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Im'RODlJCCION 

la enfennedad por Membrana Hialina Pulmonar constituye uno 

de los stndromes de patologia pulmonar del reci6n nacido mAs C!_ 

ractertsticos, constituyendo la causa principal de mortalidad -

en el paciente pret~nnino. Se trata de un trastorno de curso-

agudo y grave manifestado por la presencia de datos de defi---­

cultad respiratoria, resultado del colapso alveolar que provoca 

la ausencia de factor surfactante (1), 

Este padecimiento representa el principal problema pulmo­

nar del reci~n nacido a pesar de los mOltiples avances en su ma 

nejo (2). 

Nunerosos rn~todos han sido descritos para establecer el gr.! 

do de madurez pulmonar en el feto, basandose en la Msqueda de_ 

factor surfactante en el liquido amni6tico mediante diversas -­

t~cnicas (3), Estudios posteriores han tratado de probar la -

utilidad de estudiar el aspirado g~strico del reci~n nacido en_ 

las primeras horas de vida, mediante simplificaci5n de las t~c­

nicas usuales, refiriendose resultados alentadores (5). 

El presente estudio fu~ elegido a fin de detenninar si la -

prueba de la estabilidad de la espuma en el aspirado gastrico -

del reci~n nacido proporciona resultados comparables a los re--
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portados (5),(6),(25), considerando que la sencillez de dicha -

prueba y los resultados preconizados significarian sobre todo -

en nuestro medio, una manera r~pida y confiable de predecir la_ 

enfermedad por Membrana Hialina en el reci~n nacido. 

ANrECEDENTF.S HISTORICOS 

Es evidente que los primeros 50 afios de estudios sobre la 

enfermedad por Me!llbranas Hialinas, fueron dirigidos a realizar 

descripciones patol6gicas del mismo. Remontandonos a princi-­

pios del siglo, tenemos que para 1903 Hocheim realiz5 la prim~ 

ra descripci6n de la enfermedad y fu~ definida cano resultado_ 

de la aspiraci6n del liquido amni6tico (3). En 1925 y por un 

lapso de 25 afies prevaleci6 la idea de que las membranas hiali 

nas resultaban de la aspiraci6n de contenido del saco amni6ti­

co, epitelio alveolar degenerado y desarrollo pulmonar anonnal. 

As1, a fines de 1950, la patofisiolog1a de la enfermedad_ 

qued6 establecida. Estos estudios culminaron en la observa--­

ci6n de que los pulmones de los nifios fallecidos por membranas 

hialinas, as1 como los pret~nninos en general, eran deficien-­

tes en factor surfactante. Se realizaron adem4s descripciones 

radiol6gicas del patr6n reticulogranular caracter1sticos, se-­

cundarios a las microatelectasias generalizadas. Hacia la d~-

(2) 



cada de 1960, la mortalidad logr6 disminuirse en las Unidades -

de CUidados Intensivos, incrementandose la sobrevida al brindar 

ventilaci6n asistida (3). 

En 1971 se 1ogr6 un m6todo predictivo de la enfermedad, ffi.!:, 

diante el Indice de Lecitina Esfingomielina en liquido amni5ti­

co (4). Posterionnente, hacei 1972, Clements public6 la prueba 

de estabilidad de la espuma, basandose en t~cnicas similares P.!:, 

ro cualitativas y en 1975 Cowett y Bvans describieron estudios_ 

realizados en aspirado g:istrico del recién nacido simplificando 

los estudios previos realizados por Clements, (1), (2), (3). 

En la actualidad, una vez establecida la fisiopatolog1a, -

las investigaciones posteriores se han dirigido a diseñar m6to­

dos que pennitan predecir de una manera acuciosa, inocua y de-­

bajo costo, la presencia de factor surfactante. 

CONSIDERACIONFS GENERALES 

El proceso ftmdamental en la Enfennedad por Membrana Hia-­

lina, es una deficiencia del surfactante pulmonar que nonnal-­

mente produce lUl revestimiento sacu1ar que disminuye la ten--­

si6n superficia1 e impide el colapso a1veolar. 

U:>s estudios epidemi16gicos de la enfennedad, han permiti_ 

do obtener valiosa infonnaci6n a los perinat6logos, facilitan-

(3) 



do el manejo del reci~n nacido de alto riesgo. Estas investig.!!_ 

ciones sin embargo, no son en todos los casos comparables y no_ 

proporcionan resultados unifonnes. La enfennedad puede ser su­

bestimada particulannente en el reci~n nacido de menos de 6 ho­

ras de vida y sobrediagnosticada cuando otras enfermedades as2._ 

ciadas con inclusiones eosinoftlicas alveolares son etiquetadas 

erróneamente como membranas hialinas (3). 

Miller y Fatrakil reportaron incidencias tan elevadas co­

mo 80% en reci~ nacidos con peso entre 1001 y 1250 gms (7). 

Aunque algunos in:fonnes sugieren que los niños inmaduros (aqu~ 

llos cuyo peso oscila entre 500 y 1000 gms. o de 26-28 semanas 

de gestaci6n) muestran una suceptibilidad reducida para desa-­

rrollar la enfennedad, sin encontrarse justificaci6n a ello. 

La mortalidad varta de 20-95%, De los factores de riesgo que_ 

intervienen en las probabilidades de sobrevida, el mAs establ.=_ 

cido es la prematurez. En efecto, Usher y asociados han not!_ 

do una declinaci6n lineal en la 11Drtalidad acorde con el incr~ 

mento en la edad gestacional de 29-36 semanas corroborandose -

la impresi6n de que la severidad de la enfennedad esd fuerte­

mente illfluenciada por el grado de prematuridad (8). 

La incidencia de enfermedad de membranas hialinas se ha -

visto 4 veces mlls fruecuente en los neonatos nacidos por la -­

vla abdominal antes de dar inicio el trabajo de parto, en COID· 

paración con aquellos beb~s nacidos por cesArea pero habi~ndo-

(4) 



se iniciado el trabajo del parto. Puede considerarse ademAs al 

sexo masculino como un factor de riesgo, lo mismo que los se--­

gtllldos productos gemelares, atribuyendos~ a la asfixia perina-­

tal a la que es expuesto el segtllldo producto. Se ha visto ade 

mfis, cierta predisposici6n familiar, asi como mayor incidencia_ 

en los hijos de madre diab~tica (9), (10), (11), por otro lado, -

existen factores que disminuyen la incidencia de enfermedad por 

membranas hialinas tales como ruptura prematura de membranas, -

toxemia materna, adrninistraci6n prenatal de corticoides y des-­

nutrici6n intrauterina. 

la mortalidad asociada con la enfermedad incluye una mult,!. 

tud de canplicaciones sec\llldarias. De ~stas, son dos las secu~ 

las mAs importantes: La neuroll5gicas y la patologia pulmonar -

crl5nica (2). 

FORMACION DEL SURFACTANI'E PUI.M)NAR 

la biosintesis del surfactante se lleva a cabo en las mem­

branas microsomales y en las c~lulas alveolares tipo 11. Estas 

c6lulas comienzan a diferenciarse morfoll5gicamente en las 4reas 

perif6ricas de las futuras vias a~reas, alrededor de las 20-23_ 

semanas de gestaci15n. Sin embargo en los embarazos normales, -

la sintesis y secreci6n del surfactante es suficiente para la -

estabilidad alveolar hasta 3 meses mfis tarde. 

Bioqutmicamente el surfactante pulmonar es complejo, pero_ 

(S) 



FACTORES PRENATALES DE RIESGO 

DIABETES MELLITUS 

ANTECEDENTES DE MEMBRANA HIALINA (HERMANOS) 

CESAREA SIN TRABAJO DE PARTO 

ASFIXIA PERINATAL 

SEGUNDO GEMELO 

SEXO MASCULJ:NO 

FACTORES QUE DISMINUYEN EL RIESGO 

ADMINISTRACION PRENATAL DE CORTICOIDES 

TOXEMIA 

DESNUTRICION :INTRAtrrERINA 

MADRE HEROINOMANA 

RUPTURA PREMATURA DE MEMBRANAS 



su principal componente es la lecitina. En el feto existen 2 -

v1as para la formaci6n del surfactante: la priJllera de ellas por 

incorporaci6n de la colina a la lecitina y la segunda por v1a -

de la rnetilaci6n. .Antes de las 18 semanas se observa poca act.!_ 

vidad en 6stas vias y despu6s de las 20 semanas aparece la via_ 

de rnetilaci6n, de tal forma que los reci6n nacidos de t~nnino -

presenten actividad en ambas vias. 

DESARROLLO Pl.JIM)NAR EN LA ETAPA IMBRIONARIA Y LA PRODUCCION POS 

TERIOR DE SURFACTANl'E PUIMONAR. 

En las primeras semanas de gestaci6n, las c6lulas contie-­

nen grandes cantidades de gluc6geno que va disminuyendo confor­

me progresa el embarazo. Paulatinamente tiene lugar la s1nte-­

sis y almacenamiento de fosfol1pidos en el espacio intracelular, 

dentro de los gr~ulos secretores llamados cuerpos laminares. A 

las 14 semanas el pulm6n estA fonnado por tejido mesenquimato-­

so constituido por c6lulas voluminosas llenas de gluc6geno. A 

las 20 semanas el gluc6geno atln abunda, hay espacios a6reos po­

tenciales y algunas c6lulas de revest:illliento tipo II ahora con­

tienen cuerpos laminares. A las 22 semanas los capilares han -

comenzado a establecer contacto estrecho con las c61ulas de re­

vestimiento. Posteriormente a las 26 semanas, los espacios 

a~reos son mayores y a las 28 semanas es posible distinguir con 

duetos alveolares y bronquiolos con aumento en la difusi6n aire 

(6) 



sangre y las c~lu1as tipo II se empiezan a diferenciar en la e! 

lula m!is delgada o tipo I disminuyendo progresivamente el gluc2_ 

geno intracelular, e incrementandose el material laminar. Los 

cuerpos laminares emigran entonces hacia la superficie de la e~ 

lula y son liberados mediante exocitosis hacia la luz alveolar, 

de tal forma que el fosfol1pido surfactante recubre los alveo-­

los y disminuye la tensiOn superficial en la interfase gas-11-­

quido, 

VIAS AERF.A.S Y LIQUIOO PUl.MJNAR 

Alrededor de la decimosexta semana aparecen aproximadame!! 

te 16 ramas bronquiales s_egmentarias. Posteriormente los fut.!!_ 

ros bronquiolos respiratorios brotan de los bronquiolos termi­

nales y al mismo tiempo el tejido vascular de las regiones di.2. 

tales de las v1as a~reas proliferan. A las 24 semanas de vida 

fetal, los capilares estlht en contacto intimo con los nuevos -

bronquiolos respiratorios y los duetos alveolares. 

IUrante el 3er. trimestre las futuras v1as a~reas atDllen-­

tan en nllmero y el intersticio pulmonar se engrosa. Cercano a 

t~rmino, los verdaderos alveolos empiezan a aparecer y el epi­

telio respiratorio se torna mlis esf~rico en lugar de tubular. 

El tejido conectivo prolifera jtmto con otras estructuras 

del pulm6n, contribuyendo al soporte. El liquido pulmJnar que 

es secretado por transporte activo. distiende los futuros esp!_ 

( 7 ) 
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cios a~reos y contribuye en la fonnaci6n del liquido amni5tico. 

La secrecil5n del Uquido pulmonar disminuye cercano a t~!. 

mino y se sabe que la adrenalina disminuye la secrecil5n del -­

mismo promoviendo adenás su absorci6n. Sin embargo el efecto_ 

depende estrictamente de la madl.ll'ez. La retencil5n del liquido 

fetal pulmonar en la membrana hialina, puede ser debido en Pª!. 

te a la falla en la inhibici6n de la secreci6n del 11quido - -

pulmonar. 

FISIOPATOLOGIA 

En los íil timos 20 afios se propusieron y abandonaron mu- -

chas teortas para explicar la enfermedad por membrana hialina 

(3). 

En la actualidad, lo nás atrayente obedece a la ausencia, 

deficiencia o alteraci6n primaria de la capa de revestimient2 

al veolar altamente surfoactiva. El surfactante, que es 1.D'lll 

lipoproteina, se fija a la superficie interna del pulml5n y r.!!?. 

duce considerablemente las fuerzas de tensil5n superficial a -

nivel de la interfase aire-agua, disminuyendo ast la presil5n_ 

que tiende a colapsar al alveolo. Igualando las fuerzas de -

la tensi15n superficial en \Dlidades de tamaf\o variable, se ob­

tiene lDl potente factor antiatelect!sico esencial para la re~ 

piracil5n nonnal. La alteraci6n o ausencia del surfactante --

( 8) 



pulmonar, conduciria a la sucesi6n de acontecimientos como se -

ve en el esquema #1, lo que acarrea una menor adaptabilidad - -

pulmonar (pulm6n rtgido), aumentando ast el trabajo respirato-­

rio. Este trabajo adicional no tarda en cansar al nifio y pone_ 

en marcha una serie de procesos consistentes en ventilaci6n al­

veolar disminuida, atelectasia, asfixia e hipoperfusi6n alveo-­

lar al mismo tiempo. La asfixia inducir1a a su vez vasocontri­

cci6n pulmonar y la sangre eludirfa al pul.ml5n por la via fetal_ 

(conducto arterioso penneable, agujero oval). reduciendo ast la 

circulacH5n sanguinea en el circuito pulmonar y favoreciendo la 

instalaci~n de \Dl circulo vicioso. La isquemia resultante se-­

da una agresi6n m!s, que. continuarta menguando el metabolismo 

pulmonar y la producci6n de surfactante. Se desarrolla por t~ 

to hipoxemia y retenci6n de COZ, produciendose acidosis respir!_ 

toria y metab6lica. 

Est4 comprobado, adem!ls, que la falta de surfactante acttla_ 

produciendo edema pulmonar. Existe tambi~ trasudado de fibri­

n6geno el cual se convierte en fibrina, alterando atin m!s la di 

fusH5n. 

Tenemos por tanto, que la atelectasia constituye la altera­

ci6n b!sica de la enfermedad. 

DIAGNOSTICO PRENATAL 

la predicci6n de los pacientes son riesgo de padecer enfer-

( 9 ) 



medad por membrana hialina es de gran importancia porque algtmas 

veces el parto puede, o ser diferido, o bjen, puede ofrecerse el 

empleo de corticoides a fin de acelerar la maduraci6n pulmonar -

(9). 

Afortunadamente, diferentes pruebas del liquido amni6tico -

son actualmente disponibles y ampliamente usadas. Las pruebas -

dependen de la evidencia de factor surfactante presente en el l! 

quido amni6tico, lo cual sucede como consecuencia de haber sido_ 

secretado desde el pulm6n del feto hacia el citado liquido. Es­

to sucede tinicamente cuando el pulm6n del producto ha alcanzado_ 

un grado de madurez, caracterizado por un incremento en la s1nte 

sis y secreci5n de surfactante. (12) 

En 1960 Adams y CDls. (13) demostraron que el Uquido pulmo­

nar y el liquido anmi6tico diferian en su composici5n qu1mica,-­

siendo el pulm6n distendido por ~ste filtimo. Descubrieron ade-­

m!s, que el Uquido pulmonar regulannente se moviliza hacia la -

nasofaringe, incrementandose asi la presencia de fosfolipidos,-­

confonne avanza el embarazo. 

Mis adelante, Graven y Nelson (14) encontraron disminuida_ 

la lecitina en el liquido amni5tico de madres cuyos hijos desa-

rrollaron la enfermedad. Estas observaciones condujeron hacia 

los primeros porp5sitos de utilizar la amniocentesis como medio 

para detectar la enfermedad de manera pre-natal. Un avance más 

( 10 ) 



se observ6 en 1971 cuando Gluck (15) y asociados, tomando como_ 

base el hecho de que la esfingomielina del liquido anmiótico -­

pennanece relativamente constante durante la gestación, realiz.!!_ 

ron mediante amniocentesis determinaciones antenatales del Ind.!_ 

ce Lecitina Esfingomielina en 302 casos, corroborando ast que -

la enfennedad podfa ser diagnosticada de manera prenatal. 

En los siguientes 5 años aparecieron JllAs de 100 reportes en 

la literatura, lograndose confinnar inequ1vocamente el valor 

predictivo de los fosfoltpidos en este padecimiento (3). 

El cambio fundarnental que se presenta en la cornposici5n del 

liquido anmi5tico, es un incremento en la concentraci6n de leci 

tina. 

Diferentes m~todos se han ideado para determinar la presen­

cia de dichos fosfol1pidos, existiendo para ello pruebas cuant.!_ 

tativas cano el Indice de L/E, la concentraci6n de lecitina ab­

soluta, 11pidos totales y los Acidos grasos saturados (15),(16), 

(24), Existen por otra parte, tknicas de radioimrunoensayo pa­

ra cuantificar la apoprotetna del factor surfactante, ast corno -

medici6n de enzimas clave en la bios1ntesis de lecitina. Sin en 

bargo poseen sus desventajas de tipo prActico, por lo que el pr,2_ 

cedimiento ideado por Gluck no ha logrado desplazarse. Un gran_ 

avance lo ha constituido la prueba ideada por Clements,denomina­

da Prueba de la estabilidad de la espuma (Shake Test) (4) (17). 

Esta simple pero ingeniosa prueba, depende de la habilidad de -­

surfactante para generar una espuma estable en diluciones seria-

(11) 



das de liquido amnil5tico y ante la presencia de etanol. Esta -

prueba selecciona lecitinas altamente saturadas al eliminar el_ 

alcohol las substancias que no contienen lipidos (18),(19),(20), 

(21). (22). 

DIAGNO.STICO POSTNATAL 

Las caracteristicas clinicas m!is sobresalientes de la Enfer 

medad en el reciEn nacido, son de aparicil5n postnatal temprana y 

consisten en quejido espiratorio,tiraje inercostal, taquipnea y_ 

cianosis. 

El papel principal del clinico reside en descartar otras ca.!:!. 

sas de dificultad respiratoria, tales como Neunotl5rax, Hernia -­

diafragm!tica, Neumonia, aspiracil5n o Insuficiencia Cardiaca. En 

estos casos la radiograf1a de t6rax es de ayuda imprescindible. 

AOn en etapas tempranas, un patrl5n reticulogranular difuso, ªllll!!. 

do a hipoexpansi6n pulmonar, es evidente aunandose a las presen­

cia de broncograma aEreo (23). 

En 1975 Cowett y Evans (5), (6), propusieron una alternativa_ 

para detenninar la presencia de surfactante en el liquido amni6-

tico obtenido del aspirado glstrico del reciEn nacido consistie.!! 

do en una prueba que tiene la capacidad de fonnar una espuna es­

table al entrar en contacto dicho liquido con una diluci6n espe­

cifica de etanol, 

Esta viene a ser solo una variante de la prueba incialmen--

(12) 



te descrita por Clements. la prueba postnatal constituye una -­

ventaja si tomarnos en consideraci6n aquellos casos en los cuales 

no se puede realizar la prueba de Clements debido a ruptura pre­

matura de membranas, o ante un parto prematuro de evoluci6n rAp.!_ 

da. Tenemos por tanto que es sobre ~ste punto donde se fij6 el_ 

inter~s del presente estudio, tornando como ptmto de partida los_ 

estudios inicialmente descritos por Cowett y corroborados poste­

riormento por una serie de investigadores que se han esforzado -

por popularizar ~ste m~todo sencillo de predicci6n (25) (29). 

Cabe aclarar que la diferencia fundamental de dicha varia-­

ci6n en la prueba, radica en que la muestra esnsayada consiste_ 

en 11quido gástrico colectado inmediatamente despu~s de nacer y 

es sometido a la prueba de estabilidad de la espuna por lo cual 

se califica de acuerdo a las burbujas fonnadas. 

Los resultados que reporta Evans son que la incidencia de -

membrana hialina en el reci~n nacido pret6rmino con pruebas ne­

gativas e intermedias fu~ del 61% comparado al 4.8% en el grupo 

con pruebas positivas (x2 37.5% ; p<0.0005). El autor concluye 

que en general las pruebas realizadas sobre el liquido anmi6ti­

co, obteniendose por amniocentesis, estan de acuerdo con las -­

realizadas en el aspirado gástrico, las cuales fueron pron6sti­

camente predictivas, pero no obstante, errores en la predicci6n 

de la enfermedad por membrana hialina son un poco mAs frecuent~ 

( 13 ) 



que en aquellos casos reportados mediante el Indice L/E. Ambas 

pruebas, la d~ Cowett (6) y la de Evans (S) basan sus ftmdamen­

tos en que en la etapa intrauterina, el pul.m6n secreta materia­

les surfactivos al 11quido amni6tico y ~sto filtimo es constant~ 

mente deglutido por el feto, como ha sido previamente reportado 

y aOn mlis no se excluye la posibilidad de que el 11quido gAstr.!:_ 

co contenga líquido traqueal deglutido en Otero antes del naci­

miento. Por otra parte, es importante consignar con respecto a 

la prueba de C.Owett, de que si bien existe un alto grado de co­

rrelaci6n entre la prueba de la estabilidad de la esptuna en el_ 

liquido amni6tico o de Clements, la correlaci6n de la primera -

con la relaci6n L/E es menos notable, posiblmente porque la - -

prueba de estabilidad de la espuma en el aspirado gAstrico es -

\.Dla medida indirecta del material surfactante en total, mien--­

tras que la relaci6n L/E es especifica para las substancias que 

mide, pudiendo, interferir otras substancias g§stricas con la -

determinaci6n de la relaci6n L/E. 

OBJETIVOS 

El objetivo que me indujo a elaborar la presente tesis, -­

fu~ la de evaluar la utilidad de la "Prueba de la estabilidad 

de la espuma, practicada en el aspirado gAstrico de los reci~_ 

nacidos en sus primeras 6 horas de vida, realizandose con el --

( 14 ) 



prop5sito de certificar si en realidad puede consierarse un m~­

todo Citil de diagn6stico postnatal de Enfermedad por Membrana -

Hialina seglln se ha publicado en estudios anteriores (4) (5)(6) 

(14) (15) (17) (18) (19) (20) (25) • 

Esta prueba constituye una fonna cualitativa de evaluar la 

presencia de surfactante pulmonar en el aspirado ~strico bas8:!_1. 

dose en el hecho de que en la etapa de vida intrauterina el prE_ 

dueto deglute de w.anera constante liquido amni6tico y expele y_ 

deglute de igual fonna liquido pulmonar en fonna rutinaria aOn_ 

despu~s del naciJlliento. Ast tenemos que de existir madurez pu! 

ll'Onar, dicho liquido contendr~ factor surfactante que al mez--­

clarse con etanol podr~ hacerse patente a manera de espuma. 

Esta prueba ha sido modificada de la original de Clements -

propuesta en 1972 (4), misma que se realizaba en liquido amni6-

tico y que fu~ practicada despu~s en aspirado g~strico del re-­

ci~n nacido .P:>r Cowett y cols. en 1975 (6) y finalmente modifi­

cada por Evans en 1976 (5). 

Conociendo las limitaciones que prevalecen en la mayoria de 

los centros Hospitalarios, ya no solo de pats, sino refiriendo­

nos a nuestra entidad, se pretende incrementar las posbilidades 

de sobrevida de aquellos beb~s que nacen en el medio rural o en 

1-bspitales donde se carece de Unidades de OJidados Intensivos -

Neonatales que puedan ofrecer avances que se tienen en el mane­

jo de la enfennedad. De esta forma, una vez detectada la enfe!. 

medad, podd ofrecerse sin demora la posiblidad de tratamiento_ 
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inmediato al ser trasladado, ya que la sobrevida de ~stos pacie! 

tes depende de la aplicaci6n temprana de las medidas terapeati-­

cas. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se obtuvo el aspirado gástrico de 83 neonatos dentro de las 

6 primeras horas de vida. Todos ellos fueron atendidos en la -

unidad Tocoquir1lrgica del Hospital General de Mexicali en el p~ 

rtodo comprendido de Abril a Diciembre de 1983. Las nruestras -

no estuvieron sujetas a criterios de selecci6n y solo represen­

t6 una parte de los nacimientos ocurridos en este lapso. Todos 

los datos importantes en relaci6n a los antecedentes maternos y 

los factores de riesgo para desarrollar Membrana Hialina fueron 

consignados en la hoja·de Historia cltnica del reci~n nacido 

Fn todos los casos se obtuvo aspirado g4strico dentro de -­

las primeras 6 horas de vida extrauterina, una vez estabilizado 

el paciente y previo lavado gástrico.En todos los casos el H­

quido se obtuvo mediante la introducci6n de una sonda de poliet,! 

lento n~ero 8 Fr. hasta llegar a cavidad g4strica. Posterior-­

mente se colocaba en un tubo de ensayo y de allt, mediante pipe­

ta graduada en miltmetros, se procedta a tomar lec de la muestra 

a fin de lograr tma toma exacta. Se colocaba en tm segtmdo tubo 

y se añadfa lec de Etanol al 95% y se aplicaba un taptin de hule_ 

efectuandose movimientos de mezcla vigorosos durante 15 segtmdos. 

Desp~s de ello, se colocaba en tma·gradilla en reposo vertical -

para finalmente, al t~rmino de 15 minutos interpretar los result_! 
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dos de acuerdo al esquema #1. La prueba fu~ le1da observandose 

la interfase aire-liquido fonnada, buscando pequeñas burbujas -

estables. La positividad est6 dada por la presencia de dos cr~ 

ces ( ++ ) a tres ( +++ ) de espl..Ulla. Una cruz es considerada -

como resultado intermedio y ( O ) cruces es igual a negatividad 

de la prueba. La forma en que se le1a era observando el tubo -

desde arriba sin el tap6n y sobre un fondo plano y negro. Si -

se observaba que la espl..Ulla ocupaba 3/3 del anillo del tubo se_ 

le calificaba como +++, si solo alcanzaba a adhosarse a 2/3 par 

tes la calificaci6n era de ++y si tan solo se apreciaban t.mas_ 

cuantas burbujas en menos de 1/3 parte, la calificaci6n otorga­

da era de +. El hecho de no fonnar burbujas se consideraba co­

mo negatividad de la prueba. 

Aquellos especúnenes menores de lml. y aquellos contamina-­

dos con sangre y/o meconio fueron desechados sin realizarse la 

prueba en dichos casos. 

Los resultados fueron todos consignados en lD1a hoja espe--­

cial. Los pacientes con problemas desde el plD1to de vista del_ 

Aparato Respiratorio fueron calificados de acuerdo a los crite­

rios de la Enfermedad por Membrana Hialina Pulmonar y de difi-­

cultad respiratoria eJ!llleados por Cowett ( 6) ver tabla # 1 
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ESQUEMA # 1 

o 

o 

NEGATIVA 

+ 

INTERMEDIA 

• 

++ +++ 

POSITIVA POSITIVA 

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE LA ESTABILIDAD 

DE LA ESPUMA. 
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SECRETARIA DE SALUBRIDAD y AS 1 STENCI A 
UNIDAD MEDICA ------------¡::::¡;::::;:;::::;:=;:::;:::;:::::;:=;;::::;:=;:::;:::;:::;:::;:::;:::;-

1 1 1 CLAVE 

HOJA CLINICA DEL RECIEN NACIDO 

IJO DE -----------------------~N2 EXP.-------- l )AD DE LA MADRE---- FECHA---------

ANTECEDENTES MATERNOS 

¡u. R. GESTACION NORMAL o GESTACION PATOLOGICA o 
ruPO Y R .H·----------- REACCIONES LUETICAS ---------------

1!SERVACIONES DURANTE EL EMBARAZO------------------------­
¡ ---------------------------------------

' ·-1 

CIACION 

PTUAA DE MEMBRANAS : 

)UIDO AMNIOTICO 
¡ 
1FRIMIEN10 FETAL : 

1~LGESIA Y/O ANESTESIA: 

1 

TRABAJO DE PARTO 

ESPONTANEA 0 INDUCIDO 0 
ARTIFICIAL 0 ESPONTANEO 0 
NORMAL o MECONIO DAMNIOITIS o 

OURACION _____ HAS. 

FECHA HORA __ 

VOLUMEN mi. 

l!I1 ~ MANIFESTACIONES: -------------

(MEDICAMENTOS, OOSIS-VIA-FECHA-HORA) -------------

ATENCION DEL PARTO 

: EUTOCICO o DISTOctCO VAGINAL 0 DISTOCICO ABDOMINAL 0 FECHA ___ HORA___ 

tCEPS: SE EMPUO !![] ~ OTRAS MANIOBRAS. ____________________ _ 

¡ICAC"""iun------------------------------------

¡cENTA, CORDON, MEMBRANAS 

~;O ASISTIDO EN: E><PULSION 

~ERVACIONES : 

ANORMALIDADES----------------------

o QUIR<l'ilNO O DOMICIUO o VIA PUBLICA o 

HOJA CLINICA DEL RECIEN NACIDO~ 



DATOS DEL. PRODUCTO 

DIA MES AÑO 

;!MIENTO FECHA 1 1 1 1 1 1 1 HORA SEXO: llASC. D "'"º 
-
IDICION AL. NACER : VIVO D-nrU 

EVAL.UACION DEL. RECIEN NACIDO (METOOO DE APGAR) 

i ESCAL.A CAL.IFICACION 
1 
NOS CLINICOS o 1 2 1 mln. 5 min. ! 
:U[NCIA CAllDIACA AUUNT[ 11[ NOS lJE IOO POI! .... MAYOll IJE 100 POI! NIN, 1 1 

1 2 2 

flllACION AUS[NT[ L[MTA lllllUULAll IUENA, LL.Afll1'0 5 ' 4 4 

1 llUSCULAll FLACIDO ...SUNASf\.l:IQONH MOYIMl[NTO ACTIVO s s 
DI [•TllEMIDAD[S 

i • ' JA.ILl~M~JA· NO lt[SPONDIE MUECAS TOS o IESTOllNUDD 7 7 

1 • • 
11 D[ LA PllL MLIDA o CIANOTICA SOllMIUDA llTllDllDADlS COMl'LUAM[NTE 

' ' 
1 

CIANOTICAS SONllOSADA 
10 10 

\NIMACION SI o NOD PROCEDIMIENTOS 

PIRO INMEDIATAMENTE . SI D NO o AL.OS MINUTOS 
1 o ¡EA SECUNDARIA : SI D NO DURACION MINUTOS 

¡~OBRAS DE REANIMACION V/O RESUCITACION 

tATOMETROA PESO kg. TAL.L.A cnis. PERIMETRO CEFAL.ICO cm1. 

PERIMETRO TORACICO cm1. PERIMETRO ABDOMINAL. cm1. 

L.ONGITUO PL.ANTAR cms. 

ERFORACION ANAL. SI o NO 0 OTRAS MALFORMACIONES 

NOSTICOS 

HUEL.L..A PL.ANTAR DEL. PRODUCTO HUEL.L.AS DIGITAL.ES DE LA MADRE 

1 

i PULllAll IZOUllllDO l'ULHll DllllCMO 
1 
1 

-
NOM•llE Y flllllA KL llllDICO -

•llllUNILIDAD ••LE•A: 
cs .................... 
, ............ n«SlftCll --................... ,. 
oroterin•• l. 

1 FICHA 
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CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD 

DE LA MEMBRANA HIALINA. 

DIAGNOSTICO: 

EMH 

CRITERIOS: 

Radiografía positiva 
con 2 ó 3 de los si­
guientes: 
1.- F.R.,. 60X" 
2.- Retracciones~de 4. 
3.- Cianosis en medio 

oxigenado. 
4.- Apnea 
S.- PC02,,.50mm Hg 

TTRN Radiografía negativa y 
1 o 2 de 1os criterios 
arriba mencionados, por 
cnos de 48 horas. 

EMH= ENFERMEDAD POR MEMBRANA HIALINA. 

TT.RN= TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIEN NACIDO 

TABLA # 1 
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RESlil.TADOS 

De los ·83 bebés estudiados, 46 fueron del sexo masculino y 

37 del sexo femenino. 

El peso promedio fué de 3.200 kgs. con un rango de 1.000 a 

4.200 kgs. El 78.3% estuvo en los lfmites de la eutrofia, un -

8.4% tuvo un peso inferior a los 2.5 kgs. y un 1.2% fué de peso 

inferior a los 2 kgs. pero mayor de 1. S kgs. El 6% tuvo un pe­

so inferior a 1.500 kgs. pero mayor a 1 kgs. y el 6\ restante -

correspondi6 a los bebt!s cuyo peso super6 los 3.800 kgs. 

La edad gestacional promedio fué de 38.S semanas con un 

rango de 26 a 42 semanas. 

76 neonatos que tuvieron la prueba positiva evolucionaron -

normalmente. De los 7 restantes, 7 tuvieron la prueba negati-­

va, presentando 4 de ellos Membranas Hialinas pulmonares, 1 con 

Neumon1a por aspiraci6n, l con taquipnea transitoria del recién 

nacido y otro m!s con prueba falsa negativa y que evolucion6 -­

sin alteraciones. 

La relaci6n de la prueba de la estabilidad de la espuma con 

el estudio cl1nico y la edad gestacional, se nruestra en la fig. 

2. 
Para la poblaci6n total de 83 recién nacidos vivos, el 0% 

present6 Membranas Hialinas en el grupo con Prueba (+) y el 

57\ de los bebt!s con prueba (-) desarrollaron la enfennedad. 

En la poblaci6n de prematuros estos porcentajes fueron de ---

0% y 66%. 
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Los resultados estad1sticos fueron los siguientes: 

p < 0.001 

Sensibilidad 1 

Especificidad 0.33 

Estos valores estadtsticos nos hablan de que la prueba es Otil 

en el diagn6stico postnatal de Enfermedad por Membrana Hialina. 
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FIGURA # 1 
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FIGURA # 2 

Resultado de la prueba de la Estabilidad de la Espuma en 

relaci6n al cuadro clínico (evolución) y la edad gestio­

na!. 

:1t Normal 
Taquipnea transitoria del reci~n nacido 

+ Enfermedad por Membrana Hialina 
O Neumonía por aspiración 
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DISCUSION 

La enfermedad por membrana hialina contintia siendo la pri.!!_ 

cipal casua de muerte en el reci~n nacido preténnino. La pfrd.!_ 

da surfactante pulmonar resulta en un colapso alveolar progres.!. 

vo, dificultad respiratoria y finalmente muerte debido a hipoxia, 

Aquellos niños con taquipnea transitoria del recién nacido fre­

cuentemente pueden ser manejados en el mismo centro donde nacen 

sin necesidad de ser trasladados, por ~sto es que una prueba -­

_predictiva cano la presente ser1a de gran utilidad para descar-

tar la membrana hialina pulmonar y evitar el riesgo de trasla-­

dar al paciente en condiciones no 6ptimas, En el presente est~ 

dio el 3.;4 % present6 resultados falso negativo y ninguno de los 

que tuvieron positividad en la prueba desarroll5 membrana hial.!. 

na. 

Los resultados de éste estudio sugieren que éste método de 

estudio del aspirado g4strico es un medio seguro, f4cil, econ6-

mico y certero indicador de madurez pulmonar. 

tuda la confiabilidad de la prueba, serta ideal establece!. 

la como m~todo de rutina en los centros de atenci5n m~ica pri­

maria como un recurso adicional de diagn5stico en los pacientes 

pretérmino con riesgo de padecer la enfermedad, as1 cano aque-­

llos que cuenten con factores de riesgo predisponentes. 
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C.ONCLUSION 

-- Podemos considerar la Prueba de la Estabilidad de la Es-

puma un auxiliar diagn5stico prActico, sencillo, rApido_ 

y econt'lnico en la predicci6n de la Membrana Hialina con­

juntamente con los signos clinicos y radiol5gicos. 

-- Resulta de gran utilidad en aquellas unidades Hospitala­

rias donde no se cuenta con los medios y la t6cnica ade­

cuada para medir el Indice L/E y donde los recursos de -

manejo en este tipo de patologta son pobres, por lo que_ 

la decisi6n de trasladar o no a un paciente de una uni-­

dad a otra podr4 tomarse de acuerdo a los resultados de 

la prueba. 
Este mEtodo se apoya en fundamentos 16gicos ya que el a~ 

pirado g4strico al nacimiento, representa el liquido - -

amni6tico deglutido intrauterinamente y acorde con Cowett 

(6) el liquido pulmonar continCia siendo axpelido y deglu-

tido en el reciEn nacido en las primera 6 horas de vida,­

de alli queda un margen amplio para realizar la prueba. 

la prueba tiene sensibilidad en cierta fonna, de detectar 

en ocasiones problemas respiratorios relacionados no nec~ 

sariamente con membrana hialina; un ejemplo de ello lo 

constituye la taquipnea transitoria del reciEn nacido, co 

mo se constat6 en Este estudio y habiendo ya referencias_ 

prwias (5) (6) 
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Aquellos resultados no correlacionados con la clinica, 

como el caso de las falsas negativas, constituye una -

anonnalidad ya reportada por otros autores (5) (6),ob­

teniendose resultados err5neos en el sentido de negat.!_ 

vidad de la prueba lo cu41 equivale a posibi1idad de -

desarrollar la enfennedad, situaci5n que en :raras oca­

siones se ha observado. Esto, en todo caso, redunda-­

ria en beneficio para el paciente, extremandose las me 

didas de vigilancia. 

Las principales ventajas son la rapidez, sencillez, b!, 

jo costo y el hecho de no requerir experiencia por Pª!.. 

te del personal que la realiza. 

La prueba de la estabilidad de la espuma en el aspirado 

gAstrico del reci~n nacido, parece ser un indice de ll1!!. 

duraci5n pulmonar digno de confianza, segtin los valores 

obtenidos con la p., sensibilidad (S) y especificidad 

oo. 
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