar
Vasoconstriccion pulmonar

Vasoconstriccién pulmonar
Inhibicién de la metilacion

¢Defectos del metabolismo del glice-
rol?

¢Inhibicién de la accién del corti-
sol?

Sélo en forma indirecta

Mayor riesgo de asfixia

FACTORES QUE DISMINU YENEL RIESGO

Aumento del cortisol enddégeno
Aumento del estrogeno circulante!
¢Aumento de la prolactina fetal?

Aumento del cortisol endbgeno
Aumento del cortiso] endogeno

'
i
£

Aumento precoz del surfactante antes
de 23 semanas

(7) La cesarea por si misma no parece agravar la situacién, a
menos que ella haya sido indicada por alguna de las causas antes enume-
radas. Cuando antes de la cesdrea ha habido trabajo de parto el riesgo
es menor (Rooney, 1977), lo que parece sefialar que en estas circunstan-
cias se estimula la sintesis y secrecion del fosfolipido siempre que exis-
tan los sustratos anatomicos y bioquimicos indispensables.

Whitfield (1973) ha demostrado que el indice lecitina-esfingo-
mielina en el liquido amniético de las madres diabéticas es inferior al
de las normales y que a veces no aumenta con la edad gestacional como
ocurre en los embarazos normales. Por otro lado ha observado que la
insulina inhibe ‘‘in vitro’ el efecto del cortisol en la produccién de leci-
tina por las células epiteliales tipo IT del pulmoén.

La asfixia cronica que sufre el hijo de madre toxémica o con
sindrome de insuficiencia placentaria parece tener influencia en el de-
sencadenamiento del SDRI.

En el caso particular de la toxemia Gant (1972) ha demostrado
que antes de comenzar la hipertensién hay un aumento importante del
estrogéno circulante, lo que podria influir en la maduracién pulmonar
directamente o aumentado la prolactina fetal.

Los factores maternos que afectan al feto tienen Importancia
en el desencadenamiento del SDRI, lo demuestra el hecho de que ésta
es una condicion repetitiva. Se espera que una madre que haya dado a
luz un nifio prematuro con SDRI, otro hijo prematuro padecera
también del mismo trastorno (Graven, 1965).

PREVENCION:

La prevencion del SDRI es el de la prematuridad, ya que es un
trastorno que afecta casi exclusivamente a los recién nacidos inmaduros.
Tratar adecuadamente a la hipotensién materna, la hipoxemia, la acide-
mica neonatal; evitar los enfriamientos en Is sala de parto y durante
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temente no previene ni modifica el SDRI (Baden, 1972). Es necesario
mantener una oxigenacion adecuada, prevenir el aumento de las atelec-
tasias pulmonares y mantener la homeostasis del nifio mientras se nor-

maliza la funcién respiratoria.

COMPLICACIONES DEL SDRI

— Kernicterus

— Fibroplasia retrolental
— Enfisemna

— Neumotorax

— Neumomediastino

— Displasia pulmonar

— Ductus persistente

PRONOSTICO:

El 500/0 de los nifios con SDRI que fallecen, lo hacen antes de
las 48 horas, y sélo el 110/o después de las 72 horas.

La letalidad por SDRI, en los mejores centros asistenciales, era
en 1960-70, cercana al 500/o. Actualmente este indice ha dis-
minuido sustancialmente, y entre los nifios de 1.500 gramos o mas la
chance de sobrevida es casi del 1000/o (Fawcett, 1977).

INDICES PRONOSTICOS:

(8) Antes del nacimiento, la medicion del indice lecitina-esfin-
gomielina en liquido amni6tico como estimaciéon de maduracion pul-
monar puede tener valor no sblo para predicir la aparicion del SDRI,
sino que también para pronosticar su gravedad.  (Gluck, 1971).
Después del nacimiento el estudio mediante cromatografia de la compo-
sicién de los fosfolipidos pulmonares en la secrecion traqueal puede

tener el mismo valor (Weller, 1976).
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Los estudios a largo plazo de los nifios que han padecido de
SDRI sefialan que no hay dafio pesquisable del sistema nervioso o respi-
ratorio al afio de edad. A los dos o cinco afios aparecen algunas altera-
ciones pulmonares tales como atelectasias, hiperaireacién, fibrosis y
otros cambios denominados en conjunto “displasia pulmonar”, A los
seis aflos, algunos presentan aumento de la resistencia de la via aérea
pequefia y otros déficit leves de la funcién pulmonar, restrictivo u obs-
tructivo. Mas diffcil es evaluar las secuelas neurolbgicas en los nifios
con SDRI, porque la mayor parte de ellos son nifios muy inmaduros
gue tienen otros trastornos en el periodo neonatal. Sthlman (1973) en
85 casos no encuentra diferencias en el desarrollo emocional, QI o
defectos, comparados con un grupo control de prematuros sin SDRI.
Ninguno tenia fibroplasia retrelental, a pesar que 21 de ellos padecian
de un SDRI tan grave que requirié ventilacion asistida.

EMPLEO DEL ULTRASONIDO EN OBSTETRICIA

(4) La ultrasonografia diagnostica se ha constituido en un com-
ponente integral de la atencién obstétrica prenatal y durante el parto
la exploracién es practicada por obstetras y radiélogos no sblo en
hospitales sino también en consultorios privados.

\ Las iméagenes dinamicas dirigidas ( IDD) permiten que el opera-
rio aprecie rapidamente los detalles y las relaciones anatomicas y pueda
ast establecer diagndsticos atinados.

(9) Grannum y Col. descubrieron en fecha reciente los cambios
morfolégicos de la placenta relacionados indirectamente con la madurez
pulmonar.  Establecieron una clasificacion de madurez plancentada
(tamarios de la placenta) basada en cambios morfologicos en la region
de la placa corionica, la placa basal y substancia placentaria intermedia.
Estos investigadores correlacionaron el tamafio de la placenta (0-III)
C'.on la madurez fetal determinada por la relacién lecitina/esfingomie-
lina (L/S) en 130 em barazos. En 23 mujeres con placenta de grado 3, el
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1000/0 tenia una relacion L/S de mayor 2. Una placenta de grado II
se correlacion® en 87.50/0 de los casos con la misma relacion y la de
grado 1 en 67.70/0. Es posible que la correlacion entre la placenta y la
madurez pulmonar no sea constante el tamafio de la placenta para esta-
blecer la madurez fetal puede reservarse mejor para embarazadas en
quienes una amniocentesis implica un riesgo inaceptable.

EXPLORACION ULTRASONOGRAFICA DE LA PLACENTA

(10) Dado el continuo avance tecnolégico en materia de ultra-
sonidos, al obstetra le esta permitido actualmente estudiar con minu-
ciosidad el medio intrauterino. El estudio ecografico de la placenta
haconducido al desarrollo de una clasificacién de la apariencia ecogra-
fica de la misma durante la gestacion (Grannum, Berkowitz y Hobbins,
1979). La utilizacion de esta clasificaciéon ha despertado el interés por
la exploraciéon ecografica de la paciente y su papel en la valoracion del
medio intrauterino.

CLASIFICACION ECOGRAFICA DE LOS GRADOS PLACENTA-
RIOS:

(10) La 10- 12 semana de gestacion la estructura placentaria
aparece claramente a la exploracion ecogréfica. Se pueden ver perfec-
tamente la placa corial, la estructura placentaria y la placa basal. Antes
de este tiempo, la placenta aparece como una conglomeracion de pe-
quefios ecos puntiformes.

(4) En un trabajo reciente, realizado en el New Haven Hospital
de Yale (Grannum, Berkowitz y Hobbins, 1979), se examinaron las pla-
centas de un grupo de pacientes normales en varios momentos de la
gestacién. Como resultado de este estudio, se clasificaron las placentas
en cuatro grados del 0 al 3. Se tuvieron en cuenta principalmente la
placa corial, la placa basal y la propia estructura placentaria para espe-
cificar los cambios que se producian en cada una de las tres a lo largo
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de la gestacién.

GRADO O. Todas las placentas tienen esta configuracion al
comienzo del embarazo. La placa coriénica es lisa. La estructura
placentaria es homogénea y esté desprovista de ecos densos, El drea de
la capa basal esta también desprovista de densidades ecogénicas.

GRADO 1. La placa coribnica aparecerd con unos suaves ondu-
laciones, pero puede ser que en algunas circunstancias sean dificiles de
apreciar, sobre todo si el feto estd muy cercano a la misma, El pro-
pio espesor placentario puede contener algunas densidades acogeénicas
puntiformes dispersas aleatoriamente a lo largo de toda ella. La placa
basal esta todavia desprovista de densidades ecogénicas. A medida que
la placenta va madurando, se produce un deposito de calcio y el tejido
se vuelve fibroso.

GRADO 2. A medida que la placenta va madurando, aquellas
densidades ecogénicas que sefialébamos se hacen mds numerosas ¥ mas
densas, La placa coriénica puede aparecer como marcadamente ondula-
da con unas densidades ecogénicas lineales en forma de conos perpen-
diculares a la placa coribnica que se extienden dentro de la estructura
placentaria pero que no llegan hasta el Irmite de la placa basal. Las
densidades ecogénicas que estaban presentes en la estructura placenta-
ria del Grado 1, persisten y lo que ha ocurrido es que han aumentado
en numero, en tamafio y en ecodensidad. La marca fundamental del
Grado 2 placentario es la presencia de intensidades ecogénicas a nivel
de la placa basal. Estas densidades que aparecen en forma lineal estan
situadas con su eje longitudinal paralelo al eje Iongitudinal de Ia placen-
ta, por lo tanto paralelas a la placa basal y pueden medir mas de 6 mm
de longitud. Algunas veces, aparecen en forma confluente y producen
una linea blanca densa a lo largo de la base de la placenta que no debe
confundirse con la vaina del musculo recto anterior del abdomen.

GRADO 3. En este caso, la placenta estd como dividida en
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compartimentos - los cotiledones. La placa coriénica esta mellada. De
estas ondulaciones (que no siempre se ven facilmente) emanan unas
densidades lineales -como en el Grado 2- pero que, en este caso, se ex-
tienden hasta la placa basal sin interrupcion. La presencia de una den-
sidad lineal en forma de coma sin interrupcion es lo que define a una
placenta Grado 3. Las densidades lineales tipicas de la placenta Grado
1, persisten y pueden ser mds irregulares y mas grandes, midiendo mas
de 8 6 10 mm de didmetro en la estructura placentaria y se situan hacia
la placa coridnica. La estructura placentaria aparece ahora con unas
“areas libres” que estan situadas en la porcién central de los cotiledo-
nes. Estas areas representan el niicleo central de los cotiledones. Estin
desporvistas de vellosidades y esta desaparicion de vellosidades, posi-
blemente se debe a la presién arterial de los vasos que irrigan la placen-
ta (Crawford, 1962). No hay &reas quisticas como anteriormente se
habia descrito. Aunque estan frecuentemente en la placenta Grado 3.

En general, la placenta madurara de la periferia hacia el area
central. No es infrecuentes observar dos grados placentarios distintos
en una misma placenta; en este caso, el grado mas alto es el que hay que
consignar. En un embarazo gemelar, la placenta puede madurar de una
forma mas irregular. En el caso de existir un feto transfusor, el feto
mas pequerio, que habitualmente es un CIR, tiene un grado placentario
mads avanzado.

Los ultrasonidos deben ser dirigidos perpendicularmente al eje
longitudinal de la placenta, esto es perpendicularmente a la placa
corionica. Las exploraciones laterales u oblicuas y sobre el fondo ute-
rino pueden conducir a resultados erroneos. El ecégrafo esté pefecta-
mente regulado en cuanio a su ganancia. Problemas “lumrnicos’ sobre
la placa basal placentaria, pueden conducir a falsos diagnosticos de pla-
centas Grado 1.

La placenta situada en la cara posterior es-mas dificil de visua-
lizar, debido a las sombras procedentes del feto. Si el examen de la
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placenta se realiza sobre un drea que coincide con pequefias partes feta-

les, una gran porcién de la placenta puede ser visible y el diagnostico
del grado placentario puede hacerse ficilmente. En general, se nece-
sita observar por lo menos un tercio de la placenta para decidir o diag-
nosticar el grado placentario.

(4) Aunque todas las placentas comienzan su configuracion con
el Grado O, pueden no siempre continuar hacia un Grado 3. EI Grado 1
placentario aparece hasta, aproximadamente, la 31,1 semanas de
gestacion (Levine, 1981; Petrucha, Gold y Platt, 1982a). En el embara-
zo normal a termino, el 40o/0 de los embarazos tendrdn una placenta
Grado 1. La placenta Grado 2 aparece hacia la 36,36 semana, y el
450/0 de las pacientes mantienen esta configuracion hasta el término
del embarazo. La placenta Grado 3 se ve aproximadamente a la 38,04
semanas en el 150/0 de las pacientes. Otros investigadores han informa-

__do de resultados similares (Hohler, 1983; datos no publicados).

En el embarazo normal, hacia la semana 42, el Grado placen-
tario 1 es muy raro. A la semana 42, el 550/0 de las placentas serdn
Grado 2, y el 450/0 restantes serd un Grado 3.

Si un Grado 1 placentario se ve a la semana 42, debe sospechar-
se que estamos ante una edad gestacional incorrecta.

Hay una escasa correlaciéon entre el didmetro biparietal y el
Grado placentario. En un trabajo anterior (Petrucha, Golde y Platt,
1982b). En aquellas pacientes que estaban programadas para repetir
una operacion cesarea, si el didmetro biparietal era de 9,2 cm o el
Grado placentario era 3 si, ademas, la paciente era normal y la edad
gestacional se situaba entre la 38 y la 39 semana la cesdrea se llevaba a
cabo sin acudir a la realizacion de una amniocentesis para determinar el
coclente lecitina/esfingomelina (L/S). Ninguno de los recién nacidos
estudiados esfingomelina (L/S). Ninguno de los recién nacidos estu-
diados desarroll posteriormente un sindrome de distress respiratorio.
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ESPESOR PLACENTARIO

A medida que la placenta madura, se va produciendo una dis-
minucién de su espesor. Por ejemplo, el espesor medio de la placenta
Grado 1 es 3,8 cm, Grado 2, 3,6 cm y Grado 3, 3,4 cm (Grannum,
Berkowitzn y Hobbins, 1979),

La placenta que mide mas de 4 cm se ve frecuentemente en las
diabéticas clase A. En casos de hidrops no inmunes, pacientes isulin-
minuzados a antigeno RH y en fetos con anomalias congénitas. Los
pacientes en las cuales la placenta ha madurado sobrepasando al grado
cero superior a 4 centimetros, deben ser exploradas en busca de diabe-
tes gestacional.

La maduracion de la placenta tal como se ha descrito, represen-
ta parte de la maduracién fetoplacentaria, es logico entonces encon-
trar una correlacién entre la madurez pulmonar fetal y la madurez pla-
centaria. Hay que pensar que a medida que la placenta madura tambien
lo hara el pulmén fetal,

(4-9) En pacientes normales el Grado 1 placentario se asocia
con un 650/o de cocientes de lecitina/esfingomielina maduros, el Grado
2 con 87.50/0 y el Grado 3 con el 1000/0. Autores que han informado
resultados similares (Petrucha, Golde y Patt 1982, Tabsh 1983 sin em-
bargo Harmon y Col. informaron un 950/0 de correlacion entre el
cociente L/E maduro y el Grado 3 placentario.
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MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 100 pacientes tomados al azar concurrentes al
departamento de ultrasonido del hospital de gineco-obstetricia del
IGSS en los meses de Enero-Agosto de 1985 (a todos los pacientes se
les solicitd su consentimiento),

Se incluyd todo paciente en edad reproductiva (18-35 afios)
a quienes se les efectud estudio ultrasonogrdfico y amniocentesis
dirigida correlacionando los grados de madurez placentaria con el
resultado del surfactante obtenido de la puncién ademas se observo el
estado clinico del RN 72 horas de vida.

Todo paciente que ingresé al estudio se le lleno una boleta
de informacion pertinente y en el 100o/o de los casos los embara-
z0s se resolvieron antes de tres semanas.

Para el estudio se utilizd un equipo ultrasonografico de tiempo
real en frecuencia de 3 MHZ por el cual se determiné el grado de madu-
rez placentaria, se utilizo el método de tap test de Clemens para medir
el surfactante pulmonar en el liquido amniético.

Posteriormente se determino el numero de pacientes que pre-

sentaron SDR y se correlacionaron con el surfactante obtenido de la
puncion y la madurez placentaria por ultrasonido.
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No. 1 Estudios ultrasonogrificos de placenta:

1 . > i

‘} | - PLACENTA
GRADO GRADO GRADO GRADO
GRADO - + - o TOTAL
No. CASOS 3. 12 43 42 100
% 3% 12% 43% 42% 100% -

Fuente hojas de trabajo.

No. 2 Halluzgos de surfactante en liquido amnidtico obtenido por puncién dirigida por ultra-

sonido.
SURFACTANTE
POSITIVO NEGATIVO
‘ TOTAL
t+} (=)
No. CASOS 84 16 100
I % 84% 16% 100%
Fuente hojas de trabajo
No. 3 Hallazgos de SDR del RN.
8. :Di Rs
| PRESENTE
|
i AUSENTE TIPO i n I
No. CASOS 926 2 2 0 100
% 96% 2% | 2% | - 100%
Fuente hojas de trabajo
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No. 4 Relacion de SDR con el surfactante pulmonar obtenido por emniocentesis dirigida por

ultrasonido.
8B R
TIPO . I I mr TOTAL
. POSITIVO
+
$2 X
o5 NEGATIVO
(—) g 2 4
% 50% 50% 100%

Fuente hojas de trabajo

No. 5 Relacion de grados placentarios por ultrasonido con SCR.

CLASIFICACION PLACENTARIA

e GROADO b GR?DO " GRﬁ_DO N GRﬁL}DO " —
L 1 1 2 50
big 2 2| s0
v | 1T
TOTAL 1 25%| 2 50% 1 25% 0% | 4 |100%

Fuente hojas de Trabajo

No. 6 Relacion de grados placentarios con el surfactante obtenido de la amniocentesis

dirigida.
GRADOS PLACENTARIOS
GRA GRA- GRA- GRA-
TIPO DO DO DO DO
: 0 9 I % I w | I % TOTAL %

& POSE- i | 33.33 7 | 5833 | 36 | 83.72) 40 | 9523 | 84 84
< TIVO
s
&S NEGA:
vk TV 2 | 6666 5 | 41.66 7 | 16.27 2 4.76 | 16 16

TOTAL 3 | 100% | 12 100% | 43 | 100% 42 100% 100  100%

Fuente hojas de trabajo
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ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

El ana’-lisié de los datos demostré que en la clasificacion placen-
taria por ultrasonido (cuadro 1 y 6) el 3o0/o de pacientes presentaron
grado “O” de placenta de éstos 1 caso present6 surfactante positivo
y dos presentaron surfactante negativo Io que indica que un 33.330/0
de las placentas grado “O" presentan surfactante positivo y un 66.660/o

presentan surfactante negativo, esto demuestra un alto grado de inma-
durez pulmonar fetal en esta época de la vida intrauterina.

La placenta grado 1 presenté un 12o/o del total de los casos
(cuadro 1 y 6) de éstos 5 presentaron surfactante negativo y 7 pre-
sentaron surfactante positivo, lo que demuestra un 58 330/ de positi-
vidad de la madurez pulmonar fetal en esta época de la vida (resultados
de Grannun y Col. fué de un 67.70/o de positividad en 1982).

La placenta grado 2 presenté el 430/0 de los casos (cuadro 1
y 6) de los cuales 36 presentaron surfactante positivo y 7 surfactante
negativo lo que demuestra un 83.720/0 de positividad del surfactante
y por ende de seguridad de madurez pulmonar fetal en esta época
de la vida. (Petrucha y colaboradores mostraron un 87.50/0 de posi-
tividad en 1982).

La placenta grado 3 presento el 420/o de los casos (cuadro 1 y
6) de los cuales 40 presentaron surfactante positivo y dos presentaron
surfactante negativo lo que sugiere un 95.330/0 de seguridad de madu-
rez pulmonar fetal en esta época de la vida (resultados similares Horman
y Col. 1982).

Al estudiar el liquido amnidtico obtenido por amniocentesis
dirigida por ulirasonido se observé (cuadro 2) que el 84o/o de los
casos presentaron surfactante positivo y un 16o/o presentaron surfac-
tante negativo.
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El cuadro numero 3 demuestra que un 960/o de los casos no
presenté SDR y un 4o/o si lo presenta de los cuales un 1000/o presen-
to surfactante negativo (cuadro 4) si partimos que el fiel reflejo de la
madurez pulmonar fetal es el surfactante podemos observar que el
16o/o de los casos presentaron surfactante negativo (cuadro 2) y solo
un 4o/o presenté SDR (cuadro 3) observando a su vez que no hay
correlacion significativa lo que sugiere un defecto en el método para
medir el surfactante o un defecto en su interpretacion lo que abriria
un nuevo campo para investigaciones futuras.

Por otro lado al relacionar los grados de madurez placentaria
con el SDR (cuadro 5) pudimos observar que el 250/0 de los pacientes
con SDR presentaron placenta grado “O” el 500/0 grado “1”, el
250/0 grado “2" y QOo/o en el grado 3 (resultados similares Petrucha
Golde y Plastt 1982).
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CONCLUSIONES

El examen ecografico de placenta puede facilitar el DX del
medio uterino y la realizacion de los grados placentarios pueden
correlacionar con el pronéstico de la madurez pulmonar fetal
y su repercusion con el SDR del RN.

Ya que la maduracion placentaria representa parte de la madura-
cion fetoplacentaria y que a medida que madura la placenta
tambien lo hara el pulmon fetal, en los pacientes sin anteceden-
tes patologicos el ultrasonido es un método para dar DX de ma-
durez fetal.

La placenta grado 3 por ultrasonido representa un 100o/o de
madurez fetal en pacientes con embarazo NL en la muestra
estudiada.

La amniocentesis es un método invasivo que aumenta el riesgo
materno fetal, dicho procedimiento puede ser sustitu’do en el
embarazo NL por un ultrasonido de la placenta para determinar
la madurez fetal y en el embarazo patolégico se puede utilizar
el procedimiento pero dirigido por ultrasonografia.
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RECOMENDACIONES

J— Para el DX de madurez fetal en un embarazo NI la ultrasono-:
grafia es un método exacto, confiable y no invasivo.

2— El estudio ultrasonografico de placenta determina en forma
indirecta el grado de madurez pulmonar fetal el cual es muy
confiable en el embarazo normal.

3— El ultrasonido placentario puede utilizarse para determinar
la madurez fetal en pacientes de embarazo normal y es una gran
ayuda para la paciente que serd programada para cesarea
electiva.
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RESUMEN

Nuestro trabajo tenia como finalidad demostrar la efectividad
diagnéstica de la madurez fetal por ultrasonograffa. Por lo que se estu-
diaron 100 pacientes que concurrieron al departamento de ultrasonido
del hospital Gineco-Obstetricia del IGSS a quienes se les efectud una
clasificacion placentaria y una amniocentesis dirigida por ultrasonido.
EI liquido amniotico obtenido fué procesado por el método de Clemens
y Tap Test para medir el surfactante pulmonar. El 1000/o de las pa-
cientes resolvieron su embarazo antes de 3 semanas y posteriormente
se realizo una evaluacion clinica del recién nacido a las 72 horas de vida
para determinar si presentaba algtin tipo de SDR.

Con los resultados obtenidos se realizé una asociacion entre los
grados placentarios por ultrasonido, surfactante y recién nacido, a las
72 horas de vida obteniendo los siguientes resultados:

Que el 33.330/0 de las pacientes grado O presentaron surfactante (—),
la placenta grado 1 se asocié en un 58 330/0 la grado 2 en 83.720/0
v la grado 3 en un 95.230/0 respectivamente. (Resultados similares
fueron obtenidos por Petrucha Golde y Plat en 1982) lo que demuestra
que a medida que madura la placenta también lo hard el pulmén fetal
¥ que en embarazos en los que no halla seguridad de la madurez fetal
el examen ecografico de la placenta puede facilitar el diagnéstico del
estado del medio intrauterino, y debido que hay una alta correlacion
entre la madurez fetal y la madurez placentaria por ultrasonido dicho
procedimiento puede utilizarse en embarazos en quienes la amniocente-
sis implica un riesgo inaceptable.

53



REFERENCIAS BIBILIOGRAFICAS

Avery, G. Neonatology. 2nd, ed. Philadelphia, Lippincott,
1981. 1272p. (pp. 23-28)

Coto Amaya, José Ernesto. Diagnostico de madurez fetal por
ultrasonido. Tésis (Médico y Cirujano)—Universidad de san
Carlos, Facultad de Ciencias Médicas. Guatema, 1973. 51p.

Gottesfld, K.R. The clinical role of placental imaging. Clin Obs-
tet Ginecology 1984 Jun; 27(2):327-340

Grannum, P.A. et al. Exploracion ecografica de placenta. Te-
mas Actuales de Ginecologia y Obstetricia 1982 Jun; 3(6):
473-487

Inselman, L.S. et al. Growth and development of the lung. J
Pediatr 1981 Jan; 98(2):1-15

Meneghello, J. Desarrollo anatomico del pulmén. En su: Trata-
do de neonatalogia. 3.ed. Meéxico, Interamericana, 1978.
T. 1(pp.3—20)

Novak, E.R. et al. Intervenciones operatorias en ginecologia.
En su; Tratado de Ginecologia. 9.ed. México, Interame-
ricana, 1977. (pp.93-111)

Rizzardini, P.M. Sindrome de dificultad respiratoria del recién
nacido. En su: Tratado de neonatologia. 2.ed. Chile, An-
drés Bello, 1983. 1231p. (pp.53—74)

Sabbagha, R.E. et al. Empleo del ultrasonido en obstetricia.
Clin Obstet Ginecology 1984 Feb; 22(4):781-796



Warsof, S.L. et al. Estado actual del examen ecogréfico de ruti-
na. Temas Actuales de Gmecologla y Obstetricia 1982
Jun; 3(6):461-471

Williams J.A. et al. Técnicas de valorar salud fetal. En su:
Tratatdo de obstetricia. 3.ed. México Salvat, 1980.
T.1(262—-280)

Yaiveraided de Sum Corlos do Bustemele
FACULTAD BE cignigiag MESNCAS

OrOA — UNIDAD DE DUCUMENTACION

APENDICES




BOLETA NUMERO No. DE AFILIACION

NOMBRE DEL FACIENTE

EDAD

ANTECEDENTES MEDICOS

QUIRURGICOS

GINECOLOGICOS G P AB FUR FPT

NUMERO DE ESTUDIO ULTRASONOGRAFICO

PLACENTAGRADO I () I1 () II () FECHA

ESTUDIOS ULTRASONOGRAFICOS PREVIOS ~ SI_____ NO__FECHA __
T HALLAZGOS

SURFACTANTE POSITIVO NEGATIVO

RN SEXO PESO

PROBLEMAS RESPIRATORIOS

SI MONO

TIPO T

59




CENTRO DE INVESTIGACIONES DE LAS CIENCIAS
DE LA SALUD
(CcI1ICS8)

Jduan eloyde Mgloar
Dr. Ginecologia y Obstetriclae

ASESOR.,
DR. JUAN JOSE VELARDE M.
i Qulegledo /49

» fla
.. Jeis Degro. Feogrs
% ;&1 QBSTATRICWA

Yigoup, Gix

ﬁ@ﬂhﬁulhg ;
* Ginecologid y Obstetricle

REVISOR.

b
DIRECTOR DEL CICS

conceptos expresados en este trabajo
responsabilidad Unicemente del Autor.
ismente de Tesis, Articulo 23). %




	page 1
	Images
	Image 1


	page 2
	Titles
	INDICE 
	Págint 

	Tables
	Table 1


	page 3
	Titles
	INTRODUCCION 
	trasonido. 


	page 4
	Titles
	DEFINICION y ANALISIS 


	page 5
	Titles
	ESTRUCTURA Y MADURACION DEL PULMON FETAL 
	DESARROLLO ANATOMICO DEL PULMON 
	VIAS AEREAS 


	page 6
	Titles
	sigue desaITollándose des 
	' s 
	del 
	' , 
	de 24 millones al nacer a 200 - 600 x 
	, - o os aumentan 
	mJCrones; y la superficie para el intercambio 
	aseoso 
	20 
	, veces. 
	MEMBRANA AL VEOLAR 
	El tejido está constituid 40' 
	licas El ' 
	cuerpos de InclUSlOn llamados osmiofi- 
	r ~cIe eXIsten numerosas micro- 
	En el feto la membrana alveolar maravillosa ' 
	~~:1;::n ala diferenciarse los dos tipos de células; ~~~~;st~ee~iP~u~ 
	ed 
	OTRAS ESTRUCTURAS PULMONARES 
	saI 
	al 
	"~ 
	Los tres tipos fundamentales de células sed' . , 
	8 
	I 
	... 
	semanas. 
	LiQUiDO INTRAPULMONAR 


	page 7
	Titles
	ORIGEN DEL LIQUIDO PULMONAR 
	ELIMlNACION DEL LIQUlDO PULMONAR 
	10 
	COMPOSICION DEL SURFACTANTE PULMONAR 
	(8) La mayor parte de las sustancias tenso activas del pulmón 
	monares. 
	BIOQUIMICA DEL SURFACTANTE PULMONAR 
	11 

	Tables
	Table 1


	page 8
	Titles
	PRIMER PASO ENZIMATICO. 
	SEGUNDO PASO ENZIMATICO. 
	CONTROL BIOQUIMICO DEL DESARROLLO PULMONAR 
	12 
	SUSTRATOS 
	ALGUNOS PRECURSORES DEL SURFACTANTE PULMONAR: 
	la 
	del 
	adulto 
	0 cual 
	, 
	13 


	page 9
	Titles
	TEJIDOS 
	HIGADO 
	SANGRE 
	~ 
	Triglicéridos 
	Acidos grasas 
	PULMONES 
	14 
	15 


	page 10
	Titles
	- -- 
	FACTOR 
	MECANISMO DE ACClON 
	- Corticoesteroides 
	Aumenta la sin tesis y almacenamiento de FC. 
	- Prolactina 
	Favorece la sin tesis de FC. 
	- Hormona Tiroidea 
	I 
	Dismin uye 
	- Estrógenos 
	Estimula la secreción de prolactina. 
	- Ocitocina 
	- Cdtecolaminas 
	- Heroina 
	Aumenta la secreción de prolactina. 
	- Xantinas 
	Aumenta AMP cíclico y sustratos. 
	I 
	Aumento de insulina. 
	- Enfermedad 
	hemal, 
	t, 
	ca 
	. 
	L- , 
	16 
	SECRECION DEL SURF ACTANTE PULMONAR 
	ACCION DEL SURFACTANTE PULMONAR 
	17 


	page 11
	Titles
	-- 
	piración 
	Cuando no existen suficientes sustancias tensoactivas se obser- 
	va: 
	- Disminución: 
	de la capacidad funcional residual. 
	- Aumento: 
	DIAGNOSTICO DE LA MADURACION PULMONAR 
	Diagnóstico Prenatal: 
	18 
	" i 
	PERFIL PULMONAR: 
	19 


	page 12
	Titles
	-1 
	El fosfatidjJjnosito1 se encuentra en muy pequeñas cantidades 
	DIAGNOSTICO POSNAT AL 
	20 
	-- 
	DEFINICION 
	DE ORIGEN PULMONAR: 
	- Taquipnea transitoria 
	21 


	page 13
	Titles
	-- 
	--- 
	- --- 
	- Efuciones p1eurales 
	DE ORIGEN CARDIACO: 
	- Malformaciones congénitas 
	DE ORIGEN NEUROMUSCULAR: 
	- Hemorragia intracraneana 
	DE ORIGEN HEMATOLOGICO: 
	VARIOS: 
	22 
	'--"- 
	SINDROME DE DIFICULTAD RESPIRATORIA IDIOPATICO (SDRI) 
	SINTOMATOLOGIA 
	23 


	page 14
	Titles
	-- 
	- - 
	ceden al deceso. 
	abdominal. 
	La mayor parte de los nÍñOs que fallecen 10 hacen antes de las 
	SIntomato10gia en los primeros siete dias de vida (Rizzardini, 1970). 
	Mientras más inmaduro es el nÍño más riesgo existe de padecer 
	24 
	MANiFESTACIONES CLINICAS DEL SDRl 
	- Taquipnea 
	En las fonnas graves se agrega: 
	- Hipotonia 
	HALLAZGOS DE LABORATORIO EN SDRI 
	En Sangre: 
	- Hipoxemia 
	25 


	page 15
	Titles
	" - 
	-- 
	-- 
	- H;pog1icemia 
	En Orina: 
	- Aumento de 17 hJdroxicortlcoides 
	HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN EL SDRI 
	- Ve1amiento difuso de ambos campos pu1monares. 
	difusos por la falta de aire pulmonaL 
	ANATOMIA PATOLOGICA 
	26 
	27 


	page 16
	Titles
	- - - -- - 
	ETIOP ATOGENIA: 
	I HIPOXIA I I . 
	- . 
	~ 
	. 
	.. 
	28 
	29 


	page 17
	Titles
	--- 
	--- 
	- -- 
	-- 
	FACTORES QUE INFLUYEN EN EL RIESGO DE SDRI 
	-Sangramientos I Menor circulación pulmonar 
	J 
	-Diabetes 
	FACTORES QUE DISMINUYEN EL RIESGO 
	- Toxemia 
	de 23 semanas 
	crónica 
	30 
	--~ 
	PREVENCION: 
	31 


	page 18
	Titles
	UlSNJ IJJ1E<J:.UlJf;[l1mJ11llEfE: 
	TRATAMIFNF@ 
	3,2 
	COMPLICACIONES DEL SDRI 
	- Kernicterus 
	- Neumotórax 
	PRONOSTICO: 
	lNDlCES PRONOSTICOS: 
	33 
	-- 


	page 19
	Titles
	-- 
	EMPLEO DEL ULTRASONIDO EN OBSTETRICIA 
	ma L/S) en 130 embarazos. En 23 mujeres con p1acenta de grado 3, el 
	34 
	EXPLORACION ULTRASONOGRAFICA DE LA PLACENT A 
	35 


	page 20
	Titles
	-~ 
	de la gestación. 
	GRADO 3. 
	En este caso, la p1acenta esta como dividida en 
	36 
	37 


	page 21
	Titles
	38 
	ESPESOR PLACENTARIO 
	39 


	page 22
	Titles
	..- - 
	MATERIALES Y METODOS 
	41 


	page 23
	Titles
	No." ']' Estudios ultrasonográf;cos de'placenta: 
	Fuente hojas de trabajo. 
	Fuente hojas de trabajo 
	No. 3 Hallazgos de SDR del RN. 
	Fuente hojas de trabajo 
	45 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 24
	Titles
	--- 
	Fuente hojas de trabajo 
	No. 5 Reloción de grados p/acentarios por ultrasonido con SCR. 
	Fuente hojas de Trabajo 
	Fuente hojas de trabajo 
	46 
	ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS 
	La p1acenta grado 2 presentó el 430/0 de los casos (cuadro 1 
	47 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 25
	Titles
	.. 
	48 
	2- 
	3- 
	4- 
	CONCLUSIONES 
	1- 
	49 


	page 26
	Titles
	,.... 
	1- 
	2- 
	RECOMENDACIONES 
	3- 
	electiva. 
	51 


	page 27
	Titles
	RESUMEN 
	53 


	page 28
	Titles
	~~ - 
	REFERENCIAS BIBILIOGRAFlCAS 
	1. 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	7. 
	8. 
	9. 
	55 


	page 29
	Titles
	.. 
	10. 
	11. 
	56 
	-- 
	<IV /~ 
	.f~¿kC¡~~~=~~ 
	Unlv.nldo. ti. hit Cort.. ~. Gu~ 
	APENDICES 


	page 30
	Titles
	,....... 
	-- 
	BOLETA NUMERO 
	No DE AFILIACION 
	NOMBRE DEL PACIENTE 
	EDAD 
	ANTECEDENTES MEDICOS 
	QUIRURGICOS 
	GINECOLOGICOS 
	G- P - AB_FUR 
	FPL- 
	NUMERO DE ESTUDIO ULTRASONOGRAFICO 
	PLACENT A GRADO I () Ir () III ( ) 
	FECHA 
	ESTUDIOS ULTRASONOGRAFICOS PREVIOS 
	SI_NO_FECHA- 
	HALLAZGOS 
	SURFACTANTE 
	POSITIVO 
	NEGA TIVO 
	RN 
	SEXO 
	PESO 
	PROBLEMAS RESPIRATORIOS 
	SI 
	MONO 
	TIPO 
	59 


	page 31
	Images
	Image 1

	Titles
	P"" 
	CENTRO DE INVESTIGACIONES DE U\S ClrM:lA5 
	DE lA 5AUJD 
	( e 1 e s ) 
	L;,~;" 
	ASESOR, 
	.. 
	' SATISFEOO: 
	:,V >",.'"" 1:',;'".. -'--> . Ginec:ulor;¡1a V 
	,,~'.'" < 
	REVISCR, 
	, ' : ,,'" ,I~:: '!':;l r~ t l. 
	DIRECTOR DEL elCS 
	..> 
	.'::~' .. 
	lJbbtetric:1I!I 
	IBAOO: 
	..-,.-¡,~,.. r,¡} 
	,,',.k. . 
	.t r.. -:.' .. ", '::::: ,- 
	, '," 
	Coat l.,..21' de~--I.u 
	de 198 J 



