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Hace 55 anos

cesarear

a historia de la antigiiedad nos refiere, que los dio-

ses mitologicos tuvieron “el parto inmaculado”, y

como dice el Dr. Quecke de Marburgo: "dioses y
héroes evitaron la tenebrosa angostura de la via del parto,
no rigiendo para ellos la antigua frase latina “Inter faeces
et urinas nascimur.”

Asi Indra, el mayor dios de los Vedas, aunque sacrifi-
que a su madre, se niega a salir por la via natural y quiere
hacerlo “oblicuamente de lado”. El Buda lo logra por el
lado derecho de Maya, para nacer puro e inmaculado.
Dionisios y Asclepios el dios de la Terapéutica, nacieron
por operacién cesarea, y 1o mismo ocurrié con Ristem,
el héroe de la epopeya nacional persa y con el nacimiento
de Wolsung, héroe Islandico.

Pero fuera de los dioses y los héroes, durante muchos
siglos no parece haber preocupado a la humanidad la
suerte del feto.

Es el Emperador romano, Justiniano (527-565 D. J.), el
primero en Europa, de ocuparse de la vida del feto atin no
dado a luz. Influido por el cristianismo, en sus “Digestos”
promulga la Lex Regia, que prohibe enterrar a una mujer
que ha muerto durante el embarazo antes de extraerle el
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fruto por escision del abdomen, y dice: “Quien obra en
contra de esto, destruye evidentemente la esperanza de un
ser viviente”. Pero como el nifio no nacido no era consi-
derado en Roma como un ser viviente y por esta razon el
aborto no era castigado, el interés por la vida del feto no
paso de ser puramente teérico.

En la Edad Media la suerte del feto tiene aspectos
contradictorios. La Iglesia, reconociendo el alma existente
desde el momento de su concepcidn, despierta el interés
por abrir los vientres de las embarazadas fallecidas, con el
objeto de bautizar al nifio. Ya en 1236, aparece el Estatuto
de Canterbury que disponia: “Si muere una mujer durante
el parto y se cree que el nifio vive, debe ser incindido su
vientre y se debe abrir su boca”. El abrir la boca a la madre
era con el fin de que el nifio recibiera aire, recomendacion
que hacia ALessanpri BENeDeTTI, de la Escuela Médica
de Padua, hacia fines del siglo XV, insistiendo que, “en
las cesareas en mujeres muertas, debia ser mantenida la
boca abierta, por medio de un trocito de madera puesto
entre los dientes”.

El Sinodo de Trier del afio de 1310, da una mayor im-
portancia a la vida del feto y ordena: “Cuando una mujer
muera durante el parto y el nifio se encuentre todavia en
el claustro materno, debe abrirse éste inmediatamente y
bautizarse al nifio en el caso de que todavia viva”. Sin
embargo, en las cronicas Islandicas del afio de 1345, el
Obispo Jon Sigurdson dispone: “Nadie debe dudar que
cuando una mujer muere con el nifio, debe enterrarsele
como otras personas en el cementerio y no se le debe
extraer la criatura o sacarsela abriendo su vientre”.
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Durante los siglos XVII'y XVIII, dice el Dr. QUECKE,
imperaba la idea “de que la vida eterna del nifio era méas
importante que la vida perdurable”. La Iglesia queria
evitar que los nifios sin bautizar entraran al limbo, y en
un curioso tratado de “Embryologia Sacra” publicado en
Milanen 1751, por el clérigo Francesco Emmanuele Can-
giamila, se exigia que los religiosos dominaran la técnica
de la cesarea, para poder, en casos de urgencia, extraer un
nifio y bautizarlo.

Aun cuando fuera para procurar la felicidad eterna del
feto, ya encontramos desde esta época algunas medidas para
su proteccion, que fueron introducidas poco a poco en las
legislaciones de casi todas las naciones de Europa, de las
que son ejemplo: la decretada por la Corte de Viena el 2 de
abril de 1757 y el Codigo Penal Griego del afio de 1834.

Se creia, por entonces, que la supervivencia del feto era
considerable, ya que la matriz por ser un 6rgano caliente
y rico en sangre, era el ultimo en morir. La curiosa publi-
cacion obstétrica “La Operacidn Ceséarea en las Muertas”,
de L. F. REINHARDT, aparecida en Tubingen en 1829, afirma
que todavia después de 24 horas de la muerte de la madre
puede lograrse la extraccion de un nifio vivo. Ocurria que
antes de efectuar una cesarea, se acudia a todos los medios
que pudieran comprobar que la madre estaba efectivamente
muerta y los resultados en relacion con la vida del feto no
podian ser mas desastrosos.

Las estadisticas hechas durante el siglo XIX, sobre
intervenciones en mujeres muertas, sobre todo la de
ALEXANDER SCHWARZ, arrojan una mortalidad fetal de 99%.
Afirma el Dr. Quecke que hasta el afio de 1880, la ceséarea
fue considerada como una intervencion punto menos que
inGtil, audaz y peligrosa, y en la que tanto madre como
hijo estaban perdidos.

La cesarea mutilante de Porro, efectuada por primera
vez el 21 de Mayo de 1876, la observacion de una se-
vera antisepsia, segun los preceptos de JoseEpH LISTER,
el perfeccionamiento de la técnica operatoria gineco-
I6gica conservadora de FErpINAND ApoLPH KEHRER Y de
Max SANGER a fines del siglo XVIII, permiten presentar
estadisticas ya un tanto favorables para la madre y el
feto, como las de CarL SIEG-SIEGMUND FraNZ CREDE,
Ginecologo de leipzig, quien en 1887, en 50 cesareas
conservadoras por el método de SANGER, tuvo una mor-
talidad materna de 28%, y fetal de 8%; las de LupwiG
WinckeL Y HEiNricH WiErFeL de 1889, con una mortalidad
materna de 45% y fetal de 50%, y la de ETTtorE TrUZzzI, de

1901, con 25 ceséreas en las que la mortalidad materna
fue de 25% y la fetal de 22%.

MUERTE FETAL EN LAS CESAREAS

La preocupacién del tocoginec6logo ante la urgencia de
una intervencion cesérea, no es el dilema de la vida de la
madre o del hijo; el ideal, es la vida de ambos.

Aln después de la méas paciente espera o de la mas
exigente urgencia, en la mayor parte de los casos el su-
frimiento fetal es el que apremia y decide esta siempre
interesante y delicada operacion.

Las clinicas obstétricas estiman el éxito en lo que a
intervenciones cesareas se refiere, en el mayor porcentaje
de nifios vivos, ya que estadisticas recientes han venido a
demostrar que la mortalidad materna es en la actualidad
insignificante.

Sin embargo, la mortalidad fetal en las operaciones
cesareas no ha participado del éxito obtenido en las ma-
dres. Ya el profesor M. Epwarp Davis expone que: “la
operacion cesarea no asegura un nifio vivo y que a los
usuales riesgos que acosan al feto, su extraccion por via
abdominal contribuye ocasionalmente a su muerte”, y J.
P. GREENHILL escribe: “pocos nifios aparentemente sanos y
a término, no sobreviven a la operacion por alguna razon
desconocida”.

Los cuadros 1 y 2 permiten comparar la mortalidad
fetal y materna en la ceséarea.

Mortalidad fetal
KNG, en California, refiere una mortalidad fetal global de
un 6.1%. Eliminando los casos de toxemia 'y hemorragiay
considerando s6lo la mortalidad fetal ocurrida en las ce-
sareas practicadas por el antecedente de una anterior, este
porcentaje se reduce a 1.58%. El estudio de 1,887 cesareas
realizadas en el Boston Lying-in-Hospital reveld una
mortalidad fetal de 15.6%, que corregida, considerando
s6lo los productos viables, seria de 6.8%. POTTER Y ADAIR,
informan de un 8.7% en una serie de 1,462 operaciones
cesareas. La mortalidad global del Hospital General de
Norfolk, en Virginia, estudiada por ANDREWS, NICHOLLS Y
ANDREWS, alcanz6 un 5.8% en los casos de clientela privada
y 14% en los servicios hospitalarios.

Las pérdidas fetales en 611 cesareas practicadas en el
Hospital General de Filadelfia entre los afios de 1491 a
1950 alcanzaron un 14.4%.
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Cuadro 1. Cuadro comparativo de la mortalidad materna y fetal,
Estados Unidos de Norteamérica®

Autor Numero de Mortalidad Mortalidad
Cesareas %  Materna % Fetal %
D’Esopo 1,000 0 3.70
Conti 118 0 13.50
Harris 2,617 0.05 2.99
Lull 1,378 0.07 4,70
Cody 231 0.20 13.50
Schluter 823 0.24 5.34
Zarou 400 0.25 5.00
Huber 888 0.50 5.00
Andrews 133 0.70 3.50
Verch 1,231 1.00 5.90
Levine 697 1.00 5.80
Dyer 743 1.02 12.20
Williams 523 1.14 11.90
Cline 391 1.53 8.20
King 746 1.60 6.01
Hennessy 536 1.86 9.70
Mc Sweeney 961 2.40 7.50
Geiger 454 3.30 9.00
Osborn 79 8.86 23.10

! Datos tomados de: Oscar Agiiero, Tulio Monroy, J. R. Pittaluga
y Rafael Viso. Revista de Obstetricia y Ginecologia. Venezuela,
Caracas. Tomo XII. Nim. 4. 1952.

Cuadro 2. Mortalidad materna y fetal por cesareast

J. P. GreenHILL refiere que en los ultimos cinco afios
en el "Sloane Hospital" de New York, la mortalidad fetal
por operacion cesarea alcanzd el 3.7%; en 1,371 cesareas
practicadas en el Chicago Lying-in-Hospital, encuentra
una mortalidad neonatal corregida de 3.6% en nifios
pesando mas de 1,000 grs.; y hace notar que el 75% del
total de los nifios muertos extraidos por cesarea tuvieron
un peso menor de 2,500 grs.

Examinando las distintas estadisticas a nuestro alcance,
comprobamos que la mortalidad neonatal en la cesarea
alcanza casi un 100% en nifios cuyo peso esta por debajo
de 1,500 grs.

TavLor Y WarD, en el estudio de 352 ceséareas no
complicadas, cuyas indicaciones fueron: 215 por cesarea
anterior; 117 por desproporcion céfalo-pélvica, y 20 por
causas diversas, y en las que se extrajeron 354 nifios ya
que hubo 2 embarazos generales y no hubo nacidos muer-
tos; la mortalidad neo-natal Ilegd a un 3.4% alcanzando
el mayor porcentaje en los nifios que pesaron menos de
2,000 gramos.

El cuadro 3 muestra la influencia del peso en esta
mortalidad.

Fue J. D. Russ, en 1946, quien llamd la atencién por
primera vez sobre la mortalidad fetal en relacion con la
operacion cesarea. Estudiando la causa de la muerte en 12

Estadisticas globales

Autor Pais Numero de Mortalidad Mortalidad
cesareas % materna % fetal %
Mack E. U. A. (Detroit) 1,000 0.80 7.80
Quigley E. U. A. (New York) 1,693 0.94 7.90
Marshall Inglaterra 7,762 0.99 7.00
Kistner E. U. A. (Cincinnatti) 11 5.10
Agliero Venezuela (Caracas) 351 1.13 10.80
Purdie Inglaterra 1,167 1.40 11.00
Ehrenberg E. U. A. (Minneapolis) 1.84 11.20
Europa
Bogufia Espafia (Madrid) 257 1.55 4.66
Koller Suiza (Basilea) 500 1.64 8.00
Vara Finlandia (Helsinki) 3,676 1.93 4.53
Olow Finlandia (Helsinki) 100 3.00 15.50
América Latina
Arria Venezuela (Caracas) 229 0.43 7.80
Kodesh Puerto Rico (San Juan) 151 0.66 7.10
Aguero Venezuela (Caracas) 1,538 2.70 12.74
Alfaro de la Vega México, D. F. 548 9.85 22.28

! Datos tomados de: Oscar Aguero, Tulio Monroy, J. R. Pittaluga y Rafael Viso. Revista de Obstetricia y Ginecologia. Venezuela, Caracas.

Tomo XIl. Nim. 4. 1952.
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nifios de una serie de 137 extraidos por operacion cesarea,
encontré en 9 (75%) membrana hialina en sus pulmones.
Russ supuso que esta lesion era debida a la aspiracion
de lanugo, meconio y liquido amniético y sugirié desde
entonces la caracterizacion intratraqueal profilactica.

Cuadro 3. Peso fetal y mortalidad en cesareas no complicadas
Hospital General de Filadelfia

Peso Total de nifios Muertes  Mortalidad
Porcentaje
1,000 gr a 1,500 gr 4 4 100.0
1,500 gr a 2,000 gr 10 4 40.0
2,000 gr a 2,500 gr 48 3 6.3
mas de 2,500 gr 292 1 0.3

La Doctora Epith L. PotTER hizo un meticuloso estudio
post-mortem de 56 nifios que murieron poco después de
su nacimiento de un total de 1,181 operaciones cesareas
practicadas en el Chicago Lying-in-Hospital entre los
afios de 1942 a 1948. 32 fueron prematuros con un peso
entre 1,000 y 2,500 gramos; 40 de los que vivieron mas
de una hora murieron a causa de membrana hialina con
atelectasia de reabsorcion.

Para HerBerT C. MILLER, de Kansas City, Kan, la
membrana hialina intrapulmonar es la principal causa de
las muertes de los recién nacidos en los Estados Unidos
de Norteamérica y el Profesor M. Epwarp Davis, opina:
que el recién nacido extraido por cesarea, corre siempre
el riesgo de sufrir complicaciones pulmonares que se
presentan en las primeras 48 horas que siguen al naci-
miento y que cree sean originadas por la formacion de la
membrana hialina.

Quienes se han preocupado de este problema cuyo
interés se ha visto renovado en los Gltimos afios, opinan
unos, en el sentido de que la mortalidad fetal en la cesarea
es el resultado de las complicaciones del embarazo que
la motivaron y no de la operacion misma, y otros, que
existe un sindrome en el nifio extraido por cesarea, al que
en los casos mas graves denominan “Enfermedad de la
Membrana Hialina”.

Recientemente (Octubre 6 de 1953, Sesion General
de la 22a. Reunion Anual de la Academia Americana de
Pediatria, Miami, Florida), el Profesor SipNey S. GELLIS
de la Escuela de Medicina de Harvard, presenté un trabajo
sobre El Sindrome Post-Operacion Cesarea. Casi ninguna
referencia al respecto encontramos en la revision de la
literatura de México.

El Dr. GuiLLERMO ALFARO DE LA VEGA, €Nn Su impor-
tante comunicacién sobre Quince Afios de Operacion
Cesarea en el Hospital General de la Ciudad de Méxi-
co, no hace referencia sobre la observacién de este
sindrome. Los obstetras y ginecologos venezolanos
quienes tuvieron el afio pr6ximo pasado su Primera
Reunién Nacional de Obstetricia y Ginecologia en la
Ciudad de Caracas, en la que presentaron 14 trabajos en
relacion con la operacién cesarea, no mencionan en su
alta mortalidad postnatal, al sindrome de la membrana
hialina como causa.

EL SINDROME PULMONAR DEL RECIEN NACI-
DO POR OPERACION CESAREA

“Enfermedad de la membrana hialina”

Ya desde 1854 descubrié VircHow una substancia
semejante a la médula nerviosa principalmente en los
alvéolos de los pulmones enfermos. Varios anatomo-
patélogos posteriores a VircHow como Hook, Katz y
Szravik, continuaron describiendo la mielina en los
pulmones de recién nacidos. SzLavik suponia que en el
alveolo no aereado se formaba la mielinay, por ausencia
o presencia de mielina, establecia la diferencia entre la
atelectasia congénita y la secundaria.

En 1903 Hoccueim describio por primera vez la exis-
tencia de una caracteristica membrana en los pulmones
de dos nifios, en una serie de autopsias de 43 recién
nacidos, dandole el nombre de Formacion Mielinica en
los Pulmones y suponiendo que su formacion se debia
a la descamacion celular del epitelio alveolar.

JOHNSON Y MEYER, STEINHARTER, MACGREGOR, BENNER
y HeLwic asociaron la membrana con la Neumonia del
Recién Nacido, o Neumonia Congénita por Aspiracion.
RoseNTHAL, AREY, NELSON Yy TrEGiLLUS la hombraron
Membrana Asfixica. RosenTHAL la clasificd como Anae-
rosis Descamativa. MacManowm penso se debia a una
anomalia congénita y la denominé Displasia Alveolar
Congénita. FArBER Y SWEET la atribuyeron a la aspira-
cién del vernix caseosa y la denominaron Membrana
del Vernix. MACGREGOR, BENNER, HOLT, AHVENAINEN,
MiLLER, HamiLToN, Dick y Punp, fueron de la misma
opinién.

La palabra Hialina, derivada del griego, significa
vidrio o cristal y es un término empleado recientemente
para denominar esta membrana. JOHNSON, JOHNSON Y
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MEYER, STEINHARTER, LABATE, MORISON Y BLYSTAD para
quienes la etiologia y patogenia de esta membrana son
desconocidas la llaman Membrana Hialina. Simpson
y GeppPerT Atelectasia Hialina, y PoTTER, BRUNS VY
SuieLps Hyaline-like Membrane: Membrana Semejante
al Cristal.

Cuadro 4 (A). Porcentaje de membrana hialina pulmonar en nifios
nacidos vivos

Afio Investigador Total de Casos Porcentaje
autopsias de M. de M. H.
H.
1925  Johnsony Meyer 97 8 7.2
1931  Farbery Sweet 124 18 14.5
1932 Hunt 118 11 145
1933  Helwig 159 2 1.3
1935 Rosenthal 62 31 50.0
1939  MacGregor 448 11 2.4
1947  Schenken 80 32 39.0
1947  Ahvenainen 81 42 50.0
1949  Dicky Pund 60 7 11.6
1949  Miller y Hamilton a7 26 46.8
1950  Miller y Jennisson 71 31 39.4
1950 Potter 125 41 32.8
1951  Brunsy Shields 439 114 25.9
1951  Simpsony col 114 22 14.5
1951  Tregillus 122 35 28.7
1951 Blystad y col 322 97 30.1
Total 2,469 528 21.3

El porcentaje de la Membrana Hialina en nifios nacidos
vivos desde el afio de 1925 al afio de 1951 es el siguiente,
de acuerdo con distintos investigadores. (Cuadro 4 (A))

Las variaciones en el porcentaje de la Membrana
Hialina en relacion con el peso de nifios nacidos vivos se
reflejan en el cuadro 5 (B).

CUADRO CLINICO

En cuantos casos la cesarea ha sido un éxito, el ginecélogo
ha batido el record de tiempo, en un abrir y cerrar de ojos
muestra contento, un nifio normal, que respira espontanea-
mente, y que, por unas dos horas mas o menos continda
respirando normalmente, pero después hace su aparicion la
dificultad respiratoria, el nifio se hace mas y mas cianotico,
desarrollando disnea progresiva. Su respiracion se vuelve
sumamente dificil, el esternon y las costillas inferiores se
retraen con cada movimiento inspiratorio, los ruidos res-
piratorios son cada vez menos audibles y la muerte ocurre
por regla general entre ocho y treinta horas. Otras veces, la
respiracion es pobre desde su principio o de tipo apneico o
irregular, después de un intervalo variable se vuelve dificil,
se observa la retraccion costal y esternal y el nifio lucha
contra la intensa obstruccion de sus vias respiratorias.
Por sorpresa, lentamente la normalidad se restablece, lo
frecuente en otros casos es que la muerte ocurre en pocas
horas, con cianosis de grado variable, contracciones mus-
culares y en ocasiones cuadro convulsivo.

A. E. CLareaux en un estudio de 810 necropsias de
nacidos muertos y muertos recién nacidos, encuentra 108
casos de Membrana Hialina; ningin nacido muerto la pre-
sentaba y de los 376 nacidos vivos en 108 casos (29%) se
encontr6 como causa de la muerte. En esta serie 22 nifios
(20%), fueron extraidos por cesarea.

El intervalo de tiempo transcurrido entre la extraccion
y la muerte, oscila entre unas horas y los cinco dias. Crai-
REAUX, en 108 casos (29%) la encontrdé como causa de la
muerte. En esta serie 22 nifios, de 71 (66%), murieron en
las primeras 24 horas.

Las edades de los nifios muertos con Membrana Hialina
de acuerdo con Craireaux fueron:

Cuadro 5 (B). Variaciones en el porcentaje de la membrana hialina en relacién con el peso de nifios nacidos vivos

Peso en gramos

Investigadores Menos de de de Menos Mas
de 1,000-1,500 1,500-2,000 2,000-2,500 de de
1,000 2,500 2,000
Miller y Hamilton 25.0 83.0 100.0 50.0 62.0 70.0
Miller y Jennisson - 68.0 68.0 86.0 - -
Bruns y Shields 8.0 44.0 40.0 27.0 27.0 6.0
Ahvenainen - - - - 49.0 33.0
Blystad y col - - - - 44.0 22.0
Potter - - - - 40.0 -
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0-12 horas 44
13-24 " 27
25-36 " 12
37-48 horas 13
mas de 48 " 12

De acuerdo con los siguientes investigadores, el in-
tervalo de tiempo del nacimiento a la muerte se ve en el
cuadro 6 (C).

Cuadro 6 (C)

Investigador Intervalo de tiempo del nacimiento
a la muerte

Ahvenainen (1948) 50% muerto en las primeras 24
horas

Miller (1949) De cero horas a 4 dias

Dick y Pund (1949) De pocas horas a 4 dias
De 3 a 87 horas

Blystad y col (1951) De una hora a5 dias

Potter (1952) De 8 a 30 horas

El estudio necrépsico muestra en los casos de muerte
por Membrana Hialina a los pulmones con un aspecto
particularisimo. Su tamafio corresponde al del pulmon
expandido, pero su consistencia semeja a la del higado.
Son de color rojo parpura oscuro.

Si el nifio sobrevive méas de cuarenta y ocho horas,
se encuentran por regla general procesos inflamatorios
sobreagregados. En algunos casos el pulmon se siente a
la palpacion ligeramente granuloso. Todo o en partes se
hunde cuando se coloca en agua, a pesar de encontrarse
aereado en proporciones proximales del arbol pulmonar.

El examen histoldgico revela extensa reabsorcion de aire
y las paredes de muchos conductos alveolares colapsados,
dando aspecto solido al tejido pulmonar entre los pocas
alvéolos que permanecen abiertos; se presenta atelectasia se-
cundaria por reabsorcion y colapso de alvéolos previamente
distendidos. Los alvéolos y la superficie respiratoria de los
pulmones aparecen tapizados por una membrana viscosa,
hialina, que al ser tefiida con hematoxilinaeosina toma un
color rojo vivo que recuerda las degeneraciones hialinas de
los tejidos y a la que se debe su nombre.

La impermeabilizacion de los alvéolos pulmonares im-
pide los cambios gaseosos, de lo que resulta una atelectasia
secundaria en un pulmén que ya ha respirado.

Después de separados, si se intenta expandir estos
pulmones con aire, los espacios proximales se distien-
den considerablemente y los distales se colapsan mas
aun. Si se inyectan con liquido, los alvéolos se abren
gradualmente mostrando el desarrollo normal de estos
pulmones, lo que puede comprobarse por el estudio mi-
croscopico de los mismos. El color rojo purpura oscuro
y el aumento de peso son debidos a la intensa ingurgi-
tacion capilar. Las superficies internas de los conductos
alveolares que permanecen abiertos, se hayan cubiertas
por una capa irregular de una substancia acidéfila, ho-
mogeénea, que a manera de barrera mecénica bloquea los
cambios respiratorios normales en algunas porciones del
tejido pulmonar, revistiendo los restantes alvéolos de
tal forma que los capilares no entran en contacto con el
oxigeno atmosférico. La Membrana Hialina se presenta
bajo la forma de membranas y peliculas, de grumos y
esférulas, los grumos y las esférulas se encuentran libres
en la luz respiratoria, formando acimulos densos en el
centro de focos de atelectasia o aplicados a las paredes
alveolares y bronquiales. Las membranas que tapizan
los alvéolos y bronquiolos pueden alcanzar un espesor
hasta de quince micras. Pueden encontrarse leucocitos
polimorfonucleares, especialmente en nifios que so-
breviven mas de 36 horas aun cuando en la mayoria no
existe evidencia de infeccién.

Se han presentado pruebas que indican que la mem-
brana estd compuesta predominantemente de proteina,
que se supone derivada del liquido amniético. Tirosina,
arginina y un carbohidrato se hallan unidos a la pro-
teina en proporciones méas o menos iguales y en ella se
aprecian también pequefias cantidades de sustancias
grasas y en algunos casos se ha podido determinar
acido desoxirribonucleico. Sin embargo, algunos in-
vestigadores creen que esta proteina tiene su origen en
la corriente sanguinea, por dafio vascular y aumento de
la fragilidad capilar.

Su etiologia y patogenia aln no han sido aclaradas;
sin embargo, casi todos los investigadores estan de
acuerdo en que la Membrana Hialina es definitivamente
mas frecuente en los nifios extraidos por cesareas en
madres diabéticas.

Los interesados en este problema han dado una ex-
plicacidn sobre la probable etiologia, que se expone en
el cuadro 7 (D).
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Cuadro 7 (D). Sumario de casos del afio de 1903 a 1952 de membrana hiliana en pulmones de recién nacidos

Afo Autor NUum de NUm de Probable etiologia
casos autopsias
1903 Hocchein 2 43 Aspiracion del liqguido amniético
1923 Johnson 4 4 Aspiracién de substancias irritantes
1925 Johnson y Meyer 8 500 Aspiraciones de liquido amniético
1928 Hook y Katz 1 73 Aspiracion e irritacion
1931 Farber y Sweet 18 124 Aspiracion de elementos de liquido amniético
1932 Farber y Wilson 50 50 Aspiracion y dispersion mecanica
1932 Hunt 11 118 Aspiraciones de liquido amniético
1933 Rutledge 2 43 Aspiraciones de liquido amniético
1933 Helwig 2 159 Aspiraciones de liquido amniético
1935 Rosenthal 31 100 Degeneracion del epitelio alveolar
1937 Steinharter 2 2 Aspiracion y dispersion mecanica
1939 Patterson y Farr 1 25 Aspiracion de restos de liquido amniotico
1939 McGregor 11 541 Aspiracion y dispersion mecanica
1940 Benner 2 70 Aspiracion de liquido amnidtico e infeccién
1942 Ahlstrom 5 27 Aspiracion y condensacion de restos
1946 Russ 9 12 Aspiracion de restos de liquido amniético en la operacion cesarea
1947 McMahon 2 2 Anomalia congénita
1947 Schenken 32 80 Aspiraciones de liquido amniético
1947 Arey 4 22 Aspiraciones de liquido amniético
1947 Labate 4 868 Aspiracion y absorcién de liquido amnidtico
1947 Ahvenainen 42 108 Aspiracion de liquido amnidtico y descamacion
1948 MacMahon 3 3 Anomalia congénita
1949 Dick y Pund 7 119 Aspiracion, dispersion mecanica y absorcion
1949 Arey 8 50 Aspiracion de Vernix caseosa
1949 Tesseraux 1 1 Aspiracion y probable envenenamiento por oxigeno
1949 Miller y Hamilton 26 79 Lesion epitelial
1950 Potter 40 125 Aspiracion y reabsorcion de liquido amniético
1950 Miller y Jennisson 31 93 Lesion intrauterina
1951 Behrle, Gibson y Miller 13 55 Membrana Hialina impidiendo la expansién del pulmén
1951 Bruns y Shields 114 703 Anoxia intrauterina y envenenamiento por oxigeno
1951 Simpson y Geppert 22 268 No sugerida
1951 Kaufman y Spiro 23 37 Malformacién congénita de los pulmones
1951 Tregillus 35 244 Necrosis y hialinizacion del epitelio bronquial
1951 Bovet-Dubois 29 36 Aspiracion y probable envenenamiento por oxigeno
1951 Blystad, Landing y Smith 97 509 Aspiracion y concentracion de liquido amniético
1952 Schoenvogel 1 109 Malformacion congénita de los pulmones
693 5,401

Desde 1925 se iniciaron los estudios experimentales
con el intento de producir membranas hialinas en animales.
Han sido cinco los métodos seguidos: la inyeccion intra-
traqueal de liquido amni6tico y las mas raras substancias,
la vagotomia bilateral, el envenenamiento por oxigeno, el
envenenamiento por didxido de carbono y la irradiacion
con Rayos X.

En los cuadro 8 (E) y 9 (F) se exponen los resultados
de los distintos estudios experimentales.

La Membrana Hialina no es un fenémeno patoldgico ex-
clusivo del recién nacido ni del nifio extraido por cesarea.
Adultos que han sufrido envenenamiento por sulfonami-
das, neumonitis por rayos X, neumonitis intersticial por
Haemophilus Influenzae y neumonitis reumatica, muestran
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Cuadro 8 (E). Estudios experimentales en la produccion de la membrana hialina intrapulmonar Inyeccion intratraqueal de substancias

extrafias
Afio Investigadores Animal Material inyectado Resultados
1925  Johnsony Meyer Conejos Liquido amnidtico, solucion jabonosa  Negativos, excepto una membrana
y lysol albimina de huevo hialina con albimina de huevo
1932  Farbery Wilson Conejos, gatos, Tinta India, suero de caballo Negativos
erros y ratas
P y HCL diluido 2 pequefias areas de membrana
hialina
Exudado fibrino purulento Produjo membranas hialinas
1937  Farber Conejos Vagotomia bilateral Produccion de edema y membrana
hialina
1939 Ross Conejos Varias sustancias toxicas y Negativos
no toxicas
1947  Harrison y col Perros Aerosol de cloruro de Cadmio Produccion de membranas hialinas
1949  Dicky Pund Pulmones de nifios  Liquido amniético centrifugado y  Producciéon de pseudo membrana
nacidos muertos tibio hialina
1949  Miller y Hamilton 79 perros y Vernix, meconio, liquido amniético, Negativos
conejos solucion lactato de Ringer y agua
destilada
1949  Blystad, Landing y Smith 12 ratas, cobayos Liquido amniético Negativos en pulmones de animales
y ratones Vivos
Produccion de membranas hialinas
en pulmones extirpados
1949  Cruichshank Conejos Liquido amnidtico. Solucion Salina.  Negativos
1951  Millery col 20 conejos Vagotomia bilateral Produccién del 3 membranas hia-

linas

Cuadro 9 (F). Envenenamiento experimental por oxigeno

Afo  Autor Animal Substancia empleada Resultados

1932 Smith y col 244 ratas Envenenamiento por oxigeno  Negativo

1940 Rehbock y col 50 ratas Negativo

1940 Pichotka Cobayos Producciéon de membrana
hialina intrapulmonar

1940 Clamanny col Perros, gatos, ratones y cobayos

1940 Liebgott Conejos

1941 Paine, Lynn y Keys 49 perros Negativos

1948 Kuhn y Pichotka Ratones, conejos, cobayos y perros Produccién de membrana
hialina

1950 Bruns y Shields 12 cobayos Produccion de 6 membra-

Otros métodos

nas hialinas

1940 Warren y Gates Ratas, conejos, perros y cobayos Irradiacion de Rayos X Produccién de membrana
hialina
1944 Becker, Freyseng y Conejos Envenenamiento por diéxido
Pichotka de carbono
1947 Meesen Cobayos Envenenamiento por diéxido
de carbono
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al estudio anatomopatol6gico membranas hialinas intra-
pulmonares asociadas con lesiones vasculares, por lo que
se piensa que la lesion vascular es un factor comun en la
patogenia de la membrana hialina intrapulmonar del recién
nacido y del adulto.

La membrana hialina se ha observado en las enferme-
dades que aparecen en el cuadro 10 (G).

Cuadro 10 (G)

Peste Neumonica S7roNG, CROWELL Y 1912

TEAGUE
Envenenamiento por gases ASCHOFF 1916
de guerra
Influenza OBERNDORFER 1918
Neumonia por influenza WoLBACH 1919
Envenenamiento por fosfeno GRoLL 1921
Neumonia Reumética OPIE 1928
Envenenamiento por 6xido ScHuLTZ-BRAUNS 1930
nitroso
Bronconeumonia, Neumonia FARBER y WiLsON 1932
Lobar, neumonia tuberculo-
sa, Poliomielitis, insuficiencia
cardiaca.
Neumonitis por radiaciones WARREN y GATES 1940
Metastasis Carcinomatosa  EpsTEINy GREENSPAN 1941
de los pulmones, Uremina e
Insuficiencia Cardiaca; Lin-
fosarcomatosis; Enfermedad
de HobackiN, Endocarditis Bac-
teriana Subaguda.
Neumonitis por Sulfonamidas RicH y GREGORY 1943
Envenenamiento por 6xido de MALLORY y BRICKLEY 1943
nitrégeno en incendios
Envenenamiento por Berilio VAN ORSTRAND 1945
Neumonia con Varicela CLAubY 1947
Uremia Bass y SINGER 1950
Aspiracion de leche Bovet-DuBols 1951

Cuadros 4-A, 5-B, 6-C, 7-D, 8-E, 9-F, IO-G, tomados de Tran-Din-
De y George W. Anderson. Hyaline-Like Membranes Associated
with Diseases of the Newborn Lungs; Obstetrical & Gynecological
Survey, Vol. 8, Feb. 1953.

PATOGENIA

La patogénesis de la Membrana Hialina ain no ha sido
aclarada. En lo que estan de acuerdo numerosos investiga-
dores, es que en su mecanismo de produccidn es necesaria
la inhalacion de aire para dispersar los elementos que la
originan a la periferia de los espacios respiratorios y que

ocurre menos frecuente en nifios que mueren inmediata-
mente después de su extraccion por cesarea. Con relacion
a los elementos que la componen, existe un gran desacuer-
do. Muchos investigadores sostienen que la membrana se
forma por aspiracion del contenido del saco amniético y
del vernix caseosa, otros, como MiLLER Y HAMILTON, Creen
que la membrana represente la reaccién a una lesion al
epitelio especialmente en los bronquiolos y los alvéolos,
y RoseENTHAL Supone que se debe a cambios degenerativos
en el epitelio, broncoalveolar y a laacumulacion de restos
celulares conteniendo particulas de grasa.

El hecho de que la Membrana Hialina se presente en
numerosos padecimientos en adultos asociada con lesiones
vasculares, ha hecho suponer que la lesion vascular es de
la mayor importancia en su formacidn tanto en el recién
nacido como en el adulto.

DrINKER SOStiene que los capilares de los alvéolos
pulmonares, conteniendo sangre venosa, mantienen su per-
meabilidad normal Gnicamente cuando el aire atmosférico
penetra libremente en su interior. La presencia de liquido
en el interior del arbol respiratorio a menudo hace perder la
integridad normal de la pared de los capilares pulmonares.
El liquido que escapa de ellos tiende a desplazar aire hacia
espacios adyacentes y se establece un circulo vicioso, de
anoxia, edema pulmonar progresivo y méas anoxia.

Se ha sugerido que la anoxia intrauterina estimulando
el centro respiratorio provoca la aparicion de amplios y
profundos movimientos respiratorios en el feto que lle-
ga a aspirar por esta causa cantidades considerables de
liquido amnidtico conteniendo Vernix caseosa y células
epidérmicas, que precipitadas con la inspiracion del aire
atmosférico sobre la mucosa del arbol respiratorio y
paredes de los alvéolos, formarian la membrana viscosa,
hialina, que obstaculiza el intercambio gase0so. ROBERTO
Lucca EscoBar, dice al respecto: “Los nifios nacidos de
cesarea se presentan con mayor inundacion debido a que
no han sufrido la expresion que supone nacer por el canal
del parto”. Ha observado bajo laringoscopia directa, como
se vacia el arbol traqueobronquial del recién nacido a
medida que se practican expresiones manuales del térax.

Al nacimiento puede ocurrir que pequefias cantidades
de liquido amni6tico se encuentren en el interior de los
pulmones, lo que carece de importancia si no esta impedida
la entrada de aire atmosférico. Siendo las paredes alveola-
res ricas en capilares, el liquido es absorbido rapidamente
y la respiracion se establece sin dificultad.
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Las perturbaciones respiratorias de la mayor impor-
tancia se presentan por la aspiracion del contenido del
saco amniotico, en cualquier momento en el curso del
parto pueden ser aspirados moco y restos del conteni-
do del saco amniotico a través de la nariz y la boca.
Esta aspiracion es tanto mas importante cuanto mas
liquido se encuentre en el saco antes de la ruptura de
las membranas. EI hecho de que la Membrana Hialina
esté asociada frecuentemente con hemorragias que se
producen antes del parto y con la extraccion fetal por
operacion cesarea en los que la anoxia fetal es evidente
en muchos casos antes de la ruptura de las membranas,
habla en favor de la aspiracion. Con la entrada del aire
a los pulmones el liquido que lleva el conducto respi-
ratorio, es desplazado periféricamente. Algo de este
liquido regresa a la faringe, el resto en cambio debe ser
absorbido en los alvéolos.

Es interesante saber que el nifio anoxico es incapaz de
eliminar de sus vias respiratorias el material aspirado;
también parece dificil excluir la posibilidad de que el
vomito y la aspiracion del contenido gastrico después
del nacimiento, puedan en ocasiones ser la causa.

Swmith cree que la obstruccion respiratoria es esen-
cialmente mecéanica y debida a los tapones hialinos 0 a
la membrana y que tales obstrucciones no son necesa-
riamente fatales y pueden resolverse por absorcion o por
proceso fagocitario. La experiencia ha dado la razén a
las observaciones de SmitH, ya que nifios que presentan
este sindrome y sobreviven cuatro dias, se recuperan
casi todos rapidamente.

Experimentalmente las membranas han podido
reproducirse en animales por respiracién de altas con-
centraciones de oxigeno, por encima del 95% y por
35 horas 0 méas, Bruns y SHIELDS, impresionados por
los experimentos de Pichotka y Kunn en Alemania
sobre envenenamientos por oxigeno, repitiendo estos
experimentos han conseguido producir Membranas
Hialinas intrapulmonares en 6 de 9 cobayos sometidos
a altas concentraciones de oxigeno. En la opinion de
estos dos investigadores, la anoxia intrauterina lesiona
los alvéolos y capilares de los pulmones y también la
administracion de altas concentraciones de oxigeno
como medida terapéutica, pueden ser los factores
causantes de la membrana hialina en los pulmones del
recién nacido.

CRISIS DEL NACIMIENTO

Jost OBEs PoLLERI, distinguido Pediatra Uruguayo de la
Casa del Nifio de Montevideo, llama crisis del nacimiento
del nifio: “La consecuencia del traumatismo del parto y del
cambio brusco de sus condiciones de vida parasitaria a la
vida independiente que ha de llevar en el futuro, que exige
alavez, unaresistencia al esfuerzo que sufre y un reajuste
anatomo fisioldgico de sus estructuras y funciones, que
solo la extrema flexibilidad de un organismo terminado y
maduro le permite cumplir dentro de un riesgo razonable.
Esta crisis del nacimiento, maxima y realmente peligrosa
en las primeras horas de vida, prolonga sus consecuencias
y por consiguiente sus riesgos por tres o cuatro semanas
mientras se realizan los reajustes indispensables”.

Considera Oses PoLLERT cOmoO elementos mas importantes
de la crisis del nacimiento: la anoxia, el traumatismo intracra-
neano, el enfriamiento, el shock y la deshidratacion.

La “Crisis del Nacimiento” en el nifio extraido por
cesarea, se modifica forzosamente acentuando algunos ele-
mentos sefialados por Oses PoLLeri originando la aparicion
de otros. El nifio extraido por cesarea esta especialmente
predispuesto a trastornos respiratorios y es la anoxia in-
trauterina a la que se debe casi siempre el fracaso para su
respiracion inicial que BLoxsom supone que se deba a la
falta del estimulo de las contracciones uterinas y del paso
del feto a través del canal del parto. La membrana hialina
intrapulmonar a la que se atribuye la mayor mortalidad,
es constante en los casos fatales con perturbaciones res-
piratorias y recientemente la Doctora Epita L. PoTTER ha
encontrado hipertension craneana asociada a los tipicos
cambios pulmonares originados por la membrana hialina.
La brusca descompresion cuando el Gtero es abierto, debe
ser tenida en cuenta como causa de enfriamiento y de
cambios subitos en la presiéon fetal.

Recientemente uno de nosotros (Dr. J. R. D.), entrevisto
al Dr. CLEMENT A. SwmiTH, fisidlogo de nifios y profesor
asociado de pediatria de la Escuela de Medicina de Har-
vARD, para pedirle su valiosa opinion en relacion con el
trabajo presentado por el Dr. SypNey S. GEeLLis sobre "El
Sindrome Post Operacion Cesérea", en la sesion general
del 6 de Octubre ppdo., de la Reunién Anual de la Aca-
demia Americana de Pediatria. EI Dr. Smitu gentilmente
dio su opinidn por escrito que transcribimos textualmente:
“Por muchos afos, en los nifios que mueren dentro de los
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primeros 4 dias que siguen al nacimiento, (especialmente
si el nacimiento fue precedido por anoxia intrauterina,
como en la prematura separacién de la placenta, sufrimien-
to fetal, parto prolongado o hemorragia con nacimiento
prematuro), se pensé que la causa de la muerte era debida
a "anoxia intrauterina, aspiracion del contenido del saco
amniético y atelectasia”.

“Muchos de estos nifios mostraban membrana hialina
en sus pulmones pero poca atencion se puso en esto desde
que se supo que estas membranas se presentaban en la
muerte ocasionada por muchas formas de enfermedades
pulmonares, tales como neumonia por influenza, etc.”.

“Actualmente esta en boga concentrar la atencién sobre
la Membrana Hialina en nifios que mueren en esta forma,
aun cuando sélo la mitad de ellos pueden mostrar muchas
membranas y todos muestren a la autopsia, congestion,
edema, atelectasia de reabsorcion y hemorragia pulmonar.
Asi, amenudo, la idea sobre las membranas puede condu-
cirnos desviados en la investigacion del problema total”.

“Pocos nifios extraidos por operacién cesarea pueden
mostrar signos de esta naturaleza, quizas 5% y muy pocos
pueden morir, quizas 0.5% o0 menos en el caso de cesarea
electiva a término. A la autopsia, estos nifios pueden mos-
trar membranas hialinas en quizas un 50%, quizas mas”.

“Yo no creo que todos ellos muestren membranas
hialinas y por consiguiente no creo que "El Sindrome Post-
Operacion Cesarea" es “La Enfermedad de la Membrana
Hialina”. No creo que "La enfermedad de la Membrana
Hialina", sea realmente una enfermedad”.

Tuvo uno de nosotros (Dr. J. R. D.), la fortuna de
cambiar impresiones con el Dr. E. K. AHVENAINEN, anato-
mopatélogo y pediatra del Children's Clinic de Helsinki,
Finlandia, quien desde 1947 ha venido realizando impor-
tantes contribuciones y estudios experimentales sobre la
etiologia y patogenia de la Membrana Hialina intrapul-
monar. Transcribimos el resultado de sus mas recientes
investigaciones:

“Produccién de Membranas Hialinas Intrapulmonares”.

“Método: En gatitos recién nacidos fue inyectado
intratraquealmente liquido amniético, acido clorhidrico
y pepsina. En varios casos fue posible producir membra-
nas hialinas, pero en un solo caso las membranas fueron
morfolégicamente extensas y semejantes a las membranas
de los pulmones de los nifios recién nacidos”.

“Conclusidn: La aspiracion de liquido amniético de-
gluido y vomitado puede ser un factor en la produccion de

Membrana Hialina en los nifios, aunque no el Unico. Quiza
cualquier factor que lesiona los capilares de las paredes de
los pulmones, pueda producir membranas. (Por ejemplo:
anoxia, infeccion, trastornos circulatorios, etc.”).

GeLuis, WHITE Y PrerrErR han demostrado que las pertur-
baciones tardias de la funcion respiratoria se deben a una
cantidad excesiva de liquido amnidtico ingerida durante o
antes de la extraccion y mas tarde regurgitado y aspirado.
Los peligros del vomito tardio han sido puntualizados por
Pepvis, IRwIN Y PriLpoT, quienes aplican succidn gastrica
sistematica a los nifios extraidos por operacién cesarea.
Davip M. LITTLE JR., FRANK H. D'ANDREA Y ANGELO MAS-
TRANGELO JR., Creen que se ha mejorado la mortalidad
fetal en las cesareas con el uso sisteméatico de aspiracién
traqueal y géastrica. Las observaciones de estos ultimos
investigadores seflalados, confirman los resultados de
las Gltimas experiencias del Dr. E. K. AHVENAINEN Y €S
probable que hagan una luz en la obscuridad reinante en
la etiologia y patogenia de la Membrana Hialina intra-
pulmonar.

Profilaxis y tratamiento

Mientras la etiologia y la patogenia de la Membrana Hia-
lina no sean aclaradas definitivamente, la prevencion y
tratamiento del cuadro patolégico que puede presentar el
nifio extraido por cesarea, debe ser el resultado de la labor
comprensiva y conjunta del obstetra y del pediatra.

Es al obstetra a quien toca cuidar al nifio por nacer y
cuidar de la madre para dar al hijo la oportunidad de llegar
a un mayor estado de madurez, con mejor posibilidad de
sobrevida a “la crisis del nacimiento”.

Es al tocoginecélogo a quien corresponde decidir la
clase de intervencion cesarea que ofrezca mas garantias
para la vida del nifio. La indicacién de la operacién
cesarea debe ser precisa, alin cuando cada dia aumentan
las indicaciones de ella, ya que existe una tendencia muy
marcada en la literatura obstétrica reciente a evitar las
intervenciones obstétricas cuando éstas ofrecen peligro
para el nifio (como las aplicaciones de férceps en la parte
media de la pelvis cuando la cabeza apenas rasa las es-
pinas ciaticas; en los partos de pelvis cuando se piensa
que puedan ofrecer serias dificultades a la extraccion;
las indicaciones precisas de la desproporcién céfalo-
pélvica, de la preeclampsia grave, las placentas previas,
las hemorragias con o sin placenta previa, las distocias
dinaminas de la matriz).
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Es importante que quien hace una cesérea tenga am-
plia experiencia en partos. Los cirujanos generalmente
prefieren la cesarea alta por ser la intervencion que ofrece
menos dificultades en la extraccion del nifio atn cuando
esté sujeta a mayores contingencias y a postoperatorios
mas tormentosos. La cesarea baja o segmentaria ofrece
la dificultad principal en la mayor laboriosidad en la
extraccion del nifio al que hay que partear para evitar
desgarraduras de la herida uterina que son muy sangrantes
y dificiles de reparar.

En relacion con las drogas analgésicas o anestésicas
empleadas en la madre, debera observarse gran cuidado,
por el peligro que entrafian en extraer nifios dormidos,
lentos para iniciar su respiracion y llanto, por cuyo motivo
se acude a los procedimientos de resucitacion.

Las drogas analgésicas a dosis terapéuticas administra-
das a la madre, no producen trastornos ni perturbaciones
circulatorias intrauterinas, ni son causa de muerte fetal.
Lo que si es innegable, es que grandes dosis de drogas
analgésicas administradas ya avanzado el trabajo de
parto o la anestesia prolongada por inhalacion, especial-
mente con Oxido nitroso, retardan considerablemente la
iniciacion de la respiracién al nacimiento, aun cuando no
exista anoxia intrauterina, porque deprimen la actividad
del centro respiratorio.

En relacion con la anestesia de eleccidn en la cesarea,
dice RoserTo Lucca: “Hay que recordar que para el feto el
traumatismo comienza con la anestesia y no con la opera-
cién. El feto ignora la operacion propiamente dicha, solo
conoce la anestesia”. Y de la anestesia por inhalacion que
es causa frecuente de anoxia fetal: “Va también al nifo,
donde no s6lo es innecesaria, sino perjudicial”.

J. K. PorTER ¥ B. H. PENDER, definen asi la anestesia
ideal en las cesareas: “La anestesia ideal para la operacion
cesarea es aquella que proporciona a la madre una anestesia
adecuada y a la vez segura, al cirujano, buen silencio y
relajacion, y en lo que se refiere al nifio, muestre un minimo
de toxicidad o carezca totalmente de ella”.

Toda una serie de recomendaciones han sido hechas por
los distintos interesados en la disminucion de la mortalidad
infantil en las cesareas y que la experiencia ha venido a
justificar.

a) Una vez abierto el Gtero, dejar escurrir con lenti-
tud el liquido amni6tico para evitar bruscos cambios de
presion en el feto. b) Después de la extraccién del nifio,
colocarlo por debajo del nivel del abdomen de la madre

permitiendo que la mayor parte de la sangre placentaria
llegue a su circulacion. Lanpau aconseja la técnica de
la suspension placentaria y el vaciamiento completo de
la placenta para la prevencion del shock hematogénico.
El enfriamiento puede ser favorecido por la privacion
de la cantidad de sangre que ocurre si se pinza y corta el
cordon casi inmediatamente, lo que para Lanpau priva
a estos nifios hasta de 90 cc. de sangre. c) La limpieza
de la nariz y de la orofaringe por suave succién. (Russ
y STRON aconsejan de rutina la aspiracién intratraqueal).
d) La aspiracion sistematica del contenido gastrico del
nifio cuya regurgitacion y aspiracion es causa indudable
de las perturbaciones tardias de la funcion respiratoria. €)
Drenaje postural.

Oxigeno.— Desde que Bruns y SHIELDs sugirieron la
posibilidad de que el envenenamiento por oxigeno fuera un
factor en la formacion de la Membrana Hialina, pediatras
y obstetras han entrado en discusiones.

Por otra parte, las observaciones clinicas de los tltimos
aflos sobre casos de fibroplasia retrolental como enfer-
medad adquirida y desarrollada en el periodo post-natal
y también atribuida a la administracion de altas concen-
traciones de oxigeno, no han dejado de crear dudas sobre
la forma de utilizar este elemento tan indispensable para
la vida, al extremo que Ryan de Australia no se decide a
utilizar el oxigeno en ningun nifio que no esté realmente
cianotico y CampBELL, aconseja llevar la administracion
de oxigeno a una concentracion minima tal, que sélo
impida la aparicion de cianosis y mantenga la piel de un
color satisfactorio.

Se aconseja la administracion de oxigeno constante
y s6lo discontinuada dos minutos cada dos horas, y
dar una mezcla de 93% de oxigeno y 7% de didxido
de carbono como excitante. EIl procedimiento ha sido
sugerido y utilizado por WiLson. Cuando se administra
oxigeno, éste debe ir supersaturado con humedad para
ayudar a la expulsién del liquido amnidtico y como una
ayuda para la absorcion de este liquido y de los restos
que puedan encontrarse en los alvéolos provocando la
formacién de la Membrana Hialina. (Todos coinciden
en que estos nifios colocados en una atmdsfera super-
saturada de agua, manifiestan desde luego gran mejoria
respiratoria).

En el caso en que se haga necesario cualquier pro-
cedimiento de resucitacion, éste debe ser realizado de
inmediato.
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Presiones de resucitacion.— Smiti ha demostrado que
dos factores se oponen y hay que vencer para lograr la
distension de los pulmones de los recién nacidos. Prime-
ro, la cohesion de las superficies humedas que reducen
el espacio que debe ser ocupado por aire, y segundo, el
papel que desempeiia el tejido elastico y el musculo liso
del parénquima pulmonar.

Swmith Y CrisHeELM han comprobado que la combinacion
de estos dos factores representa una resistencia inicial,
igual al peso de 20 a 30 c.c. de agua (15 a 22 mm. de mer-
curio). Para SmitH, una presion aproximada de 40 c.c. de
agua (29 mm de mercurio) es ideal para la resucitacion de
un nifio que no respira. Sin embargo, aconseja reducirla de
25 a 30 c.c. de agua (18 a 22 mm de mercurio) por temor
de provocar rupturas de la estructura pulmonar.

Relacion de temperatura y humedad.— Un factor de la
mayor importancia es el mantenimiento de una alta con-
centracion de humedad. Cuando se administre oxigeno,
éste debe ir supersaturado de humedad. La temperatura
ambiente ideal seria la de 23 a 25 grados, mientras el nifio
desarrolle su propia habilidad para mantener su tempera-
tura corporal.

Cateterizacion traqueal. — Aconsejada por FLaca desde
1928 tiene por objeto extraer por succion liquidos y subs-
tancias extrafas y la insuflacion de oxigeno y dioxido de
carbono bajo presion controlada. Requiere gran habilidad
y debe ser realizada por verdaderos expertos.

Antibiodticos.— Ocupan un lugar importante en el trata-
miento de la atelectasia por membrana hialina; con el fin
de prevenir la neumonia.

Todo nifio extraido por cesérea debe ser estrechamente
vigilado y al primer signo de posibles trastornos respirato-
rios sera objeto del tratamiento mas adecuado. Todo nifio
que tarda en respirar debe ser confiado al pediatra. Lo
dificil es que esto ocurra, ya que raras veces encuentra la
oportunidad de tomar parte activa en la resucitacion del
recién nacido y cuando el nifio pasa a su cuidado desconoce
los errores cometidos con frecuencia en los procesos de
resucitacion.

Frecuentemente los métodos sencillos y conservadores
conducen a resultadas méas favorables que las maniobras
ejecutadas sin pericia para la resucitacion. A este respecto
el Dr. StewarT H. CLirrorD ha escrito: “en sus esfuerzos
por hacer el bien el médico no debe dafiar. Estoy particu-
larmente alarmado de articulos cuya lectura puede llevar
a cualquier residente a la creencia de que podria pasar

un broncoscopio bajo laringoscopia directa a un recién
nacido, procedimiento que el méas experto laringologista
evita a menos de que existan muy especificas indicaciones.
El énfasis y la confianza en los instrumentos mecanicos
de resucitacion, ya sean laringoscopios, cdmaras de aire
e incubadoras de vaivén, en mi opinioén hacen mas dafio
que beneficio. En mi experiencia, los métodos de resuci-
tacion de presion positiva se asocian frecuentemente con
la produccion de enfisema y neumotoérax. Deberia hacerse
hincapié en corregir antes y durante el parto, los problemas
que puedan causar asfixia al nacimiento”.

S. A. WiLE, quien se ocupa de las problemas de la
mortalidad neo-natal, opina que podrian resolverse favo-
rablemente al aumentar la cooperacién entre los obstetras
y los pediatras con el objeto de que el recién nacido pu-
diera recibir el mayor beneficio de la combinacion de los
conocimientos y experiencias de las dos especialidades y
dice al respecto: “... quiero enfatizar la importancia de la
existencia en los hospitales de un servicio para el recién
nacido dirigido por un pediatra, quien debe asumir la res-
ponsabilidad de su organizacion y manejo; la importancia
de la preparacién y prontitud en lainiciacion de los proce-
dimientos sefialados; de la observacion alerta y continua
de todos las recién nacidos; de la certeza en el diagnostico
y suavidad en el manejo de todo recién nacido; de impe-
dir la terapéutica sobre-entusiasta principalmente en los
niflos que sufren de asfixia o de lesiones intracraneales, y
finalmente, la importancia del desarrollo del pediatra con
inclinacion a la obstetricia y del obstetra con inclinacién
a la pediatria, de tal suerte que juntos podamos trabajar en
la solucion de nuestros mutuos problemas”.

RESUMEN

Se hace una relacion extractada de la vida del feto a través
de la historia de la operacion cesarea. Se presentan cuadros
que permiten comparar la mortalidad fetal y materna en
la cesarea, tanto en los Estados Unidos de Norteamérica
como en distintos paises de Europa y América Latina
incluyendo a México.

Se refiere la mortalidad fetal en las operaciones cesa-
reas, de acuerdo con distintas estadisticas, comprobando
que alcanza su mayor porcentaje en nifios extraidos por
cesarea cuyo peso esta por debajo de 1,500 gramos.

La Membrana Hialina, causa principal de la morta-
lidad en los nifios extraidos por operacién cesarea, ha
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dado origen para algunos como el Dr. SypNEy S. GELLIS
al "Sindrome Post Operacién Cesarea", considerado por
otros como, “La Enfermedad de la Membrana Hialina”.
Se expone la opinion del fisidlogo de nifios Prof. CLEMENT
A. SmiTH para quien no todos los nifios mueren por esta
causa y que sostiene que el "Sindrome Post Operacion
Cesérea", no se debe sdlo a la Membrana Hialina y no
cree que “La Enfermedad de la Membrana Hialina” sea
una enfermedad definitiva.

Se hace una relacién sobre los distintos investigadores
preocupados en este problema, desde Hoccheim, quien en
1903 describio por primera relacion caracteristica membra-
na en la autopsia de recién nacidos, dandole por nombre
“Formacion Mielinica en los Pulmones” y se refieren las
distintas denominaciones que ha recibido en relacion con
su supuesta etiologia, hasta el empleo reciente de la palabra
“Hialina”, para denominar a esta membrana.

El cuadro clinico que presentan los nifios extraidos por
cesarea, se inicia unas horas despueés de su extraccion, apa-
reciendo perturbaciones de la funcion respiratoria, disnea
y cianosis progresiva con caracteristica retraccion costal y
esternal, ocurriendo la muerte entre las primeras 24 horas y
los 5 dias. Por regla general si sobreviven a los 4 dias que
siguen al nacimiento, se recuperan rapidamente.

La Membrana Hialina parece estar compuesta de pro-
tefna que unos suponen derivada del liquido amniético y
otros de la corriente sanguinea, debida a lesién vascular
y aumento de la fragilidad capilar. Tirosina, argininay un
carbohidrato se hallan unidos a la proteina en proporciones
mas 0 menos iguales y en ella se aprecian también peque-
fias cantidades de sustancias grasas y en algunos casos se
ha podido determinar acido desoxirribonucleico.

Se hace un sumario de casos de Membrana Hialina
en 5,401 autopsias referidas por distintos autores, en las
que se ha encontrado 693 veces, entre los afios de 1903
a 1952.

Los cinco métodos seguidos para producir la Mem-
brana Hialina experimentalmente en animales, han sido:
inyeccion intratraqueal de liquido amni6tico y distintas
sustancias, vagotomia bilateral, envenenamiento por
oxigeno, envenenamiento por diéxido de carbono y la
irradiacion por Rayos X.

Se refieren las recientes experiencias del Dr. E. K.
AHVENAINEN, quien experimentalmente ha podido producir
membranas morfolégicamente extensas y semejantes a
las de los pulmones de nifios recién nacidos, inyectando

intratraquealmente liquido amni6tico, acido clorhidrico y
pepsina en gatitos recién nacidos. Las conclusiones del Dr.
AnVENAINEN en el sentido de que la aspiracién de liquido
amniético deglutido y vomitado pueda ser un factor en la
produccion de la Membrana Hialina, parece dar una luz
en la obscuridad reinante en la etiologia y patogenia de la
Membrana Hialina.

Se expone la importancia de la colaboracion de obs-
tetras y pediatras para una eficaz profilaxis y tratamiento
siendo los puntos mas importantes del tratamiento, la
succion gastrica, la administracion de oxigeno, el estudio
de las presiones de resucitacion, las relaciones de tempe-
ratura y humedad, la cateterizacién traqueal y el uso de
antibidticos.
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