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ENFERMEDAD DE MEMBRANA HIALINA 

INTRODUCCION 

Enfermedad de Membrana Hialina o S1ndrome de sufrimiento­

Respiratorio continaa siendo un nombre Gtil para un conjunto 

de hallazgos cl1nicos y radiol6gicos bien documentados, que -­

tienen su base en la inmadurez pulmonar, constituida por defi­

ciencia de sustancias tensoactivas, desarrollo estructural in­

completodel pulmOn y una pared torácica con alta distensibili­

dad. 
Dado que constituye una causa frecuente de muerte neona-­

tal temprana, morbilidad inmediata y secuelas a largo plazo,­

ha ocupado el principal lugar como proLlema respiratorio en el­

reci~n nacido de pretérmino. 
En el presente trabajo se observa la incidencia de la En­

fermedad de Membrana Hialina en la Unidad Neonatal del Hospital 

Infantil Privado. su tratamiento y complicaciones. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Es una enfermedad descrita en todas las poblaciones del 

mundo, es más coman en niños prematuros de raza blanca que en 

negros, casi dos veces m4s frecuente en varones que en mujeres. 

Esta enfermedad es la causa principal de muerte en el -

periodo neonatal representando del 20 al 50\ de todas las cau­

sas de mortalidad neonatal [1000 a 4000 muertes cada año} y -

ocupa del O.S al l\ detodo e los nacimientos. 

Los niños que presentan un mayor riesgo son los nacidos 

prematuramente (10%}, con una frecuencia inversamente proporci~ 

nal a la edad gestacional y al peso (60% menores de 28 semi en­

tre 15-20% de 32 a 36 semanas; cerca del 5% si tienen más del -

37 semanas) • El parto rápido des~ues de hemorragia materna o -

asfixia, el segundo gemelo1 los niños nacidos por operacidn ce­

sarea y el hijo de madre diab~tica con menos de 37 semanas tie­

nen un riesgo superior a padecer la enfermedad. Alrededor del -

4% de todos los niños nacidos por cesárea tendran la enfermedad 

de Membrana Hialina. 
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EMBRIOLOGIA 

Durante el desarrollo fetal, después de pasar por una -­

etapa glandular y canalicular, hacia la semana 24 de 9estaci6n 

el pulmOn entra a la etapa de saco terminal o alveolar que du-· 

ra hasta el momento del término. Durante esta etapa se realizan 

dos procesos principales. En primer lugar, los capilares se a-­

proximan estrechamente al epitelio, estableciendo un área de -­

intercambio gaseoso. En segundo lugar las células epiteliales 

se diferencian a su forma madura, los neumocitos de tipo I y -

de tipo II. Los de tipo I son las c6lulas delgadas que recubren 

el 96\ de la superficie alveolar madura y forma la barrera san­

gre - gas. Los de tipo JI son las c~lulas grasosas redondas que 

próducen sustancias tensoactivas • [FIG l] • 

El mecanismo que conduce a la producción de sustancias -

tensoactivas fué establecido durante el decenio pasado. cuando 

ha transcurrido cerca del BO al 90% de la gestación a t~rmino, 

el pulmón fetal se expone a un nivel creciente de hormonas -­

esteroideas 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 circulanten en cortisol activo. 

En respuesta al cortisol, los fibroblastos pulmonares -

fetales producen y secretan un polip6ptido pequeño, termoes­

table denominado Factor Neumocito Del Fibroblasto (FPF). 

La síntesis de FPF inducida por glucocorticoide parece -

requerir RNA y s1ntesis prot~ica pues es bloqueada por la -

Actinomicina o y la Ciclohexamida. 

1 
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El FPF acttia sobre lo.s neumocitos de tipo II para aumen­

tar la actividad de la v1a de incorporación de la colina que -

produCe cantidades crecientes de sustancias tensoactivas, en 

un proceso que incluye la estimulaci6n de fosfato de colina -

citidiltransferasa (CP-CYT), la enzima limitante de la tasa -

de s1ntesis de fosfatidilcolina • El aumento de la pro.ducci6n 

de sustancias tensoactivas es continuado por su liberación a 

los espacios ª'reos potenciales y luego al liquido amnidtico. 

FIG • 1 • 

~ ENDOGENOS 
Ull: .. lllTAJ CORTISONA .. 
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FISIOPATOLOGIA 

La s1ntesis del surfactante en los alveolos depende en -

parte a la normalidad del pH, temperat~~a_ y p~~fu-si6n_ d~l 6r-
- - '.- .. ,,·--: :- ' ', . 

gano. se puede suprimir la s!ntesis p~r asfix'ia/ hiPoxemia e -

isquemia pulmonar, sobre todo asociada a hipo-volemia, hipoten­

sión e hipotermia. El epitelio de revestimiento pulmonar tam-­

bien puede lesionarse por altas concentraciones de ox!geno, -­

escaso drenaje de las v!as aereas superiores, origin~ndose una 

ultcriorreducci6n del surfactante. 

La atelectaSia alveolar, la formación de membranas hiali­

nas y el edema intersticial tornan a los pulmones menos disten_ 

sibles, requiriendo mayores presiones para expandir las peque­

ñas v!as a6reas y alveolos. En éstos pret~rminos, la porción -

inferior de la pared torácica es retraida por el diafragma cuan 

do este desciende y la presión intratorácica se torna negativa1 

de ~ate modo se limita la cuant1a de la presión intratorácica,­

con tendencia a la formación de atelectacias. La acentuada di~ 

tensibilidad de la pared tor~cica de los pretérminos ofrece me­

nos resistencia que en los atéermino, a la tendencia fisio16gica 

de los pulmones a colapsarse. As1, al final de la espiración, el 

volumen pulmonar y torácico tiende a aproximarse al volumen re-­

sidual, produci6ndose atelectacias. 

La deficiente s1ntesis o liberación de surfactante unido -

a las pequeñas unidades respiratorias y ala "Complians" de la -

pared torácica, dan origen a atelectasias, aumento de la f~ecuen 

cia res~iratorias, pequeño volumen corriente, disminuci6n de 

la distensibilidad pulmonar, aumento en el trabajo respiratorio 
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y finalrnent·e a una. ventilaciOn alveolar insuficiente. La sub­

siguiente ,hipercapnia, hipoxia y acidosis producen vasocons-­

tricciOn de las arterias pulmo~are.s e~~ auinento d~l cort~cir­
cuitoderecha-izguierda a travds del forame_~ ·aval, ductus y del 

propio pardnquima pulmonar. 

Entonces el flujo pulmonar· se reduc;e·-~ con lesiOn · isCiu4-­

rnica de las cdlulas que producen l~-citin8~y del· _lecho vascular,­

dando origen a una efusiOn de un in~te~ial p;otdico en los espa­

ciosalveolares. (FIG. 21. 

FIG • 2 • 
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HISTOPATOLOGIA 

Al examen macroscOpico, se observan unos pulmones aumen­

tados de tamaño, de aspecta hepatizado, que no flotan en el -

agua o en la solución de formaldehido. Al examen microsc6pico 

aparece el pulmón con aspecto sólido debido a la atelectamia­

de la mayorta de los alveolos. Dispersos por todas partes se -

encuentran alveolos, bronquios y conductos alveolares dilatados 

y algunos alveolos muestran sus paredes revestidas de material 

"hialino" de color rosaseo conteniendo fibrina y residuos celu­

lares. Existen tambi~n una notable congestión de los capilares 

y no es raro el edema pulmonar de los vasas linfáticos. 
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DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Ayudan a establecer el d.iagn6stico: e1 curso cl!nico, -

la radiograf!a de torax y la gasometr!a. 

CURSO CLINICOs El naonato prematuro con enfermedad de me~ 

brana hialina se encuentra entre las 32 y 35 semanas de gesta­

ci6n, Con signos cl!nicos de sufrimiento respiratorio poco des 

pues del nacimiento. Estos signos cl!nicos incluyen taquipnea, 

estertores secos, aleteo nasal, retracciones y cianosis. 

La RADIOGRAFIA DE TORAX revela el patrón ret!cu!Ogranular 

t:f.pico en loS campos pulmonares con broncograma aereo que al 

principio suele ser m4s prominente en el lóbulo inferior iz­

quierdo. 

La GASOMETRIA muestra hipoxia progresiva, hipercapnia y 

variable acidosis metabólica. 

En el diagnóstico diferericiai se encuentran: sepsis 'por 

estreptococo del grupo a, Neumon1a, cardiopatta cian6gena, PeE 

sistencia de circulación fetal, s1ndromes de aspiración y ano­

mal1as cong~nitas. 
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TRATAMIENTO Y COMPLICACIONES 

El defecto básico que requi~re 't·rat~ffiii:-nt~ es el inadecua­

do intercambio pulmonar de ox19eno·y anh1drido carbónico: la -

acidosis metab6lica y la insuficiencia circulatoria son manife.!_ 

taciones secundarias. 

La severidad de la enfermedad disminuye tratando precoz­

mente la acidosis, hipoxemia, hipotensi6n, hipotermia y ate-­

lectalias. 

La ventilación mec4nica ha sido la base del tratamiento, 

El uso de la relajación muscular con pancuronio en naonatos -

ventilados mecánicamente continQa siendo controvertida. 

El más alentador avance recientemente, parece ser la 

administración de material surfactante en la fase t~mprana de 

la evolueiOn de la enfermedad. 

Dentro de laa principales complicaciones se encuentran -

la displasia broncopulmonar, peraistencia del conducto arte­

rioso, hemorra~ia pulmonar, neumotorax, hemorragia cerebral, 

etcátera. 
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MATERIAL Y METODOS 

El estudio comprendió todos los ingresos de Junio de -

1976 a Junio de 1977 en la Unidad Neonatal 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, S1ndrome -

de Aspiración Masiva y otras causas que pudieran provocar al-­

teraciones respiratorias, con sus respectivos porcentajes. 

De los ingresos por Enfermedad de Membrana Hialina se -

investigaron sus antecedentes como tipo de parto, nOmero de 

gesta, semanas de gestación, peso al nacimiento, evoluci6n, 

si fu~ necesario asistencia ventilatoria mecfinica1 durante -

cuánto tiempo, su gasometr1a inicial, los par~metros inicia­

les del ventilador y por ültimo si presento alguna complicación 

y/o si falleci6 el paciente. 
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RESULTADOS 

Se revisaron 260 expedientes d~ -.lo~- ingre~os teñidÓs en 
. ' ' - ' . . . 

el año, encontrándose· gue.164 p_acienteS· (6~\) cOi-iespondtan 

a ingresos por padecimiento de tipo ·respi'r~tÓrio. De estos -
'. · .. -. - .. 

correspondieron el 401 a Enfermedad de·-Membrana Hialina; -20.7\ . . . . 
a Taquipnea Transitoria del Recien Nacido1 9.1% a s!ndrome de -­

Aspiración Masiva y 29.B\ a otros padecimientos que condicio-­

naron problemas respiratorios. (FIG. _3]. 

FIG • 3 • 
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Las edades gestacionales que se encontraron fueron las­

siguientSs: 26 a 32 semanas:S p'.8.Cii3ntes co~ ~n :-Í2%, 32 a 36-

semasas con 50 pacien~es (76%),·:.s-iend~--i~-~-:de. 34 a 36 semanas-
, ' 

los pacientes de· mayor ingreso (22\ cada Uno) 1 de 37 a 40 se-

¡panas con 8 pacientes (12\). [FIG ·41; 

u: 8 :::::::::::::::::::::::::::::~:~:~:~~:~:~~.:~.:~:~:~:~:~:~:~:~:~::~ .. ~::~.~:~:':::::::::::::::::::::::::::::::::: 
"& .................................................. . ................................................. .. =4 .................................................. . ....... ~························· .. ··············· 
04 .................................................. . .................................................. . 
036 .................................................. . .................................................. . 
83 .................................................. . .................................................. . 
p2 .................................................. . .................................................. . 
n2 .................................................. . .................................................. . 
!i:s. .................................................. .. ................................................. . 
Bs.e .................................................. .. ................................................ .. 

i .:::.:::::::::::::.-::::::::. ·::::::::.la":::::::::::::::::::: 
s 26-3S. 32-36 3'7•'48 

$6l1.ltltRSD6 G6STAC::C0fl 

Los pesos de los pacientes fluctuaron entre 700 grs y -

3000 grs., siendo los principales entre 1500 a 2500 gr.[FIG.S]! 
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De los 66 pacientes con Membrana Hialina, se observó -­

que 43 pacientes se mantuvieron vivos; asi como 23 defunciones 

que corresponden a un 65% y un 35% respectivamente. 

Fueron obtenidos por parto 13 pacientes (20%), por cesarea 

53 que corresponde a un 80%. 

De los pacientes que ingresaron a ventilación mecánica fue­
l 

ron 59 casos (88%) y el resto no necesitaron ventilacion asis--

tida (12%). 

El 82% presentaron complicaciones (54 pacientes).[FIGS.6-7J. 
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De los pacientes que necesitaron 'asistencia vent"~la.tol:ia, 

el nltmero de horas que requiri6 cada U~o_fue variable encont.Í:'ci!!, 

dose que el mayor !ndice de horas/ventilador fue de 80-100 --­

horas con 13 pacientes (22\). (FIG. 8]. 
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Las presiones m4ximas que se usaron fueron entre 15 Y 38, 

y el Peep fu~ de O a 6. 

El PeMax que m4s se observ6 fue de 20 con Peep de 2 --

(41 y 37% respect!vamenteJ • [FIG • 9y 10}. 

FIG • 9 

24 ............................ . 

FIG • 10 • 
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Los ciclos por minuto .que· s~· u.saro~·. con mas frecuencia 

fue de 10 a "60, con ~a, m~YC?~ in'cid·~·~~ia'· de 40 c'iclos por foinu­

to en te paciente& ·cj11) '~ [FJ:_G··_·-.- tiJ .--._:_· 
, .··· ... ,-

.La Fi02 com ·mayor frecuéncia u'tiliZada fue del 1001 en-

43 pacientes (741) • El. 871 de los pacientes presentabanqrados -

variables de acidosis motivo por el cua1 era necesaria la vent,! 

lacion asistida. lFIG.- 121. 

FIG • 11 • 
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.4)entro de las complicaciones mayormente encontradas fueroni 

Hipertension pulmonar 10 'pacientes (15\), Hemorragia Cere­

bral a diversos niveles con 13 pacientes (20\) : Persistencia del­

conducto Arterioso con 9 pacientes (14%) 1 Hiperbilirrubinemia con 

8 pacientes (12%). [FIG. 13). 

" 
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CONCLUSIONES 

Con este trabajo pudimos demostrar· que los problemas res­

piratorios son la causa más frecuente ·de ingresos a una Unidad­

Neonatal como lo muestran las diferentes series de hospitales -

tanto del pa!s como del extranjero, y de 6stos la Enfermedad -­

de Membrana Hialina es la más frecuente. 

Los pacientes de 34 a 36 semanas de gestacion son los mSs­

frecuentemente afectados por la disminución en la producciOn -­

de sustancias tensoactivas. 

Se encontró una mortalidad que concuerda con las señaladas -

en otras series asi como pacientes obtenidos por ces4rea los más 

afectados. 

La rnayor frecuencia que se observo, con respecto a loa pa­

rámetros iniciales de asistencia ventilatoria, por los diferen­

tes pediatras que ingresaron a sus pacientes, fu~ una presiOn­

de 20/2 (PeMax/Peep), con una Fi02 de 100% y con 40 ciclos por­

minuto. Tambien se pudo corroborar que la alteración metab6li­

ca que mayormente se encuentra es la aeidosis metabólica; 

Las complicaciones que con mayor frecuencia se encentra-­

ron tambien correspondieron a lo ya publicado como ser1a la -

Hipertensión pulmonar, Hemorragia Cerebral, Persistencia del -­

Conducto Arterioso1 y otras complicaciones como la Broncodis-­

plasia Pulmonar que es comunmente encontrada en otras series -

solo se observo en un 3% en nuestro estudio. 

Hay que 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 diverSos motivos y por 10 mismo no se pudo obte­

ner un mejor seguimiento· de 1Ós mismos. 
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