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ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA

INTRODUCCION .

Enfermadad de Membrana Hialina o Sfndrome de Sufrimiento-
Respiratorio continfia siendo un nombre Gtil para un conjunto
de hallazgos clinicos y radiolbgicos bien documentados, que --=
tienen su base en la inmadurez pulmonar, constituida por defi-
ciencia de sustancias tensoactivas, desarrolleo estructural in-
completodel pulmSn y una pared toricica con alta distensibili-
dad.

Dado gue constituye una causa frecuente de muerte naoha--—
tal temprana, morbilidad inmediata y secuelas a largo plazo,-
ha ccupado el principal lugar comc problema respiratorio en el-
recién nacido de pretérmino.

En el presente trabajo se cbserva la incidencia de la En-
fermedad de Membrana Hialina en la Unidad Neonatal del Hospital
Infantil Privade, su tratamiento y complicaciones,



EPIDEMIOLOGIA

Ea una enfermedad descrita en todas las poblacibnés‘del
mundo, es mids comfin en nifios prematuros de raza'blaﬁéa que en
nagros, casi dos veces mis frecuente en varones gque en mujeres.

Esta enfermedad es la causa principal de muerte en el -
periocdo neonatal representando del 20 al 50% de todas las cau-
sas de mortalidad neonatal [1000 a 4000 muertes cada ano] y -
ccupa del 0.5 al 1% detodo s los nacimientos.

Los nifios que . presentan un mayor riesgo son los nacidos
prematuramente (10%}, con una frecuencia inversamente proporcio
nal a la edad gestacional y al peso (60% menores de 28 sem; en-—
tra 15-20% de 32 a 36 semanas; cerca del 5% s8i tienen mis del -
37 semanas). El parto ripido desfues de hemorragia materna o -
asfixia, el segundo gemelo; los nifios nacidos por operacifn ce-
sarea y el hijo de madre diabdtica con menos de 37 semanas tie-
nen un riesgo superior a padecer la enfermedad. Alrededor del -
4% de todos los nifios nacidos por cesfrea tendran la enfermedad

de Membrana Hialina.



EMBRIOLOGTIA -

Durante el desarrollé fétal, déspuéé de pasar por una--- .
etapa glandular y canalicular, hacia la semana 24 de éestacién _
el pulmbén entra a la etapa de saco terminal o alveolar que du--
‘ra hasta el momento del t&rmino. Durante esta etapa se realizan
dos procesos principales. En primer lugar, los capilares se a--
proximan estrechamente al epitelio, estableciendo un &raa de --
intercambio gaseoso. En segundo lugar las cé&lulas epiteliales
se diferencian a su forma madura, los neumocitos de tipo I y -
de tipo II., Los de tipo I son las ctlulas delgadas gque recubren
el 96% de la superficie alveolar madura y forma la barrera san-
gre - gas, Los de tipo II son las células grasosas redondas gue
producen sustancias tensoactivas . [FIG 1].

El mecanismo gue conduce a la produccitn de sustancilas -
tenspactivas fué establecido durante el decenio pasado. Cuando
ha transcurrido cerca del B0 al 90% de la gestaci®n a término,
el pulmén fetal se expone a un nivel creciente de hormonas ——
esterpideas activas, ya sea por el aumento de los niveles cir--
culantes de la suprarrenal fetal o por un incremento en la ac-
tividad de la enzima 11 reductasa, que convierte a la cortiso~
na cigFulanten en cortisol activo,

En respuesta al cortisol, los fibroblastos pulmonares -
fetales producen y secretan un poliptptido pequefio, termoes-
table denominado Factor Neumocito Del Fibroblasto (FPF).

La sintesis de FPF inducida por glucocorticoide parece -
reguerir RNA y sint;sis protéica pues es blogueada por la -

Actinomicina D y la Ciclohexamida.
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El FPF act@a sobre los neumoclitos de tiﬁo II para aumen=-
tar la actividad de la vialde-inéorpofacion de 1a colina que -
produée cantid&des cracientes de sgstancias tensoactivas, en
un proceso que incluye la estimulacidn de fosfato de colina -
citidiltransferasa (CP~CYT), la enzima limitante dellq tasa -
de sintesis de fosfatidilcolina . El aumento de la prdducci&n
de sustancias tensoactivas es continuado por su iiberéci&n a

los espacios a&reos potenciales y luago al 1icjuid6 amniético.

FIG . 1 .
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FISIOPATOLOGIA

La sintesis del surfactante en loa alveolos depende en -

parte a la normalidad del pH, temperatura y perfusiﬁn del dr-

gano. Se puede suprimir la sintesis por- asfixia -hipoxemia PR
isquemia pulmonar, sobre todo asoclada a hipovolamia, hipoten-
£idn e hipotermia., El epitelic de revestim#ento pulmonar tam=--
bien puede lesionarse por altas concentfaciones dé oxfgena, --
escaso drenaje de las vias aereas superiores, origindndose una
ulteriorreduccitn del surfactante.

La atelecta8ia alveolar, la formacifn de membranas hiali-
nas y el edema intersticial tornan a los pulmones menos disten_
sibles, requiriendo mayores presiones para expandir las pegue-
fias vias aéreas y alveolos, En &3tos pretérminos, la porcifén -
inferior de la pared tordcica es retraida por el diafragma cuan
do este desciende y la presifn intrator8cica se torna negativa;
de &ste modo se limita la cuantia de la presi6n intratordcica,-
con tendencia a la formacifn de atelectacias. La acentuada disg
tensibilidad de la pared torfcica de los pretfrminos ofrece me-
nos resistencia gque en los at€ermino, a la tendencia fisiolSgica
de los pulmones a colapsarse., Asi, al final de la espiracién, el
volumen pulmenar y tordcico tiende a aproximarse al volumen rerm
sidual, producié&ndose atelectacias.

La deficiente sintesis o liberacién de surfactante unido =
a las pequefias unidades respiratorias y ala "Complians” @de la -
pared toricica, dan origen a atelectasias, aumento de la feecuen

cia resfiratorias, peqgueific volumen corriente, disminucién de .

la distensibilidad pulmonar, aumento en el trabajo respiratorio -
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Y finalmente a una ventilaciﬁn alveolar inauficiente. La sub-
siguiente hipercapnia, hipoxia y acidosia producen vasocons-—'
triccisén de las arterias pulmonares con aumento del cortocir-'
cuitudarecha-izquierda a travéa del foramen oval ductus Y del

prepio parénquima pulmonar.

Entonces el flujo pulmonar se reduce, con lesidn isgué--
mica de las células que producen lecitina y del lecho vascular,
dando origen a una efusiﬁn de un material protéico en los espa-

ciosalveolares. [FIG. 2].

FIG . 2 .
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HISTOPATOLOGIA

Al examén macroscbpico, &e observan unos ﬁuimﬁneé‘aumeﬁ-
" tados de tamafio, de aspecta hepatizado, que no flotan en el -
agua o en la solucifn de formaldehido. Al examen microscdpico
aparece el pulmSn con aspecto s6lido debido a la atelectaSia-
de la mayorla de los alveolos. bispersos por todas partes se -
encuentran alveolos, brongquios y conductos alveolares dllatados
¥ algunos alveolos muestran sus paredes revestidas de material
"hialino® de color rosaseo conteniendo fibrina y residuos celu-
lares. Existen tambi&n una notable congestifin de los capilares

¥ no es rarc el edema pulmonar de los vasos linfiticos,



DIAGNOSTICO ¥ DIAGNOSTICO-DIFERENCIAL

Ayudan a ést&hlecer.el ﬁiagnﬁéﬁiéﬁ:.él_bdrso clinico, -
la radiografia de torax Q la gﬁéomgﬁf!a.

CURSO CLINICO: El necnato prematuro con enfermedad de mem
brana hiélina se encuentra entre las 32 y 35 semanas de gesta—
' ciaﬁ, con signos clinicos de sufrimiento respiratorio poco des
pues del nacimiento. Estos signes clinicos incluyen taguipnea,
estertores secos, aleteo ﬁasal, retracciones y cianosis,

La RADICGRAFIA DE TORAX revela el patrSn retfculogranular
tipico en los campos pulmonares con broncograma aereo gue al
principio suele ser mias prominente en el 1lShulo inferior iz-
guierdo.

La GASOMETRIA ruestra hipoxia progresiva, hipercapnia y
variable acidosis metabSlica.

En el diagnéstico diferencial se-encuentran: sepsis por
estreptococo del grupo B, Neumonia, cardidpat!a cian&Sgena, Per

sistencia de circulacién fetal, Sindromes de aspiraci®n y ano-

malias congénitas.



TRATAMIENTO ¥ COMPLICACTONES ', -

El defecto b&sico que requig?q'tfétéﬁigﬁtsfgs?éi?ihadécua+
do intercambio phlmonar de oxlgeno'y'éﬁhiériéo carbtnico; la -
acidosis metabﬁlicé y la insuficiencia Eirculatoria son manifeg
taciones secundarias.

La severidad de la enfermedad disminuye tratande precoz-
mente la acidosis, hipoxemia, hipotensisn, hipotermia y ate--
lectasias. ‘

La ventilacidn mecdnica ha sido la base del tratamiento,
El uso de la relajacidn muscular cén pancuronic en necnatos -
ventilados mecdnicamente continda siendo controvertida.

El mis alentador avance recientemente, parece ser la --
administracidn de material surfactante en la fase temprana de

‘la evalucitin de la enfermedad.

Dentro de las principales complicaciones se encuentran -

la displasia broncopulmonar, persistencia del conducto arte-

rioso, hemorragia pulmonar, neumotorax, hemorragia cersbral,

etcftera.
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MATERIAL Y METODOS

El estudio comprendié todos los ingresos de Junio de -
1976 a Junio de 1977 en la tUnidad Necnatal del Hospital In--
fantil Privado, observandose el porcentaje de problemas res-
piratorios. De estos se dividieron‘en Enfermedad de Membrana-
Hialina, Taquipnea Transitoria del Recien Nacido, Sindrome -
de Aspiracién Masiva y‘otras causas gque pudieran provocar al--
teraciones respiratorias, con sus respectivos porcentajes.

De los ingresos per Enfermedad de Membrana Hialina se -
investigaron sus antecedentes como tipo de parto, ndmero de
gesta, semanas de gestacibn, peso al nacimiento, evolucidsn,
s8i fu# necesario asistencia ventilatoria mecfinica; durante -
cudnto tiempo, su gésometria inicial, los par8metros inicia-
lag del ventilador y por dltimo si presento alguna complicacidn

y/o si fallecif el paciente,



on

RESULTADOQS

Se revisaron 260 expedientes de lo;‘inéreaos tenidos en.  .
'el aho, ancontrandose que. 164 pacientes (63%) correspondian -
- a ingresos por padecimiento de tipo respiratorio De estos - .-
correspondieron el 40% a Enfermedad de Membrana Hialina; .20.7%
a Taquipnea Tranaitoria del Recien Nacido: 9 1% a s!ndrome da .-~
Aspiracién Masiva y 29.8% a otros padecimientos que condicio-—

naron problemas respiratorios. [(FIf. 3).

FIG . 3 .

MHenBRAHA HIALIHA

A,

lm!lm!‘!ﬁlﬂuﬂlﬂlﬂﬂlmﬂll‘fc’%?ﬂllﬂ"ll!ll!llllllm[u

HllHIHIIIlllIllIHIHIIIIIIHIIHIHIHII

nenBRANA HIALIHA

...|mmnlllll!lllll!lllﬁﬁﬂlﬂll!lmmn :
o mnpnmm,f’ B 5 5a%

IHIII|HII!IIlIIIIII!IIIIIHI!HIIIILIIH



12

Las edac’les gestacionales que se ancontraron fueron las-— '
siguientes- 26 a- 32 semanas 8 pacientes con un . 12%, 32 a 316-
" semasas con 50 pacientes (76%), siendo loa de 34 a 36 semanas-—
los pacientes de’ mayor_ingrsao (22%_cada uno); de 37 a 40 se-

manas con B pacientes (12%). [FIG 4):

Los pesos de los pacientes fluctuaron entre 700 grs y -

3000 grs., siendo los principales entre 1500 a 2500 gr.,.[FIG.51!
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De los 66 paclentes con Membrana Hialina, se ohservsé --
que 43 pacientes se mantuvieron vivos; asi como 23 defunciones
que corresponden a un 65% ¥ un 35% respectivamente.

Fueron obtenides por parto 13 pacientes (20%), por cesarea
53 que corresponde a un §0%.

De los pacientes gue ingresaron a ventilacifn mecdnica fue-
ron 58 casos (88%) y el resto no necesitarcn bentilacion asig=--
tida (12%}.,

El 82% presentaron complicaciones (54 pacientes).[FIGS.6-7].
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De los pacientes que necesitaron asistencla ventilatoria,
el nfimero de horas gue requiri& cada ‘uno fue variable encontr&n-
dose que el mayor Indice de horas/ventilador fue de 80- 100---~

horas con 13 pacientes (22%}. [FIG. Elﬂ

FIG . 8
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Las presiones maximas gue se usaron fueron entre 15 y 38,
'y el Peep fué de 0 a 6. ]
El PeMax que mds se observé fue de 20 con Peep de 2 --

(41 y 37% respectivamente). [FIG . 9y 10},

FIG . 9
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Los ciclos por minutc que se usaron con’ maa frecuencia

fue de 10 a 60. can la mayor incidencia de 40 ciclos por minu~

~to en 18 pacientes (31;) [rrs ' 111.;.‘
.La pioz com mayor frecuencia utilizada fue del 100% en-

ﬁ] pacientes (74&). El,ﬁ?l‘de;los.paqientes presentabangrados -

" variables de ;éiqaai%}mﬁﬁiya Eor_el éual era necesaria la venti

lacion asistida. [FIG. 12].

FIG . 11 .
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PLentro de las complicaciones mayormente encontradas fueron:

Hipertension pulmonar 10 pacientes (15%}, Hemorragia Cere-
bral a diversos niveles con 13 pacientes (20%); Persistencia del-
Conducto Arteriosc con 9 pacientes (l4%}:; Hiperbilirrubinemia con

8 paclentes (12%). {FIG. 13).
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CONCLUSIONES -

Con este'trabajo'pudiﬁag déﬁbatfar;ﬁue los problemas res-
piratorios son la causa maa frecuente de ingreaoa a una Unidad-
Neonatal como lo muestran 1as diferentes series de hospitales -
tanto del pafs como del extranjero, y de éstos la Enfermedad --
de Membrana Hialina es la mis frecuente.

Los pacientes de 34 a 316 semanas de gestacion son los mas-
frecuentemente afectados por la disminucién en la produccifn --
de pustancias tensoactivas.

e encontrd una mortalidad que concuerda con las sefialadas -
en otras series asi como pacientes obtenidos por cesfrea los mis
afectados.

La mayor frecuencia gque se cbservd, con respecto a los pa-
rmetros iniciales de asistencia ventilatoria, por 1Ps diferen-
tes pediatras gque ingresaron a sus pacientes, fué una prasitn-
de 20/2 {(PeMax/Peep), c¢on una Fi02 de 100% y con 40 ciclos por-
minuto. Tambien se pudo corroborar gque la alteracifn metabSli-
ca que mayormente se encuentra es la aeidosis metabSlica.

Las complicaciones que con mayor frecuencia se encontra--
ron tambien correspondieron a lo ya publicade como seria la -
Hipertensidn pulmonar, Hemorragia Cercbral, Persistencia del ~-
Conducto Arterioso; y otras complicaciones com0 la Broncodis--
plasia Pulmonar que es comunmente encontrada en otras series -
80lo se observo en un 3% en nuestro estudio.

Hay dque hacer notar que el 10% de los pacientes estu=--

diados fueron trasladados a otras unidades neonatales del Sec~
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tor Salud por divei;é_oa motivos y por lo mnismo no se pudo obte-
ner un mejor segquimiento’ de los mismos,
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