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J 
Presente de la neumonologia 

ALBERTO E. ALVAREZ 
Jefe División A - Grupo Neumonológico. 

Departamento de Medicina. 
Hoepital de Niños de Buenos Airea. 

Las últimas tíos décadas han significado un importante aporte hacia 
a comprensión tic lOS pi'ohlemas respiratorios y su mejor integración a 

tive 1 fisiol.'at o] ógi co. 
Ello ha Iitid ido en 

actitudes y ej ant eos (IUt 
s:ivación que t'l mcieiite 
tido el enfermo crítico e 
aspee tos. 

pisícl ica, modi icando criterios y permitiendo 
exigen entrenamiento y control objetivo de la 
y el equipo terapéutico enfrentan. En ese sen-
aquel en el que mejor pueden señalarse estos 

En efecto, la integracien del factor respiratorio en e] entendimiento 
el desequilibrio ácido-básico; la diferencia.'ión conceptual de la insufi-
iencia respiratoria y la incapacidad \'entilaloria; la aplicación (le los 
onceptos sobre distribución gaseosa y su relación con flujo sanguíneo; 
1 conocimiento de los aspectos físicos de la difusión (le los gases; la 
amprcnsjtmn de la mecánica del tórax y del pulmón, son elementos cuya 

loraeión se ha ido haciendo cada vez más corriente en la clínica hahi-
sal. Pero es indudable que la determinación de muchos de ellos se ha 
rnado imprescindible para ci control (le los paicientes de cuidado in-

msivo. La complejidad de este hecho ha favorecido la creación (le 
quipos multidisciplinarios entrenados en aspectos parciales del diag-
.éstjco la observación y la terapéutica del enfermo respiratorio. El 
boratorio ha tomado un papel fundamental al objetivar la información 
ha permitido la aplicación (le equipos (le asistencia respiratoria mecá-

lea (le alta complejidad y sensibilidad que modificaron ci pronóstico 
e muchos pacientes. 

Seguramente es el campo pei'inatológico el que mejor puede ejem-
lificar el progreso en el conocimiento (le esta área. La medida (le las 
urvas de Presión-vOlumen en el i'e in nacido significaron el punto (le 
artida IJai'a la determinación (le los valores de la mecánica y su rda-
Ofl con ia maduración pulm)nar. El conocimiento de la sustancia ac-
va de superficie ( sur'factante) , SU ('oivlposición química, y sus rnotlifi-
aciones ante las diferentes agresiones, así como la posibilidad de ace-
E:aci(n (le SU síntesis son elementos (le gran valor adquiridos últi-
:amcnte. 

Es indudable la magnitud del avance. Se hace imprescindible cada 
5Z más un enfoque critico de to(la esta información y un manejo ade-
aílo de todos los recursos (le que el médico dispone en ('ada ('aso. 

rente a tedu esi e adelanto 1 étnic) la gran cantidad (le i fl formación que 
pediatra recibe, exige de él una mejor formación y una adecuada 

gilizaeton do un aspecto fundiiniental en el manejo del Iaciente: el cii-
ario médico, que en cada caso le permita mantener clara la imagen de 

bjetivo final. 
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Progresos en la interpretación del síndrome 
de dificultad respiratoria idioptico 
(enfermedad de la membrana hialina) 

A. MIGUEL LARGUIA 

Es ésta nna enfermedad. del desarrollo 
que afecta al YC('iéfl nacido (1N ) pretér-
miflo ( e(Iad gestarional 37 semanas o me-
nor ) Existiría una tendencui f(lfll ilar, 
expresada por el hecho (le que si una ma-
dre tiene un It N (prematuro) afectado, las 
posibilidades de que un siguiente hijo pie-
término lo sea, son mayores. 

En el es ludio a?wtOfliopatoló(/ico de los 
RN fallecidos se observa la lesión fun-
damental, atelectasia y a veces nienihra-
nas hialinas (si han vivido más (le 3 
horas) Existe edema intersticial con ne-
crosis y descamación del epitelio alveo-
lar. Las células endoteliales (le los cap]-
lares presentan una fina vacuolización 
(sugiriendo aumento de la permeabil i - 
(Ia(l ) y agruniación eritroci tana. Los pu]-
niones son menos distensibles y el índice 
(le estabilidad mecánica de los alvéolos 
también está reducido. Estos no retienen 
el aire durante la espiractón Y se colap-
san al ceder la presión de distensión. La 
inyección (le sustancia (le contraste en 
arteria pulmonar demuestra un relleno 
arteriolas pobre. Los vasos linfáticos se 
encuentran dilatados. 

Las granulaciones osmofilicas (le los 

neumonocitos granulares están virtual 
mente ausen)es. El contenido de lerit:u 
que podría se!' considerado una niedidi 
(le la I'eSei'va (le surfactantc se halla sic:. 
P"( disminuido (menos del SO 	del 
jido pulmonar seco) 

El cuwdro cliu.ico es bien caracteiísti - 
Estos R.N pretéi'ininos presentan dific 
tad i'espiiatoiia ( valorable P°5  el Sr 
(le Silverman Andersen) y taquipnci 
Como mecanismo compensatorio de 
inestabilidad alveolar se (oIflprOhará c1i:a-
jido espii'atorio. La auscultación pulir 
rias evidenciará (lisniifluciáfl del niui , r-.-- 
llo vesicular (expresión (le la hipover: - 
lación alveolar ) esde el nacimiento. ]--
sentarán grados va dables (le hi liOXeta 
que puede man ifcstarsc como cianoss 
En casos (le evolución desfavorable. - 
comprobarán signos de i nsu (Rienda 
pii'atoria y circulatoria ( hipopeifusió: 

Las (llteraeiones fis(OpatOlóqicas i 
encadenadas pueden enumerarse así: 
minución de la compliance pulmot:a 
aumento (Id tiabajo respiratorio, (li5 
nuc]ón de la ventilación alveolar efecti. 
(lisminucián (le la capacidad resid'a 
funcional, aumento (bel espacio mue: 
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::uclógico, inibalancc ventilación-perfu-
s:ín, shunts intrapulnionaics y a través 

foramen oval y duetos atrterioso, hiper-
:cnsión e hipoperfu.sión pulmonar (por 
asistencia vascular pulmonar y precapi-

Isi' aumentada), disminución del flujo 
sanguíneo pulmonar efectivo, etc. Estas 
alteraciones fisiopatológicas se expresarán 
de acuerdo a su magnitud, en los dosa-
es do gases en sangre (hipoxcmia e hiper-

capnía) y en las valoraciones del equi-
librio ácido liase (acidosis metabólica o 
mixta, etc.). En casos de shock (hipoten-
sión-hipoperfusión sistérnica) los diferen-
:es parénquimas involucrados (SNC, ri-
ñán, etc.) expresarán las alteraciones en 
su función. 

Radioló.qicaincnlc se observarán los sig-
nos patognomónicos de vidrio esmerilado 

broncograma aéreo negativo, relacio-
nados al fenómeno patológico básico: la 
atelectasia. 

El SDRT o EM 1-1 es una enfermedad 
del desarrollo, autolimitada y en Ja cual 
loa factores críticos que determinan su 
evolución, ejercen su influencia durante 
las primeras 24 horas de vida. Numero-
cas tcorías han pretendido explicar su 
etiología: persistencia del cluctus arte-
rioso, insuficiencia cardiaca congestiva, 
nipovolemia, liipoperfusión pulmonar, in-
suficiencia del clearance linfático, coagu-
-ación intravascular, disnutonomía, insu-
ficiencia córtico-suprarrenal, toxicidad 
or oxígeno, sliock, etc. Casi todos estos 

factores están involucrados como altera-
.:iones acompañantes pero actualmente la 

MH ea considerada como una enferme-
dad del desarrollo relacionada a un dé-
ficit de surfactante. 

Luego (le esta rápida (y  por lo tanto 
nconipleta) síntesis, es nuestro propó-
cito revisar algunos nuevos conceptos o 
lechos de ini porta lieja relacionados con 
la enfermedad. 

Biosíntesis del surf.dante 

Al producirse la cxpansi(n pulmonar, 
:an la proción (le apertura (presiones ne-
adivas o siihnlmosfóricaa de 40-60 cm de 

H 20) se establece una interfase aire-lí-
(luido alveolar que pone en acción fuer-
zas tensoactivas. Estas aumentarían al 
disminuir el diámetro alveolar en espi-
ración y provocarían el colapso alveolar. 
Como consecuencia no se establecería el 
volumen cte aire residual (30-40 % del 
volumen pulmonar) y no se alcanzarían 
las características presión/volumen (com-
pliance) del adulto. Cada insPiración se-
ría como la primera. Esto no ocurre, en 
condiciones normales, por la existencia 
de un sistema, denominado surfactante, 
riue asegura la estabilidad alveolar. 

Entre las células del epitelio alveolar 
y el aire existe una capa de revestimiento 
continua y adherente, constituida por dos 
capas. Contiene lípidos, fosfolípidos e hi-
dratos de carbono incluyendo monosacá-
ridos. Posiblemente la dipalmitoilecitina 
sería el surfactantc más importante del 
sistema. Los fosfoglicéridos reducen la 
tensión, superficial nor la presencia (le 
constituyentes polares hidrofílicos y ca-
denas de ácidos grasos hidrofóhicos en 
extremos opuestos de su molécula. Son 
insolubles en soluciones acuosas y-  en ellas 
la "cabeza" liidrofílica se extiende hacia 
la fase acuosa mientras que la "cola" 
hidrofóhica se coloca en la false gaseosa. 
Durante Ja compresión (espiración) las 
fuerzas intermoleculares reducen la ten-
Sión superficial. Se han descripto además 
dos proteínas pulmonares específicas (T 
y S). Est.as proteínas podrían jugar liii 
cierto papel en la modulación de la ten-
sión superficial por los surfactantes fos-
folipídicos, ya sea penetrando directa-
mente en la película (le interfase o bien 
modificando la organización de los lípi-
dos de la capa (le revestimiento. Existen 
otras proteínas en el sistema surfactante, 
entre ellas, la albúmina que se halla en 
concentración muy elevada. Por efecto 
de este sistema, la tensión superficial (le-
crece proporcionalmente con el área, al 
disminuir el tamaño alveolar, de manera 
que la i'elación 2 Tensión superficial/ia-
dio, sería aproximadamente la misma en-
tre alvéolos de diferente tamaño. El cis-
terna su rfactante interviene además, en 
el balance líquido alveolar y en la deter- 
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minación de su configuración. Finalmente 
influye sobre el flujo capilar pulmonar. 

En la patogenia del SDRI la secuencia 
de hechos sería la siguiente: al produ-
cirse en el RN la aereación del pulmón 
y la formación de la capa de revestimiento 
alveolar se consumiría (en determinadas 
condiciones) el surfactante disponible. 
Su deficiencia lleva al colapso alveolar 
(atelectasia). La alta fuerza retráctil por 
incremento de las fuerzas tensoactivas 
no opuestas, aumenta la transferencia de 
líquido de los capilares al espacio inters-
ticial. Este incremento líquido (edema) 
intersticial, a su vez, inhibe el clearance 
de líquido pulmonar por vía linfática. Al 
dañarse las células epiteliales o neumo-
nocitos granulosos se exagera el déficit 
de surfactante. La necrosis y descama-
ción de las células epiteliales (por hipo-
perfusión y edema) deja 'heridas" en la 
superficie alveolar por donde pasa el fi-
brinógeno desde los capilares con su 
permeabilidad aumentada. Al ser rico el 
pulmón en sustancias con actividad trom-
boplástica, el fibrinógeno se convierte en 
la fibrina de las membranas hialinas, que 
aunque de ninguna manera son patogno-
mónicas, dan el nombre a la enfermedad. 

Los principales mecanismos de sínte-
sis de surfactante en el feto humano 
son dos: 

La transferencia de colina (Fosco-
lina transferasa): CDP colina ± DIB di-
glicéridos. Esta vía de biosíntesis de di-
palmitoilecitina madura a las 35 semanas 
de EG. 

Trimetilación (Metil transferasa): 
Fosfatideletanolamina + 3 CH (de metio-
fina) > lecitina. Esta vía (le biosíntesis 
funciona desde las 22-24 semanas de EG 
y adquiere su máxima actividad al tér-
mino y luego del mismo. Resultará claro, 
que esta vía de síntesis de surfactante 
(trimetilación), es la que permite la so-
brevida (le prematuros humanos. 

Pero también resulta claro que, la ma-
duración final del pulmón dependerá de 
la maduración del sistema de transferen-
cia de colina. Esto ocurre al llegar el  

período de gestación al 90 % del mismo. 
Para el caso del feto humano, a las 3 
semanas. De estos hechos es que ha sur-
gido el concepto de enfermedad del de-
arrollo. El segundo concepto fundamental 
relacionado a la biosíntesis de surfactan: 
es el haberse demostrado su inhibici6 
en condiciones de acidosis, hipotermia 
hipoxia. 

El evitar estas situaciones o la correo-
ción o compensación en el caso de estar 
presentes, deberán por lo tanto const.-
tuirse en prioridades en el tratamien.: 
de la EME ya que su curación depender 
de la adecuación de la síntesis de surfa:-
tante, de rápido turn-over. (Se ha de-
mostrado que la vida media de la lceiu-
na pulmonar saturada, dipalmitoilecitir 
Principalmente, es inferior a 14 horas 

Los intentos de establecer un revest-
miento normal de surfactante por aeros:- 
les, plantearon muchos problemas, cor: 
el de hacer llegar las partículas al inte-
rior de los alvéolos, de abrir éstos pa 
que pueda formarse en ellos una pelícu 
superficial y de mantener un aporte de 
surfactantes recientemente formados. Qu-
zás el mejor medio de realizar este tr 
tamiento de sustitución sería proporci:.. 
nar al EN precursores en cantidad 
ficiente, a través de la circulación pu-
monar, para estimular la síntesis y s-
creción de surfactante por las células e::-
teliales. Esta concepción terapéutica s 
halla en su inicio y sólo el futuro pod 
confirmar su real utilidad. 

Fosfolípidos en líquido amni6tico 

La producción de lecitina por el ix::- 
món puede valorarse por los fosfolfpid: 
que desde el alvéolo llegan al líquido a-
niótico que puede obtenerse por punc: 
transabdominal. Se estudia el índice 
citina/esfingomielina. Su relación cc-
parada densimétricamente aumenta br-
camente a más de 2 a las 35 semar.a 
Este hecho, de importancia fundamen:. 
implica maduración pulmonar. VaIor-
menores de 2 tendrán grados variab1e 
S DIII. 
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Deteri mación de edad gestacional 

b :OflOCl(lO5 lOS, 	s1'etos lVla(l() (les 
:la(l1.11a.'(on ¡10 	al (10 los ¡001 ¡11(51005 

,

ie )iosí(ltesís de surfactan le. su ge la 
oi'taneia fo ud mental (le 1'niod'cr adc- 
Janente la c(la(l gcsta('ienal, d'fl 1:10-

Í''iofles 011 tOSaS del enlha ' az(. 'l"ani o 
ia eclu-i de lit éltiina ¡llonstil otón cuino 

¡'ecilluento uterino, la (l(ftccíóll de 
:-:inhie]1tos letales o la a uS0Ul1001(o) de 
:'ios 'ardiarns oslón (X1)U051OS a Odl'('l 

va  p01 -  esi (]d10 dd'tUalllielllC 51' 
(-:lta la api'cciacion (le EG ¡'on ¡uc(ocbos 

T~i Iógieos(n úMeos (le osificación, l'C-
i::'an ('oIUmna-1 a la) o mas f) ei'leec'iona- 

coiiio los qm ,  utilizan ultrasolu(lo 
±:meti'o ldparietal. A sean Fi scan Fin 
ii(]O amni tilo. estnOlarclo (1 (versOs 

'a:sa10tros, pi eden estahlererse soeces 
JO UF100, (:l'Ldli lina. (élulas ¡aiun- 
• Menos útiles han resultado otras 

:e'ininaciones: OSnlolO)'i(li,l(l, bu ¡i'ruld- 
-- Cte. 

suulinente ¡'emilia injustificable que 
Oriol: (te aJfleciaei()l1 se interrunipa 

n eIllbuL'uzo ( .:cs'o'ca p01' uesIii'ea ante- 
Ofllharazo 1u'olcnlgadlo 101'  fech a dI.' 

i - ::na nienslriiacion •  etc.) del cual re- 
un 1N pi'CiTni ¡O que (leSai'l'011a 

Fil. Fin aquel los casos en que la ¡oto-
.: sión del embarazo esté indicada poi- 

1'i'li.iOrles 1 clial.etes fliaterria, isOifl-
.s:.izaeion etc'. 1 sei'ú tundarnental ase- 

niachn'ación pulIllonal -  1 iLl ¡('e 
.5 esfingornielina 1 cornO factor a teflel' 
:uenta para ileeidii' una conducta ex-

:Tante o activa. 
Es interesante señalar (1110 (liVel5a5 Si-

CionCs de stress fetal, cele.rai'ían la 
"ul'aeion pulmona - ( ver flldS adelan- 

• 	igual que otras funciones en general. 
' 	 pall'iiflieti'Os nl i izados pal -a valorar 

i.05li1(iO1ii5l tietien I1lt'11Ol' \alliiieZ cli 
de si ress fula] (inico, pot' tolla (le 

r: Iaen)n ('Oil 1C o peso cte )laieillliefltO. 

uración I)ullnonar y coi'ticoid es 

1-'ii(lloi anal oniopatobogic'os senalaion 
s'ho (II-' notable interés, 1_a corteza 
_,l'I'silal de iN fallecid)s CII EM 11 

a 'i -' rnenr'o- Iansaio ctie  la de fallen 

IME 

(105 oor el I'is ('aLisas 	Alio inós. ('5105 nl- 

lo os no 111'eel1lalen1 la incnlennia espe-
¡'ada, poi' so c.lad Lestil('ional, de d,'nfei'-
IUe(lacl nleIlllll'alla lual i] a. 01 ¡'1) 110(111) (le 
illtel'('s Viik ,  ha! la' 1100 lisni ioución ¡le las 
gt alluliciones ()slliiOflliI'as Oil los neumo-
liocitos granulo.sos (tI' lFi\ aolellcefalos fin-
sol'o'icn('ia liipol'isreOli)lal'I'eflill ) Fu ex-
pelilll('l'it;R'ión 0111 ¡lal SC ('1(111.0) la hipo-
fiscclonufii 101' electi'ocoilacin de un 
¡cio ¡be ci'ida ial çlc II gemelos, Los pul 
num e n (le los aIl)lllalcs pelados lemilta-
Ion menos liladlI)'oS qL(e los dli' 505 gelIle-
los ('o)itI'oleS. 

OI' olio ILto, est uTos ('1 jumOs también 
apot'laI'oui (latos 1'('barional)les con lo an-
tejior, t'ouio vI se roinentó, el tiuliee 
lecitina "c'sl'ingomiclimia Se ('oi'i'eli(ciona 
( en l'Xi pelo i'ici slu'('de as 1 ('11 algunos 
ci1lha1 -azoi (le alto l'i(_e(go. '-e eSIil(lia 1011 
ddo ini Ocies cinl1alllzadaslemosl l'l'iIidoSC 
acel(,'l'a('lón de 1:1 malI 11Ji'alc'iOIl pulmonau' 
de 2 a h seiliaunais CO ruptura pi'otofl-
gada de mcml Oil fll'lS (le olas (le 72 horas 
1 RlI\l 1, 111 peI'teflsióll. iuisri íicieneia 1ilai-

('clllal'iai tozeima )'rnira, anemia ( 1,l -epa-
001:11 lea hemoi - eagua id'! 'oplaecnlaria cié-
iili'a. 1)111(0111 a ('u'cunvalada. i(i'ogadueción 

diabetes clase 1) e K. 1 li'sul 1(1 ademaís 
liltei'csaiite el heclio ¡le que lunin con la 
ll'Iadil 10(1011 1)0  lmonar. hubo 1lcelei'i,lci()fl 
en la fu mu' jón hepí ti ca 1010001' inciden-
('la de liiperbilii'm'imhiiicni ia 1 y  010101' per-
foi'niance nei.im'oiógieai • 1'n el estu(lio (le 

al) l'lCsgO surgió asimis-
Eno vn (lato ¡n'igimual: :11 enso cte diaheles 
riasus A y Fi 1 pi'edialn't civ diahel es ges-
tantalIo] 1 tuvieron 1 au 2 semanas ile i'e-
tIliso en la 11111(111 'ación 1 )IlIfli()Iliil'. 

l'stos resultados pd'I'tliitell explicO!' al'-
gomias obser'acioiues dioicas : la inf't'e-
('l,ieflciai lIC' -;T)R 1 ('11 1 poded idos P°" 
stiess total, especialmente eii los (10500-
tI'i:los fetaies pi'Cl(l'lIiiIiO V en aquellos 
FiN, iiiiiiadui'osa veces, pero con RPM. 
Tanildéti OX Pl ¡cml ('1 hecho i'm'ecnen (e de 
(loe los bFi\ ('011 1'Fi\-U1 5011 sienlpi'e (11' pOSO 
ldes'ual(lO e a veces ,le peso alto pata su 
edad gcstaeional. 

Como consecuencia ile esos hallazgos 
se c'conenzó a vn becan' el papel (le los cor-
1 ic'oides ('rl lfl 1)111(10 ('anillo PU lnionni' 
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se pudo demostrar que fetos de conejo 
tratados con corticoides tuvieron eviden-
cia (le aceleración en su maduración pul-
monar (curvas (le presión-volumen y pro-
piedades tensoactivas) - 

Desde el punto cTe vista biológico, tam-
bién se demostró que en el pulmón y en 
la mayor parte de otros tejidos fetales, 
existen receptores macromoleculares es-
pecíficos para los glucocorticoides. Su 
concentración y propiedades son simila-
res a la de los receptores de tejidos aclul-
tos. La capacidad del pulmón fetal para 
combinarse con dexametasona y transfe-
rirla al núcleo sugiere el rol directo de 
los glucocorticoides en el dcsari'ollo pul-
monar normal o acelerado. Aparente-
mente la fosforilcolina gi ucotransferasa 
(PCGT pulmonar sería la enzima indu-
cida por los corticoides. Esta enzima de-
terminaría el aumento de la síntesis de 
lecitina, a través del mecanismo de in-
corporación de colina. 

Existen actualmente numerosos estu-
dios experimentres en animales y en el 
hombre, valorando la acción cTe los cor-
tiroides. Uno de los más recientes, dosó 
material antitensoactivo (SAM) en líqui-
do traqueal y tejido pulmonar cTe fetos de 
oveja in utero. El 5AM apareció en el 
líquido traqueal de los fetos no tratados 
con corticoides a los 120-122 días de ges-
tación. En fetos tratados con dexarneta-
sona durante 2 a 4 días el SAM apareció 
a los 180 días cTe gestación. De la misma 
manera la administración cTe corticoides 
a un gemelo, determinó un aumento del 
material surfactante (Tel 370 % a los 126 
días de gestación y del 455 % a los 132 
días, con respecto a su gemelo control. 

Finalmente Liggins (1)72) realizó una 
experiencia controlada en humanos. .Ad-
rninistró betametasona (12 mg por (lía 
IM) durante 48 h a macices embarazadas 
con indicación electiva de interrupción 
de la gestación y a aquellas con trabajo de 
parto prematuro espontáneo en las que 
lograba uteroinhibición con sa ]butarnol 
(estimulante betaadrenérgico). La in-
cidencia y mortalidad por EMFI fue sig-
nificativamente inferior en el grupo ti'a-
tado, fundamentalmente en los fiN (le  

menos de 32 semanas de EG. Estos 
sultados abren un extenso campo de 
vestigación terapéutica. 

Uteroinhibición en amenaza 
de parto prematuro 

Siendo que la EMH es una enfermedr: 
del desarrollo privativa dci RN pret:-
mino resulta evidente que su prevenc:r 
podrá lograrse COfl ]a prolongación d 
embarazo. Se conoce la alta incidenci 
de fiN pretérmino (40-50%) en los er-
balazos gemelares (8 %). En nues 
Hospital (fi. Bértola y col., 1971) el t-
tamiento con uteroinhihidores (orciç: 
nalina) logró la prolongación de em 
lazos geme]ares con amenaza de pa: 
prematuro. El tiempo medio de prolc-
gación del embarazo fue de 28 días. 
esta forma la incidencia de RN preu 
minos fue de 8 %, significativamente r 
flor que la de su grupo control (46 - 
Como consecuencia también resulté r: 
flor la morbimortalidad del grupo trs 
do, debido fundamentalmente a la mcc 
incidencia de EMH. Llamativamente 
peso de nacimiento del grupo tratado c 
llegó al término fue mayor que el de 1 
que llegaron espontáneamente. La r: 
flor incidencia de desnutridos fetales e-
ti'e los fiN del grupo tratado estaría 
relación con la mejoría del flujo sang 
neo placentario. 

El tiatami:.ito con uteroinhihidores 
los que podiían agregarse inductores €-
zimáticos para lograr la aceleración 
la maduración pulmonar se plantea eor-
enfoque terapéutico futuro. 

Prevención de sufrimiento fetal (SFA) 

No existen evidencias (le que la asfixi 
intrauterina sea un factor condicionar.± 
de EMH en el fiN pretérmino aunc 
lo sugiere el hecho de que el SDPJ ia 
más frecuentemente en el segundo gen- i--
lar más expuesto a su vez a SFA. 

Durante el SFA el circuito de ahor:: 
condiciona hipoperfusián pulmonar y i- 
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:sume que en esta situación, al dismi- 
el aporte de precursores al neumo-

::ito tipo II para la síntesis de lecitina, 
Dodría exagerar o determinar su dé-
- en el RN pretérmino. Sin embargo 
:entes estudios en animales demues- 

que, CUando la arteria pulmonar de 
- aclo se ocluye, no existen diferencias 
::e ambos pulmones en la cantidad de 

actante nielido luego del nacimiento. 
el feto de cordero la isquemia pul- 
ar corta (8hs de duración) durante 
períodos finales de la gestación, no 

f-cta al surfactant.e pulmonar. 
e cualquier manera se sabe, por es- 

i.:os realiza(los durante el trabajo de 
;ao en muestras obtenidas del cuero 
2elludo fetal y de arteria y vena um- 
::eales del RN, que un score de Apgar 
::ológico (6 o menor) no farmacológico, 

acompaña de acidosis mixta e hipoxe- 
Esta situación se comperisa rápida- 

ite en aquellos RN de término en los 
r se establece una ventilación puinio- 
ir efectiva y no tienen evidencias de 

xperfusión sitémica. Pero en el RN 
prr.térniíno con déficit límite en la ca- 

ddad de sintetizar suifactante, la as- 
a intrauterina podría actuar como fac- 
agravante en la evolución del SDRI, 

ta especulación se basa fundamental- 
ente en ci hecho de haberse demostrado 
efecto inhibitorio que, sobre la síntesis 
surfactante, tienen la hipoxemia, la 

dosis y la hipotermia. Las primeras 
condiciones se encuentran siempre 

tsentes en situaciones de SFA y la ter- 
ocurre frecuentemente como iatro- 

aia en el curso de reanimaciones no 
:Icipadas. I1nalmente, queremos enfa- 
r que, (lentro del grupo de RN de- 
rnidos graves (seore de Apgar 3 o 

enor al minuto) figuran, con mayor 

cidencia,los 
TtN pretérmino que tam- 

4n como es de esperar, tienen una ma-
mortalidad. 

Por lodo ello, deben tenerse en cuenta 
nuevos métotios de valoración de vi- 

Ldad fetal: índice estriol-creatinina, do- 
je de estriol en ]iquido amniótico, prue- 

(le sOiB((a1ga 1(lflhifliStl'.(fld() precurso- 

res del estriol (dehidroepiandrosterona), 
placentografías, etc. 

l'ina1mente debemos señalar la impor-
tanda de la prueba de tolerancia a las 
contracciones uterinas para la selección 
de fetos de alto riesgo en la decisión de 
la interrupción del embarazo y la elec-
ción de vía. 

En lo que respecta a actividad preso-
activa (PPA) ésta ha podido ser medida 
recientemente en animales y humanos 
mediante un método de dosaje biológico. 
Esta PPA está determinada fundamental-
mente por noradrenalina y adrenalina. 
Existen actualmente evidencias de que 
el estímulo primario para la secreción de 
catcco]aminas durante el período prenatal 
está dado por la acidosis. La PPA se ha 
encontrado aumentada en RN deprimi-
dos graves y en RN con PN <a 2500 g 
(1 750-2500 g) acidóticos (pH 7,17 ± 0,05). 
Las diferencias con normales son signi-
ficativas: 5,5 a 3,4 ng/ml (en 8 IIN aci-
dóticos) versus O a 2,5 ng/ml (en 15 HN 
normales). La mayoría de los. RN pre-
término son capaces de responder consi-
derablemente al estímulo de la acidosis 
pero evidencias preliminares sugieren que 
determinados casos muestran depleción 
de catecolaminas al fallecer. 

Ligadura tardía de cordón 

Existen numerosos trabajos pero con 
resultados contradictorios sobre la re] a-
ción entre ligadura precoz o tardía y 
EMII. La ligadura precoz de cordón um-
bilical se asocia a valores de hematócrito 
más bajos y ocasionalmente a hipoten-
sión. La ligadura tardía se asocia en cam-
bio a valores más altos del hematócrito, 
a mayor incidencia de hiperbilirrubine-
mia (en el pretérmino) y se relaciona 
con quejido espiratorio. Esto último se 
considera expresión compensatoria de al-
teraciones relacionadas al aumento (le la 
viscosidad sanguínea y al enlentecimiento 
circulatorio. 

Está claro que el volumen eritrocitario 
(VE) se relaciona COfl la transfusión 
placentaria y las diferencias son signi- 
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ficativas entre ligadura precoz y tardía 
(32 ± 3 ml/kg versus 48 ± (;rnI/kg). Un 
reciente estudio demostró que el YE me-
dio fue de 39,7 mI/kg en RN pretérmino 
normales versus 37.1 ml/kg en RN con 
SDRI. La diferencia se hace significa-
tiva cuando se comparan los valores de 
VE entre los niños con SDRJ que sobre-
vivieron con los de los fallecidos (37,7 ml/ 
kg versus 33,8 ml/kg respectivamente). 
El concepto actual tiende a aceptar que 
la transfusión placentaria reduciría el 
riesgo de muerte por SDRI. La pregunta 
es, si el factor decisivo estaría relacio-
nado a la mayor volemia, a mayor capa-
cidad de transporte de oxígeno o a ambos. 

Corrección precoz de la acidosis 

La compensación de la acidosis con el 
uso de alcalinos, figura en el tratamiento 
del SDRI y parece haber modificado su 
mortalidad. Los objetivos buscados con 
esta terapéutica son fundamentalmente: 
modificar la resistencia vascular pulmo-
nar aumentada que condiciona hipoper-
fusión pulmonar y preponderancia ten-
sional del ventrículo derecho sobre el iz-
quierdo, mejorar la capacidad de trans-
porte del oxígeno y suprimir el efecto 
inhibitorio que la acidosis tendría sobre 
la síntesis del surfactante. 

Es interesante tener en cuenta que la 
capacidad de acidificación renal del RN 
con EMH ha sido demostrado que es in-
adecuada. 

Un reciente trabajo comparó un grupo 
de RN con corrección precoz (COHNa 
dentro de los primeros 30 minutos de 
vida) versus otro grupo con tratamiento 
tardío (a las 2-3h de vida). El estudio 
comprendió 82 pretérminos de menos de 
2.250 g con pH menor de 7,25 dentro de 
los primeros 20 minutos de vida. Los 
resultados demostraron que la incidencia 
de SDRI fue similar pero que en el grupo 
con tratamiento precoz el pH arterial fue 
significativamente mayor durante las pri-
meras 12 h de vida. En el grupo con tra-
tamiento tardío el gi'ado (le severidad 
clínica del SDRI fue significativamente 
mayor desde las 12 hasta las 96 h de vida 

La impresión actual sería que la corN:-
ción precoz de la acidemia influiría 
vorab]emente el curso del SI)RI y red.-' 
cina la mortalidad en RN entre 1.001 y 
1.250 g. 

Afinidad de la hemoglobina 

En condiciones de hipoxia el organisr 
dispone de varios mecanismos compe2-
satorios. Uno obviamente, es el aume 
de su hemoglobina en respuesta a . 
secreción aumentada de eritropoyetin. 
Otro resulta de la redistribución de 7. 
volemia hacia parénquimas de irrigac:r. 
preferencial. Pero el que nos inter 
principalmente, es el relacionado con ¿ 
modificación de la afinidad de la herr.:.-
globina de manera de facilitar la liben.-
ción de oxígeno a los tejidos a igual p-
Esto se logra por acción de fosfatos :r 

gánicos de los cuales el 2-3 difosfogl::-
rato (2-3 DPG) probó ser el más acti -. 

Pero la desoxihemoglobina fetal 
reacciona con el 2-3 DPG de una man-
diferente a la de la hemoglobina adu 
(A). Cuando a soluciones de hemog:-
hina fetal se agrega 2-3 DPG, la disir. 
nución que se produce en la afinidad 
significativamente menor que la que 
observa con Hh A. Estas diferencias 
tán relacionadas con la estructura 
lecular de la Hb y fundamentalmente c 
las características de los aminoácidos c 
componen las cadenas bcta y gamma. 
las cadenas beta, ciertos aminoácidos ex. 
cargas positivas (particularmente la b-
tidina) ubicados en la entrada de la c 
vidad central de la molécula, se con-
narían con los grupos fosfatos del .-
DPG. Las cadenas gamma de la Hb F :-
recen de histidina y ello se traduce 
una menor capacidad de reacción con t 
2-3 DPG. El RN pretérmino con Hb 
compensa, en consecuencia, menos sa-
factoriamente situaciones de hipoxeir. - 
A ello hay que agregar que la acidos 
(condición frecuente en la EMH) si b1r. 
produce inicialmente una desviación i 
la curva de disociación hacia la clerecr.i 
por acción directa (efecto Bøhr), sec: 
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ariarnentc se observa una marcada des-
ación hacia la izquierda. Este hecho 

favorahle sería consecuencia de una 
minución en la producción de 2-3 DPG 

:r procedimientos de exsanguinotrans-
trocitar'ia. 
Recientes estudios encontraron corre-

a:ión entre la concentración de 2-3 DPG 
T el grado de acidosis y descenso rápido 
±variablc de la misma cuando el pT-T es 

ferior a 7,25, independientemente (le 
:e la causa de la acidosis sea metabó-
lica o iespiratoria. 

Como consecuencia de estos conceptos 
-siopatologiros, se han intentado prue- 
s terapéuticas tcndientes a reemplazar. 

er proceci im ientos de exsanguincotrans-
tisión, la Hb F (le los RN pretérmino con 
MH poi Hb A. En el grupo exsangui- 
transfundido se observó un apreciable 

i:mentc en la pO arterial y venosa y 
: descenso de la pCO, además del espe 
ado cambio en la p50 (de :17,5 a 25,5 mm 

La mortalidad de RN con PN me- 
r de 1.300 g y (le otros con formas cli-

,as severas de SDRI fue menor que 
cupos controles, aunque el número de 
:acientes tratados es aún insuficiente 
:ara aceptar estos resultados y definir 

d icaciones. 

Expansores de volumen 
jen la hipotensión 

El monitoreo continuo (le presión ar- 
?rial (en general por cateterismo (le la 

eria umbilical) ha demostrado la fre- 
ente existencia cic hipotensión sisté- 

rica y ésta está, por supuesto, siempre 
resente en los estadios finales de la 
MH. Este y otros hechos han originado 

la idea de c:omparar al SDRI con el com- 
pejo síndrome de shocik. Como conse- 

eneia de esta interpretación fisiopato- 
:cgica se han propuesto actitudes tera- 
;uticas tendientes a corregir precoz- 

ntc la caída (le la presión arterial sis- 
miea con el uso de expansores (por e. 
ngre). Existen controversias en la Ii- 
atura sobre su utilidad, al igual que 
dp las' drogas vasnaetivas (estimulan- 

(es betaadrenérgicos, bloqueantes alfa, 
etcétera). De cualquier manera uno es-
tai'ía tentado a relacionar hipotensión con 
ligadura precoz del cordón umbilical y 
sería quizás un argumento más para re-
coniendar la ligadura tardía. 

Coagulación intravascular 
(DIC) en EMH 

En esta enfermedad existen varios de 
los factores reconocidos como desencade-
nantes de coagulación intravascular: hi-
)iotensión, acidosis, shock, severa hipoxe-
mía e hipoxia tisular, etc, No debe ex-
trañar entonces, que se haya demostrado 
consumo (le factores (1, JI, y y Viii), 
plaquetas, prolongación de los tiempos 
(le coagulación (TPT principalmente) y 
aparición de productos (le degradación del 
fibrinógeno. Sin embargo se aceptaría ac-
tualmente que el fenómeno de coagula-
ción intravasculai' con trombosis y con-
sumo de factores no actuaría como causa 
etiológica (l(d SDRI sino como consecuen-
cia de sus alteraciones relacionadas. Apa-
recería entonces como patología asociada 
en EMH grave especialmente en los casos 
que fallecen. Al respecto, es interesante 
señalar que pruebas terapéuticas contro-
ladas con heparina no mostraron diferen-
cias en la evolución. Se señala que el 
DIC ocume, aparentemente, en aquellos 
II N que in ici alrncnte presentan hipercoa-
gulabilidad. Podría argumentarse que la 
dosis de heparina utilizada fl() ha sido 
efectiva por la existencia de diversos fac-
(ores (acidosis, catecolaminas y cortisol 
aumentados, etc.) y que las pruebas pre-
sentadas no son aún excluyentes. Con-
tinúa siendo difícil interpretar la fre-
cuente aparición de hemorragia pul mo-
miar masiva como patología premortem en 
la evolución del SDRI. La alta incidencia 
de hemorragia intracraneana en pacien-
tes fallecidos por EMH probablemente 
será motivo de futuros estudios. Es po-
sible que existan varios factores involu-
crados: características de los capilares en 
el RNJ pretérmino, alteraciones cualitati-
vas de las plaquetas, exageración de los 
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déficits de factores (por ejemplo: vita-
mina K dependientes) en condiciones de 
asfixia, bruscas modificaciones de la os-
molaridaci sanguínea por la infusión de 
alcalinos, lesiones vasculares ocasionadas 
por hipoxia, etc. 

Para finalizar, la recomendación ac-
tual parece estar más bien orientada ha-
cia la reposición de factores (sangre fies-
ca) cundo éstos se presentan alterados 
en el curso de EMH. 

Encefalopatía bilirrubínica 

Se han publicado en recientes artículos 
evidencias de aparición de encefalopatía 
bilirrubínica en fiN con EMH. Se trataba 
de formas graves del SDRI, pero lo im-
portante es que, en ningún caso, las cifras 
de hiperbilirrubinemia fueron superiores 
a 15 mg %. Esto enfatiza la importancia 
de valorar los factores que agravan el 
riego de kerrdctcrus. Deben teneise es- 

pecialmente en cuenta qucilos que a-
ran la capacidad de "hinding". La ac-
sis es un hecho frecuente en el curso 
la EMI-I y adquiere mayor ti'ascendeii:a 
en fiN inmaduros con concentracic: 
bajas de albúmina. Sin pretender ac' -L-

lizai todos los progresos recientes en 
conocimiento del metabolismo de la 
lirruhina, queremos enfatizar que los r 
vos recursos terapéuticos (por ejempic . 
luminoterapia) deberán utilizarse prec:-
mente en estos pacientes, valorando cui 
titativamente la concentración de bili - .-
bina libre para impedir la aparición 
kernicterus. 

Ninguna actualización sobre EMU 
ría completa si no se comentaran los r'r-
VOS métodos de asistencia respiratc: 
(por ejemplo presión positiva contini 
y los problemas relacionados con la tc :: 
cidad pulmonar del oxígeno. Sin emb 
go creemos que ambos ternas tienen i: 
tidad propia debiendo ser comentados 
dependientemente. 



Síndrome de dificultad respiratoria 
del recién nacido pretérmino. 
Evaluación clínica y tratamiento 

CARLOS E. BLANCO 
ALBERTO SCHWARTZ 

In tro ducci6n 

1 )entro (le las (liferenteS ('atisas capaces de 
producir dificultad respiratoria en e] período 
neonatal e] Sfldri)lne de dificultad respirato-
ria idiop:itieo ( S1)I ¡ ) o membrana hialina 
ocupa un lugar pronhiileutc por el aito porcel)-
taje de pacientes afectados y  la alta i Licidencia 
de morbi-mortalidaci qn e presenta. 

La etiología de este síndrome se definió re-
eiciiteinciite, hahiéiidose demostrado que la 
inmadurez pulmonar con déficit de produc-
ción de surfactante y el tiempo de nadiiraeión 
de las mismas han siclo explicadas en este nú -
mero. 

Cuadro clínico 

Ja enfermedad se caracteriza clínicament( ,  
uor prscntarsc casi exclusivamente e]) pacier 
(es pretérminos (menos de 37 semanas (le 
edad g(-'stac!oua] ) . Solo un porcentaje inferior 
al 3 por ciento Suri niii()s de rnts de :37 serna-
no de gestación. Si bien el hijo de madre dia-
bética presenta alto peso para su edad gesto-
cional, ésta es inferior CII general a 37 semanas 
y por este motivo se cucuentra iiiia mayor 
incidencia (IC ('51f) ('1) Ferrrieclad. 

Los síntomas clínicos comienza]) precoz-
iriente, illUclias VCCCS ti nacer o dentro de las 
fi prin'ras horas d vida, qc. afirma q nc si 110  

u ifo donnenza a presentar dificultad respira-
toria luego de las 5-8 horas de vida, no se 
tratana (le iriembrana hialina. 

Aquí Se ilehe del inir qué significa (iifcul-
ad ri spi ra tori a, cot isider'tnd ose que ésta pre 

seil ta ulla vasta gama. i)esd e fin i ipnca ún i-
comente ( nis de fiO respiracioneS por Inilil] -
(o) , hasta el cuadro completo de dificultad 
respiratoria, ('S decir, taquipnca, utilización 
de musculos acz'esonos representado por tira-
jc universal, aleteo nasal, depresión de barbi-
Uit, cianosis, quejido espiratorio, crisis de ap-
neo y paro respiratorio. Toda esta sintomato-
logít para ser considerada como diagnóstica 
de inenibrana hialina debc' persistir por máS 
(le tres 1 mi )nts Ii iego ci el naci ni iento. Todos 
estos elementos dIc observación se resumen en 
liii niétodo ie evaluación denominado índice 
de Silverman que define por medio de ima  
escala numérica de O - 10 la gravedad (le la 
clii icuitad respiratoria (véase cuadro 1 

Este cuadro el En ico se aeompaía frecuente-
nle]lte (It' elementos (le juicio que Se pre'sentan 
antes o (lespués (le] nacimiento. Todas aque-
llas coiidieiones que produzcan sufrimiento 
fetal ( asi ixia ) por compromiso (le la circula-
('1 () ml 1 ('t( qil a ce]) tal i a c'oi idii Cci) a mio ti eseci mso 
o u itcmrmipción de la producción de suríaclan-
te, po r lo tillito 1 a yo ree i co do la presencia de 
dificultad respiratoria. Aquí se establece la 
¡niportulcia (le una historia prenatal precisa 
(fui' P0I  mlc'tcruuiiar el mi'sgo de siif ri]nien- 
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CUADRO 1 

Tórax Tórax RrtratcÓn Au'tao -- 	 -- 

interior xii ()4dea sf,sat 

Grado O Expansión 	simultánea No No No No 
de tórax y abdomen. retracción 

Grado 1 Falta 	CXI). 	abdominal Totalmente Visible Minimo Audible 	con 
en 	la iñspiraciñn visible estetoscopio 

Grado 2 Movimiento 	asincróni- Acentuada Acentuada A(, entuado Audible 	sin 
co de tórax y ahdo- estetoscopio 
men. 

to fetal durante el embarazo y/o trabajo de de capacidad residual funcional por colapso 
parto. 

Se ha establecido una estrecha correlación 
entre el estado dci niñó al nacer, evaluada 
según la escala de Apgar, y el síndrome de 
dificultad respiratoria. Cuanto menor es el 
Apgar al primer minuto y a los cinco minutos 
mayor será la; incidencia de membrana hiali-
na, lo cual es lógico ya que la escala de Apgar 
objetiviza el sufrimiento fetal perinatal. Todos 
éstos se obtienen mediante la observación del 
pacietite. La auscultación demuestra disminu-
ción global de entrada de aire, dado que la 
patología fundamental presente es la atelec-
tasia difusa. En ocasiones se podrán auscul-
tar rales finos difusos. 

A medida que el cuadro se agrava, el pa-
ciente presenta taquicardia importante, pu-
diéndose llegar a la insuficiencia cardíaca con 
edema pulmonar. Con frecuencia estos pa-
cientes presentan edemas de miembros desde 
el nacimiento. Si el cuadro se agrava, ci pa-
ciente se encuentra en un cuadro de shock con 
disminución (le circulación periférica, pulso 
filiforme, presión arterial descendida, presión 
venosa baja y volumen minuto cardíaco bajo. 

El cuadro clínico se completa con las altera-
ciones metabólicas consecuentes a la fisiopa-
tología de esta enfermedad. Todo este cuadro 
conduce a una hipoventilación progresiva re-
sultando en: 

1) 1-lipoxia importante y progresiva con-
secuencia de alteración de la relación ventila-
ción-perfusión por atelectasia difusa, produ-
ciéndose un shunt intrapulmonar de derecha 
a izquierda, aumento del espacio muerto, va-
soconstricción pulmonar cori consecuente dis-
niinución del flujo puliiion:ii, siendo este pro-
ceso consecuencia y causa de hipoxia y falta 

alveolar. 1ue(tc verse claranientc q oc tonos 
estos procesos están estrechamente relaciona-
dos siendo cada uno causa y consecuencia 
del otro. 

La hipoxia se demuestra por medición (le 
PO2  arterial, Siendo este parámetro fundanien-
tal para el manejo de estos pacientes. 

Hipercapnia! producida fundamentalmen-
te por aumento del espacio muerto y  por 
ventilación alveolar jiiadccu'idi COI]1O Col!-
secuencia de una compliance disminuida. Es-
to hace que se requieran grandes presiones, 
traducidas por esfuerzos respiratorios irupor -
tantes, para mantener una 1,CO2  arterial den-
tro de límites aceptables (30-60 mm Hg.). 
Para ejemplificar el esfuerzo respiratorio que 
el paciente debe realizar, se debe pensar que 
cada respiración que realiza es como si fuera 
la primera respiración al nacer. 

Acidosis generalmente mixta, como con-
secuencia de hipoxia tisular por disminución 
de ofcrta de oxígeno a ios tejidos, un volumen 
minuto inadecuado y reducción del flujo san-
guineo periférico. Esto conduce hacia un me-
tabolismo anaeróbico Col) formación exagera-
da de ácidos fijos (ácido láctico, pirivico). 
También contribuye el aumento del trabajo 
muscular requerido para obtener una adecua-
da ventilación y la incapacidad renal de eli-
minar ácidos. El componente respiratorio está 
dado por la dificultad de eliminación de CO 2  
por insuficiencia ventilatoria. 

Se presenta además corno componente del 
cuadro, hiperkalemia, acentuada por la acido-
dosis existen te, hi pocalcernia, h ipoglucernía 
por disminución de la reserva de glucógeno 
y aumento (le SU consumo por exagerado tra-
bajo muscular. 
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lladiologicamcnte presenta un (alaciEn típi-
co que rs la eXpreSión de la atelt'ctasia dilusa 
qUe presenta e1 paciente. Ambos canipo mu1-
monares 1)restulfl un auinento (le del)Sida(l 
difusa. "imagen (le vidno esmerilado', eleva-
cióii (le dialragiva, l)roneograma negativo, ex-
presión de atckctasias peribroin jui ales, ima-
gen cani inca generalmente a u mentada de ti-
maño en foritia global. 

Si bien esta (lescripción es la imagen ck'sica 
ole membrana hialina, es posible en los prime -
ros estadios de la eufcrnic'dad encontrarse ra-
diogi-al ms con unhnimas a] teraciones ( imagen 
rctieulograriuiar difu.isa) 

Evolución 

Este síndrome se caracteriza por ser una en-
ferinedad. La evolución clínica se produce cOrI 

progresivo ci etcuioro hasta aproximadamente 
las 72 horas de evolución, éste es su plulit() 
máximo, cstabi]izán(lose por 24 horas y luego 
reti titicudo lentamente su sintomatología, 
Siempre citie  no aparezcan complicaeiones co-
1TI() Ser infecciones, neumotórax, apnea, (les-
C01fl pensación metabólica severa, anemia o he-
morragia endocraneana. 

1 a mortalidad global sin asistencia respira-
toria uscila alrededor del 50 ,poi-  ciento, cmi 
asistencia respiratoria ésta diSnhinUirfa al 10 
por eiento Alrededor de la mitad de los niños 
(1C padecen esta patología remiten con trata-
n] ieiito conservador adecuado. 

Pautas de tratamiento y control 

Profilaxis de la enfermedad 
Si liten ésta ha sicio descripta anteriormente 

en este ns'imero, aquí enfatizamos brevemente 
la pr)sil)ili(lad de predecir y prevenir en cierta 
medi(la la producción (le membrana hialina. 

El diagnóstico prenatal de deficiencia de 
surfactamite Se I)uC determinar por ('1 (loSaje 
de lecitina y  su relación con la prociuceio'm 
(le cfingomie1ina en líquido ilmifliOtico) obte-
fli(lo) por mediO (le amiiiutofl]ía-.' 

Li ggiiis y s Iow ¡e ' han publicado trabajos 
que sugicrel] la posibilidad (le prevenir la 
aparición de mo'mhranu hialina mediante la 
ifl(incCiÓIl CIC prtalimceióii (le suri actante con la 
admuiiiistrotcióii de corticoides a la inadi-e 72 
horas antes do] parto. 

!tÍaW'j() del rc'cicn nacido prematuro sus-
cejititile de membrana hialina desde el 010-

inento dci parto. 
Ante la- presencia ole un parto prematuro de 

alto riesgo con signos de sol riiniento fetal 
se olo1i(' actuar de la siguiente manera 

ligar el cordón umbilical preeozniente 
con el fin de (,vitar el riesgo de hipervolemia 
y poder eíect tiar maniobras de reaniinaciofl 
lo más rápícl am ente posible. 

Secar al niño y brindar calor adecuado, 
alrededor de 32 - 342C. 

Aspirar SecrecioneS y aplicar oxígcro 
100 p()i' ciento a presión positiva intermitente 
por medio de bolsa y máscara, con una pre-
sión que peruluta una expansión torácica ade-
cuada. La- presión efectuada nO debe ser o'x.-
ceSiva para evitam' ruptura alveolar con con-
secuente neumotórax. El objetivo de este pro-
cedimiento es expandir alvéolos colapsados 
y aumentar rápidamente la presión pareiai de 
oxígeno que se encuentra sumamente baja en 
en estos niños, evitando así un período ie hi-
poxia prolongado e innecesario. Este proce-
(lintiento se realizará durante los primeros 10 
- 20 segundos (le nacido y comprenderá 3 ó 4 
cid 0.5 respiratorios. 

Esta aetitn (1 tiene como objetivo fundanmcn-
tal compensar la hipoxia y acidosis producidas 
durante el trabajo (le parto) evitando así la 
¡fll)ibi(-ión de la vía metabólica de pro.ltim'ción 
de surfactante (vías de transferencias de roe-
tilo). 

Evaluación del niño mediante la escala 
de Apgar. 

Si el niño) pesa menos (le 1.50() g -deberá 
cana]izarse una de las arterias unll)ilicales, 
pr's'nte o no signos de dificultad respiratoria 
Con oil doble fin: a) recolección (le muestras 
paríl vi control cic'l estado metabólico (le1 pa-
ciente (PO2, PCG> y p11) y b) administra-
ción de Fluidos y calorías en forma de gluco-
sa y event;ual corrccciói de acidosis. Este 
método d'xigc- vii control estricto (le la posieián 
del extrcino de] c1l-t0tCr, debiendo estar colo-
cado a nivel de la bifurcación aórtica, y oh-
servaciói 1 de la camial ización para evitar beni o-
rragias. Esto ieql]iere la utilización indispen-
sable de una bonibit' (le infuSión continua. 
Este in iSiO() método se aplicará a todo niño 
que pese mas de 1.500 g y pi'sente dificultad 
respiratoria. 
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Ante lii presencia del .siiidronie (le di! icul - 
tad respiratoria instalado debemos evaluar la 
grave(la(t (le] 0)15110) para (leterilliliar el tra-
tainicnto a cfectoarse. l -1,tv diversas lornias 
(le evaluar la giaved1)d de este pioso. Nos 
otros la clasil ica•menl()s segiui reuliltriluientoS 
ile oxígeno. 

1 ) Lcue niño que recesita una concentra-
cmii ile Oxígeno illspirildo deI 40 por cieiito 
0 lIICOOS Para:  nhilnt(ncr ulla IO arteria] en-
tre 60-80 mm hg. 

2) Aíodcrada cuando los requerimientos 
oscilan entre 40 - 00 por ciemito. 

:3) Graees: cuando los reuerimnientos Son 
mayores del (iO por ciento. 

'fodo niño (IUC presente dii ictiltad respira-
toria Cie (mlaiquier grado tratamiento 
conservador (Ie consiste en 

Incubadora: con calor suficiente para 
mantener oria temperatura cutánea entre 36 
y 379C por ser ésta la zona en que el con-
mini) (le oxigeno es Inillinni. Al lOíSmo tiempo 
la incubadora representa una unidad de aiS-
Ial)) ento para evitar infecciones. 

Oxígeno: en concentración smi! iciente Pa-
ra nairitener tina 1'0 entre 60-80 mm hg o 
cmi caso de no (ont1lrsr con un catéter arte-
rial niantener al paciente libre de cianosis, 
siendo ésta una estimulación grosera y tardía 
(le oxigenación, al iiiisnio tiempo no se tiene 
información sol)re estados loperóxicos siendo 
esto muy peligroso por el riesgo (le prod tic-
ción de libro.plasia retrob'ntal ( F.R.L.  ) 

la concent racion de oxígeno debe ser es-
trictaniente controlada' ji uediante medición di - 
recta del aire que el niño está respirando. 
Idealmente deberá contarse con una canipima 
cefálica para evitar la caída de la concen-
tración de oxigeno al realizar.se miiut nobras 
([liC rc'(1uieraiu la apertura de la incubadora. 
Este oxígeno debe ser c:tlent ado a 309C para 
evitar la estimulación, por medio del oxigeno 
btu, (le Ji s cent mt s ter it iorr cg u 1 adores cuie se 
encum('nt ran en el área peri bucal. ai mnentán-
(lose el ('OlisurnO (le oxígeno. 

Adeiuiás (leberá estar hnunidifiealo. 
Si bien interesa mantener tina P()arterial 

Fii1iVOI' (le (j0 11)1)1 Hg pt evitar in hi1ioxia y 
acidosis, tamitbiéim es importante (1 11 0 riO SOPC-

re de 80 IOn) 1 lg para evitar el riesgo de (0111-

plicaeiones oculares (FBI,. 

.3) ¡'luidos. calorías i i c(ecíriuiito: se deho_ 
m:m suministrar 11110 citotidiud de agua tiuir'  os-
cila entri 65 - 70 cm kilo el priluar (1 u, 100 
ceiitítuie(ros cúbicos 1)01  kilo y 120- 150 Cfl) - ' 
/kilo, durante el segundo Y tercer lía. e 
le proveerá ea lonas CO lorma (le solución 
glucosada al 10 por ciento sin e]etrolifos d11-

rantc las primeras 24 horas, debiéndose 1gre-
9a1,  éstos a razón (le 2-3 niEqi'kg (le sodio 
en forma de cloruro y 1-2 rnEq/kg de pota-
sio en forma cJe cloruro de potasio a partir de 
las 24 lloras. El potasio no se administrará si 
el paciente presenta hiperkalemnia u oligoria. 

Se podrá intentar alirientaeión oral por me-
dio (le Sondo nasogástrica permanente cuiiido 
el paciente no presente signos de insuficiencia 
respiratoria grave o cste estabilizado, 110 esté 
(listend ido, no presente apneas con la alunen-
tación y  no l) iesente residuo superior a 1 - 
2 cinC  en los intervalos. La alimentación pre-
coz se ha.ee con el fin de ofrecer dli) ilpulte 
cal(5rico y proteico adecuado para evitar ci 
catabolismo y el aumento de la acidosis ¡oc-
tahúlica. Esto se obtiene cuando el niño tolera 
alrededor (It 80 - 00 Cii]. ;  kg. 

4) Bicarbonato: oleberi'i corregirse la aci-
(loSis nict1d)ólica mediante It utilización de 
bicarbonato molar czilctihándose el aporte así: 

nl de bicarbonato = E. 13. )< 0,3 >< kg. 
Esta corrección se liará a troves (le] catéter 

uuiuibilical por iilyeccion lenta 5 utiliutos ) di-
luido a la illittd con solución glucosada al 3 
por ciento. Esta corrección se repetirá todas 
las veces que SCa necesario para mantener III) 

PH de por lo menos 7,30 fl)icntra.S haya un 
exceso de 1)1150 negativo de —5 o inlerior. No 
recorncndai nos 1a utilización (le bicarbonato 
por goteo por scr impredecible el grado de 
corrección, la velocidad de lit nUSnhi.L y por 
el hecho de qm.me la aparición de cotiplicacio -
lleS o la nieoría niodifiquien has necesidades 
Es importante recordar que la i.itilización (le 
bicarbonato diloida y en forma lerta se hace 
para evitar hipervolemia y el efecto irritativo 
llor ser una olucion hiperosniolar; tllflll)iéfl 

se l)mndhlce hipoealceroia, hipokalemia y  se-
gún las dosis, hipernatremia. 
- En caso de acidoSis respiratoria ileseomnpe'n-
soda con un ph entre 7,20 y  7,30 se deberá 
ventilar al paciente cori bolsa y mnáscara a la 
concentr;icu'ni di' oxígeno (i  el ,paeiotite es- 
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taha recibiendo. Kl uso de Incarbonato en es-
ta situación es itii'i(il i) c iitraproduccnte pues 
el bicarbonato se metaboliza en CO + I-IO 
en un paciente con trastornos CII la elimina-
ción de C( ). En caso que el paciente presen -
te una acidosis respiratoria muy severa con 
un ph por debajo de 7,20 y  PC.O mayor de 
80 mm 1 ig se deberá comenzar ventilación 
asistida, a explicar más adelante, luego (le CO-
rregir la PCO 2  se evaluará el CornpOneritt' 
metabólico y se c:oncgiró cii la hunia ya ex-
plicada. Si no se va a brindar asistencia res-
piratoria inmediat;a se recbmiencla C0iTCg1f 
el i11  con hicarh)nato hasta la insta] ación rio 
111 VcfltihiCiófl. 

Con el tratamiento descripto se puede cvi-
(al-  quc alrededor de! 50 por ciento de los 
pacientes con niembiaria hialina requieran 
otra forma de terapia. Manteniendo al pa-
ciente libre de hipoxia, acidosis, injuria tér-
nuca y con buen estado de hidratación se 
puede evitar, alterar o interrumpir la única 
vía nictahólica importante a una edad gesta-
cional menor (le 35 a 36 semanas en Ja p"° -
clucción de surfactante (vía de transferencia 
de metilo). Tanil)iéfl manteniendo parámetros 
normales se evita l:i presencia de apnea que 
coniplica la CVI)! nción y el pronóstico. La 
hipoxia y acidosis no solo afectan a la vía me-
tabólica directamente sino también indirecta-
mente por medio de la vasoconstricción pu1-
monar produciendo mayor hipoxia. 

Eudo]ph y ('01. demostraron ciue a niveles 
(le PO inciioi'es de 50 mm 1 Jg y niveles de 
pll menores de 7,20, se produce vasoconstric-
ción pulmonar, disminuyendo drásticanient:' 
el flujo pulmonar, a1lnlentando la hipoxia y 
perpetuando así el círculo vicioso. 

Como ya lo niclicionanios, el 50 1,c de es- 

tos pacientes neceSitarán algi ma forma (le 
asistencia respiratoria para solucionar la hipo-
ventilación e hipoxia producida en el desarro-
llo de la enferijiedad. Este tratamiento co-
]uenzó a aplicarse desde hace varios afios 
en]] clivei -sos grados (le éxito tanto inmediatos 
(0010 niediatos. Se ha evolucionado y creado 
nuevos métodos con mayo] criterio 1 iSiopato-
lógico niejorando en forma importante la so-
hrevida así como las complicaciones neuroló-
gicas. En la actualidad mediante métodos que 
se explicarán, se obtienen cifras del 80 de 
sobrevida en pacientes intactos neurológica-
mente. 

Algunas consideraciones 
fisiopatológicas 

Se acepta en general que el alvéolo pu1n -io-
nar se colapsa y produce atelectasia por dé-
ficit de un fosfolípido tensioactivo, el suri ac-
tanto. Esto lleva a importantes cambios de la 
fisiología pulmonar normal. El volumen ini--
nuto resoiratorio está aumentado principal-
mente por anmcnto de la frecuencia respira' 
tori a mientras qu me el vol uun en corriente está 
normal o ligeramente disminu mido, la ventila-
ción alveolar está disminuida expresando iri -
suficiencia ventilatoria', el md ko espacio 
muerto / volumen corriente, está aumentada. 
La capacidad residual funcional está marca-
daniente disminuida, siendo este paráuiietro 
una expresión directa del estado alveolar al 
final (le la espiración. También se produce 
un shunt de derecha a izquierda, intrapulmo-
miar producido por alteración de] índice ven-
tilacián / perfusión. Como se comprende el 
ti-abajo respiratorio está aumentado. 

Esqucniáticamnente, el déficit priniario de 
sumrfac'tarite comienza un círculo vicioso: 

.Atelectasias espiratorias 	 Prodmicriñum inadecuada de 
progresivas 	 sturfactante 

t fi ipox .-u 	 Inluhición 1 

cte la víaJ 1 	Acidosis 	 del Illefilo 

Disniiniician 
del flujo 
pulmonar 

Dailo capilar  
y cx nO a (-jimu 
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Métodos de asistencia respiratoria 

Fundarnc'ntalrnente existen dos formas (le 
enfocar el tratamiento de estos pacientes 
presión intermitente y presión continua. Ca-
da uno de éstos tiene sus indicaciones preci-
sas, ventajas, desventajas y limitaciones (véa-
se esquema). 

Presión continua 

Este método preconizado actualmente por 
SU simple y poco costosa técnica, hu olejora-
do las cifras de sobrevicla hasta un 85 de 
los pacientes. Además se han acortado los pe-
ríodos (le exposición a altas concentraciones 
de oxígeno y períodos de tratamiento. 

Este método permite mantener el alvéolo 
pulmonar expandido durante la espiración. 
Esto se demuestra claramente, entendiendo el 
significado del quejido espiratorio que pre_ 
stritan estos pacientes. Harrison y ('01. (l 
mostraron claramente que mediante la resis-
leiieia espiratoria producida por la aproxima-
ción de las cuerdas vocales (quejido) se crea 
una presión positiva intratoráeica de alredv-
(lOC (le 3-4 cm IL() manteniendo (le este mo-
do el alvéolo semiexpandido, favoreciendo el 
mantenimiento (le la capacidad residual lun-
cional. La utilidad de este mecanismo se hizo 
evidente también en aquellos casos en que se 
intubó a los pacientes, evitando así la resis-
tencia espiratoria, comprol)andose una inipor-
tante caída de la PO arterial. 

Al mantenerse una capacidad residual f un- 

cional por medio de la aplicación de presión 
positiva o negativa continua, se logra: a) un 
alvéolo sernicxpandido durante la espiración 
y evitando un shunt (le derecha a izquierda; 
h) al evitar el colapso alveolar completo, se 
requerirá menor presión inspiratoria para su 
CxpaflSiáui. Esto se explica l)Of iuicdio (le la ley 
física. de l.aplace, la cual dice: la presión de 
distensión de una ('si era es inversamente pro-
porcional al radio (le la misma. 

Este método se puede lograr por medio (le 
(lOS técnicas: 

Presión positiva continua, o sea el iii-
meuito (le la p res ión de las vías aéreas por 
sobre la atmosférica. Puede ser aplicada pol 
medio (le intubación, máscara oral o nasal, o 
cámara cefálica ( Cregory y coL" 

Presión negativa (8-9) continua, basada 
en la disminución de la presión intrapicural 
que se logra sometiendo al pacientc a una 
presión negativa extratorócica. 1 )e este modo 
se obtiene T]flfl presión alveolar subatmosfóri-
ca (jurante la espiración, evitando el colapso 
alveolar. 

Esto eS posil)lC mediante una cámara cor-
poral donde se coloca al nifo, exceptuando la 
cabeza pue permanece a presión atmostérira 
(Véase fig. 1). 

Fisiológicamente los (los métodos son exac-
tamente iguales, ambos pueden producir im-
pedimento (Tel retorno venoso, la presión po-
sitiva mediante el aumento de la presión in-
tratorácica y la presión negativa mediante la 
acción (le esta presión sobre tOdio el cuerpo 
por igual excepto la cabeza. 

[Ciclaje a presión í Bird 	Mark 	Vil! 
. 	 PP -2 

Positiva F i3cnnet M A - 1 
Ciclaje a VolUmen 1 Bourns 

L Drager 
INTERMIrENTE [Ciciaje a tiem po Losco 

{ 	
Ilaby 	Bird 

Negativa 
[

Cárnara 
incubadora Air - Shiclds 

 corporal Drager 

Cámara cefálica 
Positiva Máscara 	oral 	o 

Iltittib,ici ~)il 
nasal 

 con diseóo ile Cregori 
CONI1NUA 

 í  Negativa Cániara 
r incubadora 	Air- Siiields L 	corporal 

u bm a(l o con p re-
siun posiliva ni fi-
nal ile la espiración. 
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o 

lo 

Presión 	co ntin tui 
negativa 

in 

o  
T ti 

Norm;jl Presión con fin u a 
pos it va 

Cero representa la presión atmosférica; las presiones están expresadas cii cm de L,( ). 

Flujo inspiratorio 	 Analizador de oxígeno 

'- 

cm de llO 

Presión continua positiva mediante 
cámara cefálica. 

Freión continua negativa mediante 
cámara corporal. 

Existe tina .pcqileíia diferencia, aparente-
mente la presión negativa favorecería (1 re-
torno venoso ¿'t41liCO. AmbOS inótodos (]C})Cll 

ser flpliCdO5 ron precalIción d tirante estados 
de liipervolcniia, yOluiiiCii illinhit() clisniinitido, 
shock () p)t'Siófl Venosa allnlC'fltada. La niedi-
CV)n de la v1treusi(fl de ¡a presi(n intra- 

torcica sobre el retorlir) venoso, reflejado ci) 
lii presión venosa (S lillo (!C ¡OS I)ulctros 
¡ilas seguros y tnsiblc's. La pr'sn venosa 110 

dhe ser aleelada en iuó.s de un 20 ? de ¡ti 

línea de base. 
Se debe iceordir (fi U' estos mótoclos SOl) 

(xc]I1si\1))el1te tle.stintdos fl rnijrrtir ¡ti ()xigc' 
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acióji dd paeicnt(', disminuyendo e! gradicn-
le (le  riXigCI II) .1 \!ó()lci-Capi lar, no es urs nméf rn 
I/O C('flt ilatorio. 

Si bien puede (le.sccild('r levemente la 
en gomIa] se observa 110 leve aunlen-

(o, flor :ipeltura de a]v/olos diSlIIillUyCli(lO el 
espat.i( 1 1 111 l('rto. 

'fiinhióri t'i iniportante recordar (1110 

ciente debe respirar espOflta000incntC PO! lo 
(1110 (ICho ser controlado con un ilionitor de 
aplica. 

Presión intermitente 

Lite nietodü estó basado en la iiisutlacioii 
intermitente del al vco!o pulinonar a una fre-
('noticia establecida pr>r iiiedio de reSpiradO 
res ciClad)S por presióii, voluiiiieii O tiempo. 
Puede lograrse iiiedliantc presión positiva o 
negativa. Se liti (liScUtiCl() anip]iamente t1 ti1)!) 
dl' respirador ideal a usar, cOncitiVeliCIr) que 
lo ruós importante r's o] equipo iiiódieo-cnfer-
olería con u ma infraestructura adecuada tra-
1 lajando sobre el crnup]ejo respirador-paciente. 

Lito niétodo rcq II idre uit uihacion endotra-
qimeal para la :i1die:icióii (lel ínismo poi tratar-
SI' de pacientes con p11! IlioneS o uy coi1l.pro 
iiictidos, iiendo dificultoso lograr una veriO-
lación adecuada mediante nu:iscaras o piezas 
nasales, lar aplicación (le presión intermitente 
negativa 1°' iuicdio de la incubadora-tanque 
Air Sh]elds ha sido eXp('riifldl)tada con un 
óxit o re! al Vr) en los gru ipm 3(11 ry (orn prou oc-
(idos 1) (10 bajo P°° ( unrlios dl' .1.500 g ) . Se 
enfatizó cii la ventaja de nr) requerir ifltlll)tt-
ción ('ndr)trii(11leal Y menor incidencia de eom-
plicaciorues 1)111 mofares. Áctmiahiuente ha sidr) 

parcialluente iii )11id unada, (1 erivánd ose al 
metoclo de prcsióii negativa continua. 

Con uiuuiy buenos resultados s e aphca la 
presión positiva intermitente combuiada con 
preSión positiva espiratoria con las uoiumuas 
bases nue la pre5i('fl continua.'" 

Reynolds 	con 1.111 criterio fisiopatológico 
utiliza una variante (le] mótodo, misauido ra-
dios (le inspiración espiración do 2:1 a 4: 1. 
El radio inspiración: espiración normal os 
1:2. sigluificall(lC) (1 110 ' 110 niño respiraiicli> ('011 

lillO> 1 recoencia de 30 respiracioneS por minu-
to, sum ('le10 total respiratorio seró de 2 segou-
dos. Si partillios de un radio inspiración OS- 

Ítt1('lOÍ1 de 1:2, el 4 ieuiopo iftspirootiurio ser:'i 

:rproximuadarmtcmitc de 660 unili.scguudosy la 
espiraelon (lE' 1.320 mi liseguindos, si eonside-
nul los uii radio (le 2:1 sería el reverso, o sea 
que e] concepto es mantener ci nuayor ticur -
po posible ('1 alVéolo) expandido> para permitir 
un rccauubiou gaseoso el er_'tiVO. Lste 111140(11), 
al iiiantcnc'r por ti ayor ticiopo la presión po-
sitiva, puede al ectar el retorno venoso y pre-
sentar i.iui mmoayor riesgo) (le producir nOilmo)-
toraX por lot otue se (Icho aplicar mt bajas pro-
Sioiie.s. Ftsiologicaui tente se considera 10015 

adecuado y electivo, siendo ideal paril este 
tipo de palo]ogfa. Esta variante también se 
con)bina con presión positiva espiratoria  au-
trientando en el eetividad sobre la oxigenación. 
Estos métodos son utilizados controlando la 
respiración a una frecuencia entre 30 y  40 por 
minuto a presiones liccesarias para roautcner 
una ventilación alveolar adecuada. 

La presión positiva intermitente se utiliza 
en general en nifios (1110 1)0 han respondido 
favorablemente a la pre5i1i continua, por no 
lograrse uua ventilación alveolar adecuada 
e.levóndose la fiCO.., conduciendo 01 lii COOÍ(ILL 

del pIl y finalmente apnea, o por encontrar-
Sd 11111v (Ietcrioradn.sal ser recibidos. 

Se Jobo enfatizar e1 concepto lc precote6 
(bId (10 (litlgflósticO y  tratamiento, intento'nndo-
se en forma precoz el método de presión po-
SitiVil continua y coiuio segoiiidlo paSO la piz-
Sión positiva interoiitentc (0)11 presión posi -
tiva espiratoria. 

Indicaciones y criterios 

Una (le las pregumntas iiiás frecuentes es 
coio'tuido III! 11iO debe ser asistido iiiedioui(e 
ventilación o lilétodOS oxigcnatorios. 

> tumbos índices se han ensayado tanto clí-
nicos ('01110) basados en valores (le gases en 
sangre. Actualmente se consideran criterios 
basados en valores de gases sanguucos exci u 
sivaniente por ser éstos un reflejo fiel y precoz 
del estado cici paciente. Se eonsidei-a (1(11' Of 
paciente presenta fallo respiratorio cuando: 

PCO2  mayor de 80 mm l-Ig 
pl1 menor de 7,20 
J'( ) menor de 50 mm 1 lg en concentración 

(le oxígeno. 
'l'odts ('StOS valoreS smi (le Sil! ogre arterial. 
l:ste ('5 1111 criterio ahsnlmuto de ventilación, 

u xisl iendo otros precoces. 
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Considero que este criterio es tardío, lo-
gránclosc' ifli liCi('flt e IIIUY deteriorado luego 
ile una evolución de por lo menos 24 horas, 
expuesto a alias concentraciones de oxigeno, 
siendo i'sto riesgoso por Sil toxicdacl directa 
sobre el i(jI(l() piilnionar. 

Crilerio precoz. Con la ifl(CIVCII(i( 1 fl pre 
COZ Se tFItU de evitar: 

Prolongados períodos de exposición a 
altas coiicentracioi]eS (le oxígeno ( mayor de 
60 	) Está suficientemente estudiada la tu- 
xiciclad del Oxgefl() a a]tas concentraciones 
sobre ci tejido pulmonar (12-13) produciendo 
lo que se conoce corno d isp]asia hnmcopulrno-
nar, Callsan(io ComplicacioneS en el trata,-
mientn y eroniridad del proceso. Estos pa-
cientes presentan fihrnsis pulmonar produ-
CiefldlO un mecanismo (lc íttrapaiiiiento aéreo 
con imágenes radiológica.q. 11  Esto además com-
plica la evolución posterior (lel paciente, pre-
sentando iniCCcjollcs a repetición, haciendo su 
pronóstico sombrío. 

Obtener ini paciente muy deteriorado 
con escasa capacidad (le respuesta y perpe-
ttlafld() el círculo vicioso del proceso. 

:.) El 85 (•í-, de los pacientes que requieren 
una concentración de oxígeno dci 70 % re-
queriráil una concciitraciáii del 100 Y • 

Es fácil entender, por la ley de Laplace ya 
explicada, que es más sencillo distender un 
alvéolo parcialmente colapsado (jile uno to-
talmente ateleetási('o. 

El criterio precoz se basa en la interven-
ción con presión continua positiva o negativa 
cuando e1 paciente no puede mantener una 
PO arterial mayor de 60 mm Hg bajo una 
conceiitración con oxígeno del 70 , siempre 
que respire eSIX)iitáIleillil('flte Y 111) I)r(scntc 
una PCO2  mayor de 80 mm Hg. Con este 
criterio se logra disminuir el tiCfll1)() c]c ('Xpo-

sición a altas concentraciones de oxígeno, el 
tiempo (le tratamiento y finalniente el nónie-
ro de nióos que van a requerir otro método 
(le asistencia. 

Fanuruff y coL demostraron que sólo el 
l Çí de los pacientes tratados precozuiente 

llegaron a requerir otra forma de asistencia 
mientras que el 86 'e del grupo tratado cii 
forma conservadora, requieren asistencia res-
piratoria cuando curnpl icrori con el ev iterjo 
dlJSOltIt() va descripto. 

Técnicas de aplicación 

Cuando e] paciente cumplo' Con el criterio 
precoz ya definido se comenzará con presión 
continua por medio (le máscara cefálica o ne-
gativa por medio de cámara corporal. Se co-
menzará con lina presión entre 5-6 cm (le 
kb() y una concentración de oxígeno del 
70 , aiinientáridose la presión, si no se lo -
gra una PU> arterial satisi actoria, hasta 12 ciii 
de HO. Si con esta medida. no sc logra una 
PO entre 60-80 mm hg se elevara la con-
centracióri ¿le oxígeno progresivamente ¡insta 
el 100 °,í . Una vez lograda la estabilización 
se comenzará a bajar la concentración de oxí-
geno cJe 10 1 en 10 °» . Nunca se (leberá 
hacer en porccntaje.s mayores pues exIste mio 
fenómeno por el cual la vasem u atura pul unonar 
1'CaC'CiOfll cori Vasoeonstrieeión a cambios 
bruscos de niveles de PO. Una vez (jIIC Nc 
baja hasta el 60 '/f de oxígeno se comienza a 
bajar la presión de 2 en 2 cm ile HO hasta 
6 cm de 1-LO, luego ouevamentc' el oxígeno 
hasta 40 y finalmente la presión hasta cero. 
En algunas ocasiones por rápida mejoría el 
descenso de presión se debe hacer más rá-
pido. 

En raras ocasiones Se debe llevar la pre-
Sión hasta niveles de 15 cm l-JO fero si es 
necesario se debe intentar. 

Si en el ('tirso del tratamiento) el paciente 
presenta apnea o PCO mayor de 8() mm Hg 
con un pll menor de 7,20 se lo asistirá con 
presión positiva intermitente y presión posi-
tiva espiratoria 1)0 1' 6-8 horas luego (le lo 
cual se volverá a intentar el tratamiento con 
presión continua. 

Criterio (1I)SOIUtO. Se consklera que tun pa-
ciente que presente apnea, definida como el 
cese de mnoviniientos respiratorios 1)0)1'  inás dIC 
20 segu IX] os, aenmpaí ado por bradicardia o 
una PO arterial menor de 50 mm 1 lg en una 
concentración ¿le oxígeno al 100 Ç-, o una 
PCft mayor de 80 nno Ilg con un pH de 
7,20 debe ser asistido por medio de presión 
continuapresión intermitente con presión 
positiva espiratoria. 

Se intentará prei continua por medio de 
cámara cefálica o por medio de cámara ce-
fálica o poi' niecl i() de inti iblei)ii con el es-
(pierna va descripto. Si en el transeimi-so del 
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tratamiento el 1)acicuLe presenta apueai o una 
l( 	elevada, Se asistirá (2011 presión positiva 
uit ermil(IIte hasta eSt)uliZZ(CiOfl. 

'J'('cfl fCO (fC presido positit;a iteriiifente 
(onh/)ina(ía ('Oil pi .esidu positica espiratorw. 
Se utilizará iiitubactun 1)trac[ueal si el pe-
riodo ie tr2ltauii(nto OS(iLS entre 3 o 4 cIjas. 
Si no se utilizará la vía orotrac1iiezd. 

Paráziief ros. Coutecutrimion de oxígeno, 
100 piesióii, neces;(ria para mantener 
PCI.) euitrc 30-6() mm 1 lg; frecuencia, 30-50 
respiraciones por inmuto: rodil) ihspiraeióu-cs-
piracion, 2: 1; presion positiva espiratoria 
FI cm de 1l0. 

Se pueden plantear dos problemas: 
Si la l'C( Y es elevada se uimentará ]a 

frecuencia respiratoria, si esto no es efectivo 
se aumentará la presión inspiratoria. 

Si la PC0 C'S menor ([e 50 mm Hg se 
usará un radio iflspirttorio espiratorio ie 
4: 1 y una presion fx)sitiva espiratoria de 10 
('lO de 11.0. 

1 otego (le ('stabilizacióll y muestras (le nie-
joria se tratará de conminar a presión positiva 
continua f'acilitt.nclo así la interrupción final 
(11'] trafaiiiiento y un menor tiempo (le CXO-

sicion a ditas eoneentraeiones (le oxígeno. 
Se debe tener presente que se deben tomar 

muesh'asar teriales luego de 15 minutoS de 
cualquier ('anil)io co los paránetros, sea OXÍ-

gelo), presión o Frecuencia, ('te. 
tjfli VI'z lograda una t'stilmi]izacion los pi'-

ríodos de control serán de 2 a 4 horas. Es 
iinportauite eon)pren(ier que los gases sangi.lí-
o ces reflejarán la efectividad o no del camOio, 
además protegerán al paciente (le las eomopli-
eaeones (fin' produce c'I oxígeno. 

Si eonsi(leron)os que mediante la luterven-
(ion prec )ZS e evita (1111'  ('1 07 ' (le los niños 
lleguen a re lift'rir  otro mótodo de asistencia, 
Y qoe el 60 de los niños que requieren 
estas te('nhcas son rescatados ('Oil ,iiiuy bajo 
porcentaje ( 3-5 ¶ ) de compromiso nclin)ló-
gico, Se comprenderá el valor de ('5(05 nióto-
(lOS ( véase esq nema). 

Cornplicacones 

[1 tratamiento por medio (le estas técnicas 
requiere una gran coneietieia (11'] problema  

y un conf 1-1)1 estricto por tratarse de paciciutes 
de alto riesgo. 1 .as complicaciones se preson' 
tan ojos frecueritenieuite (lurailte el tratauuejl-
lo cori presión pOsitiva int('rfl)iteulte, 

Se puede dividir en: 
a ) intullacion ; oc1 misión oarcial o COmpletO 

(l('l t&uli, cleslizauiuiento hacia un hrOri(piiO 
Iimcnte o fuera de laringe, lesiones por decú-
bito, siendo estas t'mltinias poco frecuentes. 

b ) Follo del respirador. 
e) Neuiootorax o c'nhsema intcrstidd, el 

porcentaje (le esta c'oimmplieaeióu durante pre-
sión intermitente es de aire(ledor (le 10-12 Çé 
siendo cje1 35 El durante presión continua. 
F;sta ('0111 pl ie1ciói u (lebe ser Fet'OI II cci cia mme-
(liataimiemlte por comprometer la vida del pa 
ciente y por supuesto la continuidad del (ro-
taiuuieuito. 

(1) infección, (01150 (11)1V ('oo)iuu (I('1 Inmen -
so del tratamiento, éStO. Se li111li1 ixa litiiiZafl(lO 
eq 1 up) estéril y rc'pooieud.o cada 24 horas. Eh 
éxito ('O iopedir la infección depende de un 
personal médieo-.enÍcruneria consciente dci 
proh1ena. 

e) l)isplasia bromucopulmonan emitidid llI'O 
(lul('idi( ('u relaliomu c1i ceta ()lI TU Cl)rlc(OltliO 
('uI (Id' oxígeno, 1 ucolpo (le eXpo.siemmm, uso 
(le tubo endotraqueal y presión positiva ifl 

term itente. Se (lescrihen cies períodos. l)eríi)-
do ('Xl mdat no reversible y período proliferati 
yo y (le 1 ibrosis. 

1') ConIpreIluis) ui&'urológico éste está cli-
rc'ctanie'nte relacionado con los períodos de 
liipoxia sul ri(Ios p01' el paciente. Aetmmalrnenc 
('ou Lis (("C11í(uus deseripois, éste eS mínijun. 

Coneh.isión 

El miSIl liC las técuiucas iiC tl.I(llcS ha pc'rumuitido 
1 c'sai'ro llar ('ri t (ro 1S precoces logrando (le es-

te modo: 
Simplicidad de lo terapia y equipo poco 

costoSo. 
A phieieión (le trataniientt cmi pacientes 

menos deteriorados. 
s1enor tiempo (le tratanuento. 
s1euor tiempo de exposición a altos con-

centraciones de oxígeno. 
Alto porcemit aje de sobrevida. 

(3) Bajo porcentaje de complicaciones. 
7) Obtenei ón de pacientes sin eonlpm'Omiso 

dci sistema nervioso central. 



[3aIar oxigeno hasta 

Bajar presión hasta 
2 en] 11,0 
Disminufr oxígeno 
hasta 30 c/( 

Bajar presión hasta cer 

Pacictile en oxi geno 
libre al 40 '¼ 

Si buena PO, luego 
de 6 hs, sacar tubo - 
endotx-aq ocal 

[_Jnterronlpir tratamien tu 

1 9  Bajar oxígeno hasta 
€0 Y 

29  Bajar presión positiva 
espiratoria 
Bajar radio ins/esp. 
a2:t 
Bajar presión PCO., 
permite 
Bajar oxigeno 40 Y-

69  tnterrunipir trata-
iiiiento 

L Mmbrana 
hialina 

tratamiento 
conservador 
ox íge no 

Oxigeno 70 '/ 
P( )., menor 60 nito 1-1 g 

l' bajar oxigeno 
Presión positiva 	 hasta 40 
o negativa 	 2 bajar presión 
oxigeno 70 '/ 	 si exitoso 	de 2 en 2 cm ¡ 1.,{ 
Presión 5 - (1 cm FI,O - 	 hasta cero 

Si PO, menor 
50 01111 	1'' 

Interrumpir 
tratamiento 

19 subir presion 
hasta 12 cm ILO 

2Q ti 111 Co la r ox ige no 
hasta 1(X) ¼ 	 LAPneaj 

Si PO es nlellor de 	 o apnea 	 Presmn positiva 
50 mm Hg en 100 '¼ 	— o aumento 	 intermitente 
de Oxigeno 	 de PCOO 	 Intubación 

Presión mtyor de 	 Apnea 
15 cnt 1 LO 	 sí 	Aumento 
(1I05 intubación 	 de PCO 	 Presión necesaria 

Frecuencia i 30 - 50 
lnsp/expir. 2 : 

Puenas oxigenacióui 	 4 : 
P resi un positiva 
5- lO cm ¡LI) 

VI bajar oxigeno 	 espiratoria 
hasta 60¼ 

2" bajar presión 
hasta 6- tI cm 11,0 	 [ile5o de estabilización] 



1 S$ 
	

t1101. AR(TN1'. PEI)IAT. 

REFERENCIAS 

(IUCK L., SRII3NEV M. ant.i K1.JI,()VICII Al. 
V : 77o biosyn/hesis of phospholipids ¡o Ihe 
long of tSe det'eloping roSbif fetos anil 
newbo,n. 

2 Ll(JCrINS G. C., M()\VIE R. N. : Preventiun 
of respiratory (¡istress hy antc9arttlni Cuí-
tjcuid. Pediatries, 50 :515, 11)72. 

\\ INI  HS R. Vi 	-t(. 'Viii lONd- P. R rA 
MAS G. O. ami VFROSKY M. : 'I'iie mc-
chanism of acidosis prodiced hy  hypero-
rnotjc infiision. Jotinal clin. inve.sf., 43: 4 
1964. 

4 KFAVATII I. E., AHARON A. S. et al.: 
Ciinftaiiy sienificant physiologft changes 
1 rom ra pi dly a (I ni o it ere ti 6 y perto ni 1.. solu -
lion acote ositol puisonitig. Pediatries. 46: 
2, 1970. 

5 RUI)OLPH A. aud YUAN STANLEY. Res-
ponse of ti-te pulmonar vascutaturc tu hy -
poxia ami 11 + ion conentration ehanges. 
Jaurnal clin. jo vis!., 45 3 1965. 

6 (iRh(iOPY O. A., KITTERMANN J. A., 
PIII13I1S R. M., e! ni.: Trea!nieni of tlie 
idiopatIiic respiratory distrcss syodrome 
witli eontiiiuoi,s positivo airwav pressire. 
New Engi. J. Mcd., 284: 1333, 1971. 

7 HARRISON V. C., H[SSE H. ami KLEIN M. 
Thc significance of grnnting iii II MD. Po-
diatrie.ç, 41 .541), 1 961 

$ 	FANAR()FF et al.: 'l'Iie iie of corofirotiotos 
negative nressure in 1 MI). Journu( I'edia-
tríes, 82, (121, 1971 

fi CI IERNICK V .  ami VII)Y/\SAGÁR O.: Cojo-
tililiotIS negative chest wall l)rcssure I 
HM!). ()nc year explrieoeO. Pediafrie.Q, 49 
753, 1972. 

10 C1.)MARASAMY N, NtJSSI.-I N., VISCI -IER 
O., DANOEL P. II., DDE O.: Artificial 
ventilafion in DM1) the use of posilive 
anil - cxpiratory pressure and continiiuus 
positive airway press(ir. Pediatrie.e. 51: 
1973. 

11 REYNOLS E. O. R. Eífeet of altoration iii 
niechanical ventolator scttings un puiniota-
ry gas exchange in 1 IMI). AreS. [)is. cliild.. 
46: 152, 1971, 

12 NOPTHWAY W. II. Jr. et al.: Radiolugie 
and histologic 1 uvesti gafion of piilnioiary 
oxygen toxicitv ¡o ncwhorn guinea pigs. 
lo tos!. ra/jo!., 148: 1969. 

13 ANIiERSON W. R. ant.! STRICKLAND M. B. 
Pulmonary comphcations of oxygen therapv 
in the neonate. AreS. PoMo!., 91: 506, 1971. 

14 MIKITY U. O. ami TARER PA1)1)Y: Compli-
cations fo the Ireatinent of the R. O. S. Bron-
L- hopillmonary dyspiasino, oxvgen toxicity miii 
tite \ViIsuit - Mikity svndronie. Peo/jet!, clin. 
N Amor., 419, 1973. 



HOSPITAL I)E PEDIATRIA P. DE ELIZALI)E 
t)EPARTA1ENT() DE URGENCIA 

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA 

Insuficiencia respiratoria del lactante 
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El comportam ic tu riel lactante frente 
a las agresrnnes respiratorias pieseflta al-
gunas pail icularidades: 1 La incidencia 
de insuficiencia respiratoria es mayor que 
en otras edades pediátricas. 2) El signo 

ínieo predominante es la taquipnea. 
3) Los componentes ohstructivos juegan 
UU rol muy importante. 4) La capacidad 
de recuperación anatómica y funcional 
frente a afecciones pulmonares severas, 
es notable. 

El frecuente desencadenamiento de in-
suficiencia respiratoria se debe a que el 
lactante se encuentra en un equilibrio 
inestable desde este punto de vista. Esto 
es evidente si consideramos que 1EI rela-
ción entre superficie pulmonar y peso  
corporal es similar a la del adulto, pero 
con ella el niño (Jebe hacer frente a rna-
vores requerimientos metabólicos, dado 
que la relación entre metabolismo y peso 
corporal es (los a tres veces nós elevada 
que en sujetos mayores, por 10 que se 
encuentra con menores reservas funcio-
nales para enfrentar las agresiones res-
)l ratonas. 

El desarrollo pulmonar no termina en 
1 flU)fl)C'fltO riel nacimiento, ya que ('1 flU- 

mero (le (1 iVisiofics bronquiales recién se 
completa a los nueve años, el número 
(le alvéolos se multiplica diez veces has-
ta la edad adulta, y también el volumen 
alveolar aumenta hasta los tres años. Esto 
explica la mayor capacidad (le recupera-
ción del lactante, pero contribuye también 
a aumentar la repercusión funcion al qn e 
tiene la en ferniedad en este grupo etano. 

La resistencia (le la vía aérea (R) (lel 
lactante es (le 25 cm HO/litro/segun(lo, 
es (lecH' 5 a 10 veces más elevada que en 
el niño mayor (U cm f-O/litro/segundo) 
o el adulto (2 cm ILO/litro/segundo) , a 
pesar que el calibre bronquiolar Solarflefl-
te se duplica hasta la edad adulta. Esta 
gran diferencia con tan pequeña varia-
ción de cal ilire, se debe a que la R es 
inversamente proporcional a la cuarta 
Potencia del nado. Esto aclara también 
pov qué las pequeñas reducciones (le CO-
libre provocadas p01 constniccion, edema 
o secreciones, causan un aumento consi-
denable en la R. lsta es más acentuada 
en la Case espiratoria, ya que normal-
mente ocurre una disminución del cali-
hie (lUralite ella. 11stos hechos hacen que 
el componente oht ucti ro esté casi sicm- 
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Pre presente en mayor (1 menot grado en 
to( la 1?) patología respilalolia del lactan 
te. El escaso (lesarrol lo tic la (apa mus-
cular en esta edad, hace que la obstruc-
ción sea general mcii te debida a edema o 
secreciones. 

1 a distensihilidiid pulnnuiar complian-
ce ) es decir la va1iaci(n) de VOlUfl)('fl por 
unidad de variaci(5n de picsióii ( mIeru 
ILO) es menior en el lactante en relación 
a otras edades ( ml/cm H O para el lac-
tan te 100 a 150 ni 1/cm 11,0 pai a el 
adulto) 

IdI voluiiieii corriente del lactante es 
(le 5 a 8 ml/kg (le pcso, valores simila-
res a los del adult) en relación al peso 
corporal. Esta similitud no se mantiene 
si relacionamos el volumen corijente con 
la superficie corporal, va que el lactante 
tiene mayor superficie por kilo de peso. 
Así, a pesar que ci pulmón es 15 veces 
menos distensible, y la it (le la vía aórea 
es 10 veces mayor que co el adulto, el 
tea bajo respi rat oiio por no de superficie 
corporal, se niani lene en val ores sim ila-
les, a expensas de una rcdiiccion del yo-
lumen corriente por no y un aumento de 
la frecuencia respiratoria, lo que uiaotie-
nc igual el volumen ni inuto/rn. Por esta 
razón la taquipuen es el principal meca-
flISflio por el cual el lactante aumenta su 
venl ilación.. Pero como el aumento exage-
rado de la frecuencia respnatoria cond i-
ciona un aumento (tel espacio niuieito, 
por encima de ciertos límites va a traer 
Como consecuencia la disminución (le la 
ventilación alveolar, lo que 1 imita la ca 
pacidad de respuesta del lactante ante el 
aumento de los requerimientos ventilo-
torios. 

Etiología 

Múltiples causas pueden lle\.'ar al lac-
tante a presentar insuficiencia respira-
toria. A título de eemp10 creemos que 
es demostrativo el siguiente cUa(lto, que 
muestra las etiologías que oci-uoniron 
IR en los Ui) niúos comprendidos entre 
1 y 24 meses cte edad iiiteina:los por esa 
patología en nuestra lTohlad cli' Terapia 

Intensiva, desde el II ? (le febrero y el 
de julio de 190. 

ltrnflt.t ti (e1.(i1iOrIi!í-i 27 
17 

Asma 3 
Laiingit.iK 	-ubgiól ira 1 
1 aiineotiaqueitis nionihranota 1 
I'nfsitina 	lehar cung(ltito 1 
,1t:ningociccfi]iuis 
':nceualil ji 	cqca']uchosa 1 

11 ipogluceinia 

-1 ntoxicacioli 

	

por CO 

1 
\X.] it ig. -[uffnit n 1 

1 
Acidosis 	mcl i1 /tlica 	grave 2 
Sltock 5 
( ardiopatías congénitas 3 

1iccarc1jtis 1 
St-{ernia 	diafraginilt ica 1 
icxt )(] 11 OSi 5 1 

hi bien el mayor porcentaje correspon-
de a alteraciones que asientan primaria-
mcii (e cii el ari)ol respiratorio, en un nú-
mero significativo de casos la IR fue des-
encadenada por causas que asentando en 
otios lugares (le] organismo, incjdieron 
secundaiianiente en la funeión respira 
toiia, cuino las alteiaciones del SN(' y 
peri fécico, nietabólicas cardíacas, etc. 

Como puede verse cii ci ruad ro, de las 
causas primariamente respiratorias, la 
enorme mayoría corresponde a i nfeccio-
nes bronropu imonates, bacterianas y vi-
ea les. 

FI1(ONCONI:UMONÍAS IIAC'Ii;RIANAs 

Los agentes etiologicos responsables ds 
los casos graves son, generalmente, Kieb-
siclia., Pseidomo ea y Saphclococcus acc-
rens, menos frecuentemente 1/Cia Opt 71(1 
Y .WeflnlOCOCelLS. 

Kiebsielic y Stapl ijiococrus pueden da: 
lugar a la formación de bullas, y estc 
ultimo pionenmot0x 1 as Psc(ldOn(Oila.. 
provocan vasculaiitis y necrosis pudien-
do ocasional ruptura cTe la pared 'ascu-
lar y hemorragias en alvéolos cercanos: 
su frecuencia va en aumento y liar (lue 
recorda rIo corno comp] o -a cien en 
todos inmunodeficitarios .  exociinosis, pa-
cientes en A il\1 	- en aquellos que liaviii 
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recibido afltil)ioti(Ot erapia previa qe eh-
lo inó la flora comensal. 

Estas lesiones condicionan la apaiición 
de zonas irrigadas y no ventiladas, que al 
funcionar corno cortocircuito provocan un 
descenso de PO arterial, con estimulación 
(leí centro respiratorio Y  pohipnea que 
lleva al descenso de la. PCO. Fli compo-
nente obstructivo siempre presente con-
tribuye a aumentar la alteración de la re-
lación ventilación-perfusión (V/Q) . la 
rornpiiancc también se encuentra disni-
nuida. En los casos graves en que este 
componente restrictivo se acentúa lleva 
al aumento de PCO 2 , siendo éste un signo 
de muy mal pronóstico. 

En las neumonías, en período (le orga-
nización se produce un ajuste, con ahorro 
de la perfusión de las zonas mal venti-
ladas, desaparición del shunt y normali-
zación de la PO. 

Cuando existen bullas, los sintomas y 
cambios funcionales dependen del tamaño 
de las mismas y del estado del parénqui-
ma circundante. lslas zonas mal venti-
ladas y perfund idas, actúan como ZOfla.5 
de pulmón 'excluido'', pero si son gran-
rls pueden interferir con la función del 
resto del parénquima. Su aparición sólo 
requiere conducta expectante, ya que ge-
neralmente su evolución es hacia la reso-
lución, que puede tardar meses. Sin em-
bargo en algunas oportunidades su au-
nlento exagerado de bimano o su rotura 
en pleura, barón necesaria la indicación 
de drenaje quirúrgico. 

La complicación que se observa con 
mayor frecuencia en el curso de estas 
bronconeumonías es la aparición (le ate-
lectasias, generalmente por obstrucción 
debida a secreciones, localizadas en su 
mayor parte en lóbulo superior derecho. 
Generalmente se resuelven con la remo-
ción (le secreciones mediante drenaje p-
tunal y kinesiot.erapia Si estos medios 
no aun efectivos se recurre a la broncos-
copia y  broncoaspi ración. 

La aparición de pm, o pioneumotórax, 
es frecuente en eh curso de las hronconeu-
mon íiisi esta fi locóccicas, y ocasionalmente 
cii las p loducidas poi K(clssicUo. 

11 ti'atamiento codflprell(le las medidas 
generales (le cuidado i'espiratonio (Ue ve-
remos más adelante, y ci control de la iii-
fección. Para esto último es muy impor-
tante el aIslamiento del agente etiológico 
' la determinación de su sensibilidad a 

los antibióticos. 

NEUMONÍAs VIRAbES 

Los agentes etiológicas más frecuente-
mente involucrados SOR el vii (15 SiflCi -
tial respiratorio, las parainfluenza 3, 1, 
influenza A y B. 

La lesión genera]mente radica en el 
intersticio pulmonar, donde se produce 
edema e infiltrados mononucleares. En 
ocasiones hay también afectación bron-
quiolar y alveolar. 

Cuando la agresión es intensa se pro-
duce disminución de la capacidad (.lifu-
sional, con bloqueo alveol ocapil ar, que 
provoca descenso marcado de la PO2 . La 
distensibilidad pulmonar también está dis-
mi nuida y pueden agregarse componentes 
obstructivos por la lesión hronquiolar. 

Frecuentemente los signos clínicos son 
escasos y su diagnóstico es fundamental-
mente radiológico, pelo en ocasiones se 
presentan casos graves, con insuficiencia 
respiratoria de aparición precoz. 

T.a lentitud de resolución (le las lesio-
oes histológicas condiciona la persistencia 
del trastorno difusional y de la disminu-
ción de la compliance, aun meses despues 
de la normalidad radiolágica. Esto explica 
la persistencia de disnea que muchas ve-
ces se observa. 

Una forma infrecuei ite, pero a menudo 
fatal, es la neumonía a células gigantes, 
ctue generalmente se asocia al sarampión. 
Su diagnóstico de certeza depende sola-
mente del examen histológico del pulmón. 

En la evolución de estas fleilmoilías, 
es frecuente la sohicinfección bacteriana, 
favorecida sobre todo por el uso inade-
(liado (le antibióticos y la coni aniinilcián 
del anihienl e hospitalario. 
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TIRONQIJIOLITIS 

Es la niás frecuente de las infecciones 
del tracto respiratorio inferior. Reconoce 
corno principal agente etiológico al virus 
Sincial respiratorio, siguiéndole en bu-
portancia el parainfluenza 3, algunos ad;e_ 
novirus, e influenza A y B. 

La penetración del virus en las células 
del epitelio bronquiolar, conduce a la 
muerte celular con inflamación, edema, 
congestión vascular e infiltración mono-
nuclear (le la submucosa. La descamacion 
dci revestimiento bronqujolar y los fenó-
menos inflamatorios conducen a la obs-
trucción de la luz, que condiciono la apa-
rición de enfisema ohst ructivo y at.electa-
sias laminares. La distribución aérea iii -
trapulmonar se hace entonces c]e manera 
no uniforme, llevando a una alteración 
de la relación ventilación-perfusión que 
ocasiona la aparición de hipoxia. La hi-
percapnia sólo se presenta si la obstruc-
(:ión es muy marcada, o la frecuencia res-
pica toria tan elevada como para provocar 
disminución de la ventilación alveolar. 

Se inicia como un cuadro común de vías 
aéreas superiores, seguido (le la aparición 
de dificultad ventilatoria progresiva, con 
marcada disminución de la entrada de 
aire, tórax en inspiración, y espii.'ación 
prolongarla. La radiología muestra zonas 
(le atiaparniento aéreo, imágenes Iii bofo-
goles y sombras atelectásicas. 

Los gases en sangre muestran en los 
casos moderados p14 ligeramente acirlóti-
co, con hipoxemia moderada, e hipo o nor-
rnocapnia. En casos severos, acidosis de 
tipo mixto con franca h ipoxernia. 

El tratamiento es sintomático en su 
totalidad y comprende las medidas gene-
rales de cuidado respiratorio. Es impor-
tante remarcar que no deben uti lizarse 
antibióticos excepto en los ca ros casos en 
cjue la evolución se complico con in fec-
ción sobi'eagregada. rIfl1npoco  deben uti-
lizarse corticoicles ni broncod ilata( lores 
pues ya se ha demostrado que carecen 
(le utilidad en e) tratamiento de esta en 
fermedad. 

Ons'I'nuccIñN DE VíAS AtbTEAS siipynionpg 

Pueden ser debidas a cuerpos extraños, 
compresiones extrínsecas, traumatismos, 
quemaduras, e infecciones laríngeas agu-
das, siendo estas últimas las que vernos 
con mayor frecuencia. Generalmente son 
producidas por virus, aunque en algunas 
oportunidades el Huein ophilns injiuenzoe 
es el responsable (epiglotitts ) El comien-
ZO suele ser brusco y a veces puede pro-
gresar hacia la iR, COfl hipoxia e hiper-
capnia. En estas circunstancias se inten-
ta mantener la permeabilidad de la vía 
aérea mediante la intubación endotra-
queal, humidificación, ampicilina si se 
sospecba la presencia de íJeenrophilns, y 
corticoides (aunque su utilidad es çlis-
cutida). Si en 24 horas el (:110(1ro 1)1)5-
truetivo sigue siendo de tal magniturl 
que provoca IR, se realizará traqueos-
toniía. 

ENFISEMA lOriAn CoNc.óNiTo 

De las llamadas disgeriesias julmona-
res, ésta es la que hemos visto con ma-
yor frecuencia corno causa de insuficien-
cia respiratoria en el lactante. General-
mente asienta en lóbulo superior izquicr-
do y su progresión puede ser ocasionada 
por una infecci(n común íle vías aéreos. 
La IR es provocada por la compresión dci 
parénquima sano, es rápidamente evolu-
tiva y sólo se soluciona quirúrgicamente. 
No debe intentarse el drenaje, y la AiIM 
sólo constituye un paso previo a ILI Ci'U-

gía en ('aso necesario, ya cine  se au.urnenta 
la insuflación de] lóbulo (o lóbulos) a Ccc-
ta lo impidiendo la ven ti ladón. 

ALT]:JIACT0NI.:S DEL SNC 

Ocupan el primer lugar las meningoen-
cefalitis y las intoxicaciones. Menos fre-
cueritemente los traumatismos y tumo-
res. Pueden l]evar o. la TU. por (lCprCStúfl 
(le] ('entlo respiratorio que cause hipoven-
ti ladón, y por a] tctaciún del reflejo tus 
genc que lleva a la obstrucción p01' scc.rc- 
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ciones. Otro mecanismo es la producci(n 
de convulsiones subiiitrintes, que llevan 
a la hipoventilación por sí mismas o por 
las dosis (le anticonvulsivantes reque-
rida s. 

AITERAC1ONF:5 NF:1 -,1u)MIrSCuLARES 

Su frecuencia es escasa como causa de 
IR a esta edad. Esta sobreviene como con-
secuencia de la debilidad del esfuerzo ms- - 
piratorio y de la inefectividad de Ja los, 
que provocan mayor frecuencia de infec-
Cioncs y el desencadenamiento de IR ante 
cuadros comunes. 

Como a cata edad es prácticamente ini-
posible el control de Ja capacidad vital, 
la in(l!cación de A Ftrvl es muchas veces 
basada en el criterio clínico. 

ACIDOSIS Mr:TADÓLICA SEVER\ y simoc 

En estos estados se produce vasocons-
tiiccion pulmonar acentuada, así corno 
daño endotelial difuso, (100 ocasionan ede-
ma intersi ria 1 con trastorno (le la difu-
sión. Esto, junto cori la alteración de la 
producción de surfactante que lleva a 
li aparición de atelectasias, condiciona la 
evolución hacia la SIR. 

CARDI0pA'rí..\s CONGJNITAS 

Pueden provocar IR por varios meca-
nismos: 

Disminución de la distensihil alad pul-
monar. 

Edema pulmonar por insuficiencia ven-
tricolor izquierda. 

Pobre perfusión de alvéolos bien ven-
(ilados (aumento del espacio fliueit() al-
veolar). 

Aumento de perfusión (le alvéolos nial 
'entilados ( shunt 

Aumento de producción de secreciones 
riesgos (le Ifl fceción. 

Diagnóstico 

El diagnóstico de TR es fundamental-
mente de laboratorio, ya que se define 
como el estado en el cual el organismo 
no es capaz (le mantener su FaO 2  en ni-
veles superiores a (lO mm Hg respirando 
aire a la presión atmosférica. hay sig-
nos clínicos que nos pueden hacer' sos-
pechar su presencia. 

SIGNOS DF: DIFICULTAD VENTIIATORJÁ 

Taqu ipnca. Tiraje, i'etracciói -i. Quejido 
espiratorio. Aleteo nasal. Respiración en 
balancín. Respiración superficial o irregu-
lar. Empleo (le músculos accesorios. 

SIGNOS Dr 1NSUF1CILNCIA RI:SP1BATOBIA 

A) De hipoxia. Las manifestaciones clí-
nicas de la hipoxia se evidencian cuando 
la FaO2  desciende por (lebajO (le GO mm 
l-ig: el nivel (le seguridad 1)01' (lehajO del 
cual se instala sufrimiento celular oscila 
entre 30 y  40 mm IIg, y la muerte es 
inminente cuando la Pa0 2  desciende por 
debajo (le 20 mm Hg. Estas manifesla-
clones son: 

1) Cianosis: aparece cuando existen 
fluís de 5 g % de Hb reducida en Sangre 
capilar. Para una Hb de 15 g %, y con 
una diferencia arteriovenosa de satura-
ción (le 24 % (normal ), se puede calcu-
lar (1UC una saturación arterial de O (le 
70 % producirá una concentración de Eh 
no saturaca a nivel capilar (]e alrededor 
de 5 g %. De acuerdo a la curva de (liso-
('lación (le Eh, esto correspondería a una 
Fa02  de alrededor (le 45 ni m l-Tg. Esto nos 
muestra que si bien la cianosis es un sig-
no seguro (le hipoxia, su aparición no es 
(le nlnguna manera precoz, 1)01'  lo que no 
debe esperarse paia hacer el ci iagnóstico. 
Aclenuás comc depende (le la concentra-
(1611 de IT!) no saturada capilar, en las 
anemias puede aparecer mucho más tar-
díamente o incluso, si la anemia es mUy 
niorcada, 110 llegar a Ol)Sfi'Uai'SC. A la in- 
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versa, en las policitemias severas puede 
verse en ausencia de descensos serios (le 
Pa0. 

Es importante que la cianosis sea va-
lorada a nivel de las mucosas, ya que la 
piel y el lecho ungüeal en el lactante pre-
sentan frecuentemente vasoconstricción 
y cianosis por frío o shock. 

2) Signos cardiovasculares: Taquicar-
dia, hipertensión arterial, vasoconstric-
ción periférica, vasodilatación en territo-
rio encefálico. Cuando la hipoxia es se-
vera, aparecen trastornos ECG con des-
censo del segmento ST, punto J, e inver-
Sión de la onda T. Esto traduce un déficit 
de nutrición suhendocárdico, al que luego 
se agrega sobrecarga del ventrículo dere-
cha por aumento de la resistencia vascu-
lar pulmonar. En etapa final aparecen 
trastornos del ritmo, hipotensión arterial, 
bradicardia y paro cardíaco. 

3. Signos neurológicos: Son tempranos 
y constituyen el primer signo de alarma 
en muchos casos. Aparece en primera 
instancia excitación, seguida luego, al pro-
fundizarse la hipoxia, de somnolencia, ob-
nubilación y coma. Hay arreflexia y di-
latación pupilar. El primer período, (le 
excitación, es el que reviste mayor peli-
gro, ya que su inadecuada interpretación 
suele llevar a veces a la administración 
de sedantes, que agravarán la hipoventi-
ladón, desencadenando la descompensa-
ción grave. 

B) De hiperca.pnia. No son caracterís-
ticos ya que el aumento de la Pa0 2  va 
generalmente asociado a hipoxia si el pa-
ciente respira aire ambiental, como nos 
demuestra la fórmula de los gases alveo-
lares, en que la P0 1  (presión parcial al-
veolar de 02) = Pa02  (presión parcial en 
02  en aire inspirado) —PaCO 2  . R (co-
ciente respiratorio). Es decir que si la 
PaC0 aumenta, la 11 02  disminuye, y con 
ella la Pa0. Si se eleva la concentración 
de 01  en el aire inspirado, la Fa01  aumen-
tará, sin rnodificarse la PaCO 2 . Los sig-
nos debidos a la hipercapnia que se sue-
len ver en el ]actante son el sudor cefálico 
(no lan frecuente como en el niño ma- 

yor), el aumento exagerado de la pro-
ducción (le secreciones, y los signos íi 
edema cerebral. El edema de papila no 
Se ve tanto como en otras edades. 

GASES EN SANGRE 

Su determinación permitirá la cert i fi-
cación del diagnóstico de IR. PeO 2 : por 
la definición de IR, la Pa01  siempre se 
encuentra descendida en este estado, si 
el niño respira aire ambiental. Su de-
terminación respirando 0 2  100 % rQs per-
mite hacer el diagnóstico diferencial en-
tre los problemas distributivos-difusivos, 
y los cortocircuitos venoarteriales, ya 
que en estos últimos la FaO 2  nunca llega 
a elevarse a los valores esperados (500 o 
más mmHg). 

PaCO2 : permite determinar el grado (le 
ventilación alveolar, y como vimos puede 
encontrarse normal, descendida o eleva-
da, según ci mecanismo fisiopatológico 
predominante en la producción de IR 

CO 2H- y EB: Suelen cncontrai'sc des-
cendidos en la III por la frecuente apa-
rición de acidosis metabólica acompa-
ñante, debida a aumento del trabajo res-
piratorio, infección, hipoxia, acidosis lár-
tica. Sin embargo, en las hipercapnias de 
instalación brusca ocurre Pasaje ile bi-
carbonato al intersticio que produce un 
l-dB no atribuible a los factores antes men-
cionados. Puede calcularse su monto me-
diante las tablas (le expectación de Win-
ters, con lo que se evitará una hiperco-
rrección de la acidosis, ya qi.ie nl deseen-
dar la PaCO2 el bicarbonato del intersticio 
retornará al intravascular. 

RACT ERI OLOGÍA 

A pesal' de que no es fundamental para 
el diagnóstico de IR, la frecuente pre-
sencia (le infección como causa o intei'-
Currencia, hace que sea (le gran impor-
ta nc ia. 

El esi u(lio bacteriológico del im  Irnón 
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:1cce di fictiltade. p01 su ubcarión ana-
dnlica. liiede r;]izal'se jar: 

Las? (/oasflreC , o , ?. ES solaniente OriCfl- 

adora, va que es fieruente la contami 
rarián. Reviste iinportalicia la obtención 
e geiiien i'i 11 ic:;. 

Broucoaspiroeidil. SUS resultados son 
:Treferildes a los anterorcs. Pei' requ ici'e 
-ntrenaniic'nto especial y  aneslesia para 

1(al1Zi3(ión, lo que liniita su uso. 

pu.n.ci(;/! piii,n OflflT. 	1-1 a SRIO últ irna- 
mente muy utilizada para el diagno lico 
iactenológiro, sobre 10(10 por autores chi-
lenos. [1',n sus manos dio resultados po-
sitivos en ci 45 a 55 % (le los casos. Las 
complicaciones poco frecuentes (2,4 % 
y su falta (le gravedad parecerían ifl(li-
ar Cf uc cate método (le estudio pod ría 

(ontri huir a resol ver los problemas plan-
leados por el diagnóstico etiológico de las 
neumonías del lactante. Nuestra expe-
riencia ca aún mUy escasa (.013 este pro-
í(siiTnipflto. 

llcinocu.l(iuo. La positivo en el 30 a 
10 % de las neuniopat ms bacterianas gra-
ves, por lo que debe realizarse rutina-
ifa ni en te. 

Los gérmenes que hemos ()ht enfrio con 
mayor frecuencia, han sido Pseudomona 
rJP53/gn0.ia, Klebsielia pnCu?eÜniae y Sta-
¡)l?.1JIÜCOCCflS anreus. 

Trmtamiento 

1-Tay pi'iflcij)1OS bósicos de cuidados res-
piratorios para los lactantes con 111, que 
son independientes de las causas (1UC  los 
han llevado a ese estado. 

1 MANTEN IE( P1RMEABLE ¡ A VÍA A1'OIEA 

a) Hi;n i'df(Caeiófl de.eci'euones: Se 
logia con la adecuada hidrat ación del 
(lino y la humidificucióti del gas inspi-
matlo. 1 a hidratación debe tener en cuenta 
los pievñ s. casi constantes en el  

lactante en IR, ya (J1W las j)éi'(ii(.Ias 1) 01 ' 
taqu ipnea, 111 frecuente interculTenria de 
vrnitos y (1 iai'rea, y el desgarEl P'L' 
pa ia la ingesta de líquidos, hacen que la 
pl'esCfl cia (le rlesli id caía (ión moderada sea 
casi la regla. 

La humidi fiea.'ión del gas inspirado se 
consigue con aparatos que proveen la (lis-
persill (le agua en partículas de tamaño 
su firient einente pequeño como para al-
canzar la vía aérea terni ml. Se utilizan 
en nuestro mcd io ti'es tipos (le ellos, 

Las carpas (le (Lrífjeno tipo eroup-tents 
(ioupette-Vapaire 1 son muy ñt iles en 

los lactantes, ya que proveen una buena 
humidificación, (011 partículas de pequeño 
tamaño y permiten cierta movilidad al 
paciente, así como la posibilidad de co-
locarlo en posición semiseni ada en hahy-
seais, cuando se requiere el drenaje (le 
las p0i'(:iot1es apic ales del pulmén. Su 
indicación se encuentra lifllitada por las 
(Tneentraciofles bajas de oxígeno (20-
40 % ) que habitualmente se consiguen. 
Pero pa'ocu rando Un. cierre lo mós her-
inét ico posible y colocando bocas adicio-
nales de 01, pueden consegu irse concen-
traciones (le hasta 05 a 7() %. De todas 
maneras éstas sufren frecuentes variacio-
nes, ya que cada vez que se (iehe ('olltro-
lar el niño o cambiarlo de (leCúbito la 
concentración (le 02 y la humedad tles-
cienden bruscamente, y tardan mós (le 
30 minutos en volver a alcanzar los ni-
veles previos. 

La espesa niebla que producen estas 
tiendas hace que la visualización del niño 
sea en ocaslOiles dificultosa, por lo que 
es conveniente i)ro\'eei' una buena iluni i-
nación Ci irigid a. 

E os lIC hOi?Za(707'eS ?illraSóTlicOS produ-
('en una niehlai (le buena densidad, con 
partículas cuyo tamaño vai'ía entre 0,5 y 
10 mI('I'iS, imie pueden penetrar hasta 
hl'onqmuolosyal\' éolos. Posee un venti-
lador que inipulsa la niebla ron aire fil-
trado, p01' lo que puede evitarse el uso (le 
oxígeno Cuando éste no es necesario Si 
se. acopla a una tienda (le 01, debe iccor-
darse que el aire que expele de.sc enclei'á 
la COflN'flt ración de (5\ ígeimu. alvo que 
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se desconecte el ventilador y se utiliza 
una fuent.e de O como impulsor. Estos 
aparatos pueden también intercalarse en 
el circuito de los respi adores de presión 
positiva, y  en algunos de ellos forman 
parte del equipo original. 

Los iieli u7?zadores de tipo jet pueden 
utilizarse conectados a una máscara fa-
cial o bien a pequeñas tiendas de acrílico 
cuando el tamaño del niño lo permite. 
Producen una fina niebla con paitículas 
de al rededor de 2 micras, capaces de pe-
netrar hasta los bronquios de menor ca-
libio. Forman parte del equipo (le algu-
nos respiradores de PPI (Bird). Estos 
fliétodos no constituyen el ideal, sobre 
todo en niños intubados o traqueostomi-
zados, en los que se elimina buena parte 
de la y ia aérea destinada al calentamiento 
y filtrado del gas inspirado. Para ello 
existen humidi ficadores de tipo ''casca-
da", con termostato, con los que se con-
sigue hasta 100 % de saturación (le hume-
dad y temperatura del gas inspirado de 
hasta 370 C. Es importante también que 
provean adecuada filtración del aire y 
cTUe se vueda regular la concentración de 
oxígeno. 

Debe tenerse en cuenta en los lactantes 
sometidos a este tipo de terapéutica la 
incorporación adicional de agua que se 
realiza a través del pulmón, sobre todo 
con los nebulizadores ultrasónicos. 

Se extremarán las medidas de higiene 
ya que el medio húmedo favorece el des-
arrollo de gérmenes gram-negativos. 

h) Kinesioterapia respiratoria: lina vez 
consegii ida una adecuada hum id ificación 
de las secreciones, se ayudará a su eli-
minación mediante la kinesioterapia. El 
plan de tratamiento comprende manio-
hras kinésicas, tos asistida y drenaje pos-
tina]. Por la edad del paciente no se 
realiza reeducación respiratoria. 

La ,, maniobras kinésicas provocan e] 
desplazamiento y desprendimiento de las 
secreciones. Consisten en vibraciones y 
pei'usiáii toríicica. TIS vibraciones soii 
nl ( i mi en los de poca a ni p1 i 1 ud y gran  

frecuencia que se realizan a mano licuo, 
coincidiendo con la fase piratoria.  Va-
cilitan el dcsplazomicnto (le las secrecio-
nes y e) acto tusigeno. 

La percusión es un movinilento brus-
co, de efecto localizado, por lo que se 
realiza selectivamente sobre la zona en 
cine se hayan detectado secreciones u 
obstrucción. Pue:Le ser puño-percusión o 
percusión digital. 

Estas maniobras están contraindicadas 
si se auscultan sihilancias que no son 
debidas a secreciones, ya (IUC  la pei'cu-
sión y la tos provocan aumento de la 
velocidad del flujo, con acentuación (le 
la turbulencia y aumento de la resis-
t enc la, 

La tos kinésiea comprende maniobras 
tendientes a estimular el reflejo tic la 
tos, ya que a esta edad no es un arto 
voluntario. Puede lograrse mediante la 
compresión suave sobre la fosa supraes-
teinal, o introduciendo una senda Néla-
tón nasotraqueal. En los niños en que 
la tos es insuficiente se i'ealizarú la aspi- 
ración (le 5CCFCC1ÜflOS. 

Si el niño se encuentra intuhaclo o tra-
queostomizacio, la enfermera realizará la 
aspiración con la técnica de una mano 
estéril, mientras e] kinesiólogo ejecuta 
las maniobras kinésic'as. 

Si la densidad de las secreciones lo 
hace necesario se hará instilación tra-
queal con agua destilada o sol. fiioló-
gica, que podrá ser selectiva para cada 
bronquio fuente colocando al paciente en 
la posición adecuada. 

Es conveniente, si el pariente está en 
ARM, la hiperventilarión previa a la as-
piración, para evitar las acciones vagales. 

La eliminación de las secreciones pue-
de ser favorecida, además, por ci drenaje 
postvral, que consiste en ubicar al niño 
en una p simón tal que el segmento pul-
flionar que se encuentra afectado quede 
hacia arriba, de mo(lo cjue la gravedaá 
ayude al desplazamiento de las secrecr-
nes hacia los bronquios fuente. 

rl Nebuización tan presión positira ir-
/.erniIenle (PPJ ) : Se realiza con respira- 
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(leles de PPI, que pueden actuar conio 
asistidores y posean control (le flujo. Se 
adapto el circuito al lactante mediante 
una máscara hermética cuyo ajuste se 
controla cuidadosamente, ya que las pér-
tildas de gas, sobre todo dirigidas a los 
ojos, aumentan la sensación de por si ya 
ya muy (lesagradable de la máscara fa-
elal. A pesar de esto, la mejoría de la 
ventilación y la disminución del trabajo 
respiratorio que habitualmente se consi-
guen, hace que el lactante se adapte fá-
ci Im ente a este procedimiento. 

Es de utilidad en niños con aumento 
de la resistencia de la vía aérea y tras-
tornos en la distribución intrapulmonar 
del gas inspirado. Puede nebulizarse 
agua destilada sola o con e] agregado 
de broncodilataclores en caso de sospe-
eharse broncoconstricción. La PPI actúa 
como broncoclilatador mecánico y favo-
rece la distensión de los alvéolos y la pe-
netración y depósito de aerosoles en la 
vía aérea obstruida. 

La liumidificación conseguida con se-
siones cte 20 minutos es comparable a la 
que se obtiene con varias horas de carpa 
de 02. El agregado de resistencia espi-
ratoria, que evita que la presión caiga 
bruscamente a cero al fin de la inspira-
ción, permite mantener la permeabilidad 
bronquiolar durante la fase espiratoria, 
disminuyendo así el atrapamiento aéreo. 

Se realiza generalmente con el niño en 
posición semisentada. Las presiones uti-
lizadas son de alrededor de 15 a 20 cm 
de H20, pero pueden ser mayores de 
acuerdo a las necesidades del paciente. 
El flujo inspiratorio se regula para con-
seguir una relación l/E adecuada, con 
la FR del niño. 

Los sesiones duran alrededor de 30 mi-
nutos y se repiten cada tres o cuatro 
horas, o a intervalos menores si el en-
fermo lo requiere. 

Se ha observado una notable mejoría, 
tanto clínica como de los gases en san-
gro, con la utilización de este procedi-
miento en los pacientes seriamente obs-
truidos, con trastornos de la distribución 
(Iel gas inspirado. 

Irit Ubaciófl endol.raqa ecl. I nd icacio-
nes: En la obstrucción alta de vías aéreas 
que causa hipoventilación (epiglotitis, la-
ringitis) 

Corno paso previo a la traqueostomía. 
Cuando sea irnposil)le la eliminación 

de secreciones por otros medios (falta de 
reflejo tusígeno). 

Ante la necesidad (le asistencia respira-
toria mecánica. 

Puede ser oro o naso-traqueal, es pre-
ferible la primera en la urgencia, pero 
para mantener una intubación es prefe-
rible la segunda, pues es mejor tolerada 
por el lactante y permite una mejoi-  fija-
ción del tubo e higiene de la boca. 

Generalmente no se mantiene por más 
(le 48 horas, por el riesgo tic estenosis 
subglóticas, de difícil corrección. 

Traqueostoniía. Indicaciones: las 
mismas que para la intubación en niños 
cii los que el problema no se resuelve en 
48 a 72 horas. Para nosotros esto tiene 
algunas excepciones corno veremos a] 
hablar (le ARM. 

Es de remarcar, tanto para la intuba-
ción como para la traqueostomía, que en 
su manejo deben observarse las más es-
trictas normas de higiene y asepsia para 
evitar la infección. 

2) OXIGENOTERAPIA 

Tiene por finalidad aumentar el apoite 
de 02  a los tejidos, incrementando el 
contenido de 02 en la sangre arteria] al 
elevar la concentración de este gas en 
el aire inspirado. Con esto se elimina 
la aparición de mecanismos compensado-
1-es tIc la bipoxia, como aumento del gasto 
cardíaco, vasoconstricción periférica, hi-
perventilación con incremento del trabajo 
respiratorio, que elevan a su vez el con-
sumo de oxígeno. 

La concentración de 02 en el aire ins-
pirado no debe ser esquemáticamente es-
tandarizada, sino responder a las necesi-
clades del paciente, que varían con fre-
cuencia en el transcurso de su enferme-
dad. Se trotará de administrar la don- 
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ceril ')r'ióri que permita la Pa(1) del Cir-
formo - oi' efl('lnIa de Id) jnm Rg, (mitro-
laudo en íorriia seriad a la oximeti'ia (lel 
a ile jflspli'ado. Si no se dispone, de ele-
rileiltos P°° real izar los ((lot roles, tanto 
en a re ¡ ospirirdo corno en sangre. se  uli-
lizaril la cune lltl'acl(n de 0 necesa ria 
pan'a harur desaparecer a (0005)5, la ta-
(jiI(:al'(lia y la Ii ipetteilsi(n l'ls iinpoi-
mIlle la constancia (le la (Ofl(entl'i((iófl 

o)') igeno, Va qu')' los dc-o.iisos bruscL)s 
de 150 causan ifli[)O1tOI)! U vasoconstrrc'-
('it1 pulmonar, cori aumento del espacio 
Iii irerto a] 'eolat, y retención de CO,['oc 
estas razones, (11)111(10 las (arpas ([e ox í - 
geno deban ser aluertas para efectuar los 
<'entroJes (1 mmi lizaciári (le] paciente, se 
le suministrat'[r 02 flielliante mascarilla 
mientras dure e! proecliniiento, y, una 
vez cerrada la carpa, hasta que ésta logre 
nuevarnente la concentración de 0 re- 
It 1 1elii. 

LIo la mayoría de los casos utilizarnos 
las carpas e e oxigeno con conceiit lacio 
nes de :]O-40 % Si es necesario aclflii-
rrist oir niavore roncerO raciones se adopta 
011)1 lnóSc)i1a facial hei'niética, conectada 
a un neTiul izador (le jet. mediante 110 
(o1'luq)id > Y un tubo en 'r con lo (_re, 
si (') fbi (1 e)) adecuado, pueden conse-
pulo-ce concentraciones de hasta gii-qs % 

lI 1 aporte adecuado (le 02 hace ceder 
los signos (le !iipOXiLl, entre ellos la ta-
(filicardia, c:uv;l irriterpr.etaciónr errónea 
cond L0C fliUcliOs veces a la dpi Lo 1 1ZO( ion 
en pacentes cirvi lre(ileio'ia vardiaei Y 
la sobrecargo del vc:n 1 rico ir derecho se 
hubiesen corregido con la 110101)11 izaciór 
le su Pa02. 

1mm MAN'rl:N l:a LA '1 E)\1 P}:T<Al[.IIA COF1POJIAI 

ES (le gimn iniport anda va cue las des-
v)OC Oiles (le la iliisIna provocan aumento 
(ci rOriSii11110 ole 0, agirvancin 1)1 hi1)(}Xia. 

4 ) (1'or ¡CACUlO 01) 

Pc eicct no de Fin irla 011 [cama pernio-
17)111c' ,  () i1 (l fin 	le evilar la sohinlls- 

cilsion abulorninir 1, orle <'s constante ('11 

el lactante con clifiruil oci venl Ial orno PP 
debe aSpirí.ni el contenido góstrluo polo 
evi lar 1)1 neumonía (IspIriltiVa y  Sospen-
(lcr la a]imelltLtuióIi hasta (arilo se re-
suelva el trastorno del trón5ito intestinal 
sien) 1110 JlreSeflt 1?. lu encinto sea posible, 
esta vio se intilfzui - 1) poma realirneul ¿nr al 
paciente, si no puede hacerlo poi 1)0(0 
[']n caso contrario re utdizoi-ó la ulimwi-
Loción parefltero 1 o preícri hi(,rnonte mixta. 

5) Víi VENOSA 

En todos los lactantes con lii, se cano 
lizau'1 11110 vena del tamaflo adecuado para 
ifltlOdUril' LIII catéter hasta vena cavo 
SU perioi, por el que se pueda controlar 
[)\r( lo que nOs (101)1 (111)1 guía fi lii 1)010 
la m lni.inistraeién de líquidos por i fa 1.10-
rentera] y corrección de los alteraciones 
lieniodiiiáiiiicus lto se c.onsigirc' en gPnc 
1)11 con catéteres nc lruenores de (>71) 11)111. 
ES aconsejable utilizan cutétcie cJe ísiias-
tic aperar de pire oir íntr -odnrccióni ('5 lInia 
dificultosa 

01: 	r)s 	r'i<c>cr;srrs 
A 5(1(11 1)05 

El shock, la acidosis niet;clió1ic'c la ano-
mio, todos ellos piedisponnenler agra-
V).lnt es de la 111, deben ser úpiduioenmte 
('oli.egr( los. 

7) As'is'xr':xcn,i an-:sI'ociIolciA MUtÁNICk 

lls.i md lca(:jcin rio 1\ 1 LV[ en el lactante 
inipJic):l ahnii ¿1 la Il)ftrciOn -)obi'('-
agregada de la Viii ¿loica y puirrión en un 
gu'i.i po el 1110 p11tivUi.aIflleflt.0 sLrsceptilnie 
l')ir)l ir]ll>d-'dnnia es niencster contar con 
urna infiac'strmnctui'a asistencial óptima, 
(011 CIlSh>(i1Il)lljdOd ole enfernieras y ¿nixi-
haes adlo(dn)lda 011 carrlidad y calidad; sii-
ficiente material (le lnutinidificíic'ión y as-
piiaciáii estériles; buena estandarización 
de la csten'i li'zación de los equipos mecó-
nicor . Asimismo, ir responsiihiliclad pire 
sipnhilca la Sulilesióhi ([O lO Ie5I)inHrIOn 
i'rpont;ioea del efl>Prnlo, necesada cii ron- 
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chIS ('0505 	Xtt11 Ulla a(lC(1ia(la Vefltila- 
('101, cii lo que se i'eíiee a en ftentar Io 
periiiancii Les ji 1('OflyeIliCIiteS que genero. 
hO(e md isp('fl1301)le disponci' (le Un equipo 

_uiia no lIjen ini egl'iu lo y cnt cenado para 
esta taiea epecifir;i - ¡ )e no logrirse las 
('Ofldieiofles optiroas e (lC'l)e Se)' cii(IICI0SO 
Cli 10 mutlmeación ile Ail,\i').' y alocar en 
todos ioi-; casos las posibilidades de lic-
neticio qn e polriiin lograi'sc cnn esta te-
la 11("1ti((, y los riesgos que la iTilsrtia 1ITI- 
})i l O 

1 11(111_a 11105 AT \i en el lactante en la 
IH. manifiesta, cuando nos es imposible 
fl3atltclle)' lii 1 3 a( 1 pni' CH11_flí_1 (le (lO mm 
El g (011 los IIICI.0(los (IP oxigenoterapia 
l_'OIiSCI'Vi'i(101CS, OLT it (lCl)iefl(l() Ti tiliZL)1' ('Oil - 
eentrariones dtas de O en el aire ms 
Pi rio lo, YO 1] OC C5 nienor el riesgo poten-
('mi_ti tic lesión pulmonar ion' O., que el de 
in•I ccci o p01' A hiM, kn pi'cs('nria de 
liipet'rapnias p01' ell('iilla de 110 ITIITI Hg y 
pIT ji ifci'ioc a 7,1, iuiijosihie (le corregir 
oil pertodos de tiempo 110 muy probo-
i_ifl(l(5-i p01' medios (onsel'vadni'es humi 
(ii tic e 1(111, kinesioiet - apia, aspi 'ación, ne-
buljzaciáii con 1PPI ) indicamos í\iiM an-
tes de que esta situación lleve nl clete-
rioro iri'Cvt'sihlc de lo hinción celo lar. 

Como vía aérea preferimos en el lar-
10311.0 con pu ¡mones enfermos, la nituha-
('1(111 fldsotrai ¡cical troluogni la ('011 tubos 
de polivmnilo. Ya que la 1 i't(iueostci1iía 
limito sem'iamente las posibilidades (le una 
buena vcnl i lción por la carencia de cii-
110105 adi' cundas palo larl.aote cine pei'-
111 itan la lmtl lizacin (le ples101teS eleva-
(las. 1 ,os laetanl es ron pulmones nomino-
It's (t.ie  (lel)ell :iet' ptle'-:tos (11 \li\l por 
iii )i5 entiSas (le EH, pmmedei geiiei'alinente 
ventiiaine con pi'esioitcs i'ieiioi'es, por lo 
que no se deja ini mil )ncion e1-1d0t1'iqueUi1 
illós de '1,14 horas. 

¡,:i I'OSpl 10) oled: le vol imen prefijado 
d IS ((Ini 1)1 t'- en t tuesi 'o 111(1 lo 110 500 

1 
)p-

limos 111)10 lactimni Is. Vii que o hieii no 
pueden i'uucjoiiai' eolio) tsistidoi'es y miii 
dait frecuencias fijas ntuv bajas (Fngs- 
1 '(11111 	lleilPil 	11110 	(llSlCitSJl)il(lEt(I 	ni- 
tenia nam',' elevada que Ilude (jLlC ('1 volmi- 
Oleo (Ofllpl'("ndidf' ('O el aparato sea igual 
11 	tiavor que (i \ oluivtctt cori'ieilO' (1(1 

paciente, pt)i lo que actuan ('0111(1 fllCt'oS 
generadores (le p1'esicmn. 1 '01' d-'s1i_tS mazo-
iles pi'efei'inios ilti lizO)' loq aparatos mie 
presión 1 )t'efijada \' ron control (le fi oo 

11(1 ependi ient e (H 01).  Esi o ú it 111(3  pcm-
los frecuentes ajustes (le flujo neresa -los 
Cu P1.'Csefl('ia de colliponentes obsi i'ucti-
vos, que, ronlo Viillos, son de frecuente 
pi-es('n h e'ión en esi a edad. 

T-iF:SUMI(N 

La insuil icienc'ia t'espim'ai omm 	se pie- 
sentt con mayor frecuencia en el lactante 
iiie en ci niño fllavom', y en ella juegan 

m.li'i Vol iIlll )ol'tante los ( oilll,)Oflefltes ((lIs- 
1 l'i.mctjvos 

Como se Ve en ci (:00(110 (mle fl1LlC-1 ca 
'it (1 i5ti'jhiiión 1)01-  patologías de los iii-
Sos io tei - naclos C'fl 11 uestm -o servicio ¡101' 
TR durante un periodo (le b meses, las 
causas 111i."(S coflllmfles 5011 las infecciones 
1) con (- opullIl ona i - es. 

El (110 gnóstico (le cei - Lczi_m de 11 1, es tun-
(laillenlalmente ile iaboratoi - io, ron la de-
1 .el'I'flirlOcjón ile gases en sangi'e ai'tei - ial 
dimIdI demuestre PaO 2  in íei:ior a GO mm Hp, 
pero hay signos rl fni cas ([OC pernilt P11 
Piesuiitii'lii - 

El diagnóstico de J.Ft debe sem -  seguido 
)01' (.'l diagnóstico ('tioiógi('o, dentro del 

('Uit] el bacteriológico es (le pi'intnrdial 
1111 pon a ilria. 

El ti'ataiuienlo comprende 
1 	'l't'a 1 ail'iiento de los pl'olllenlas ohs- 

t,m'mo't: Tos fl'i('d monte: 
1 ¡ untjilii'ieación de se('l - eciones. 
Kinesiotei'apia tespi i'atoi'ia. 
Nebu Ii zarion ('Oil 1 ,91 1.  
l'iVeiltli1(iillenle iiltilh1iciófl L'lldotI'a(1LleaJ 

y /( 1 liii qn eost 013110. 
2 1 (dom - t'ercián de la lii IJoxia , ti'i_tti_tfldO 

(le 1110111 ener la RtO 	poi' encima de 
(d) 11)111 

?,) ''t'atiotienio (le los procesos asocio-
(h)s (shock, acidosis el e. ). 

4 ) i\rl''didis gc'net'ales de sostén 1 hidi'a-
lOcifli), tclllp('r1itut'lm. alinleniorión 1. 

5Si es iillp(msihle fllili'itCflei' 1.1110 ade-
("111141) PiiO;, ('011 105 iiiétodos anl('m'ici'es, 
O s(' I)'("('i3) ti'idosis t'espim'atoria (lOa 
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DIVULGACION 

(oi'go 1 iifct'ncioii,il (le 1't't1id lía 

Boto esta denominación ha iniciado sus ni'tividadi's 
i'sli' nuevo organismo pediáti'ico internacional con el 
fin (le reunir a los pediatras (le las diversas partes 
del maroto paca realizar un intercambio de experieri 
cias, estudios y realizaciones 

El órgano iifieial de difusión es el periódico bi-naeii-
mal '"P.'iliatrician" distribuida por la editorial S. 
Rorgei' de Basilea. 

Los directores del "International College of P'ilia 
tiara" son: Dr. G. D. Maragos, Ch. A. Greco, Para 
informes dirigirse a la Universidad de. Greiglicon, 
Ornaba ( USA), Departamento de Cirugía. 

XIV Congreso Nacional de 
L'rdiatría, M(1 jico 1)1' 

El comité organizador de este Congreso anuncia quc 
se llevará a cabo entre el 30 de abril y el 4 (le rnayc 
de 1974 e invita a todos los pridiatras a participar cc 
él. Los interesados deben dirigir su correspondencia a: 
JOSé Mo. Izazaga 70, 29 piso. Tel. 518-5100, Ext. 121 
it 129, México 1. D. F. 

Iii ( 'Ileso ldllarllel'içafl() 
de Asma Bi'Olill lilsil 

Este i inportairtc enrig -roo tendrá su sed e en el Iris - 
LitUtii (tu Alergia e Iriniunologia dic la Universidad di' 
Córdoba y habrá de realizaree entre ii 7 y 11 de dril 
di 1974. Los intcresudos dcbci -án dirigirse a dicho 
instilulo. Hospital Italiano, Roma 550 Córdoba, Re' 
p úbli ro A rge nti la. 

Meniinai'io <le Derniatología J'((lilítilCd 

La Unidad de Piel y Cáncer del "Mount Sinai 
Medical Center'' auspicio un seminario de Dermatalo-
gis Pediátrica, a desarrrillarse cii el Hotel Fonio ro' - 
blau, Miami l3i'ach. Florida, del 22 al 24 ile librero, 
di' 1974. Dirigir cualquier consulla a: Mii. Francis 
ltichai'dson, Fostgrad mi tic Educe tion. Mou iii Silla! Mi'-
dimir Ci'ntr'r. 4300 Altirri Roarl, Miami Beach. Flori- 
do 3:1140 

V ( 'ongreso lnte)'naciollal 
.'% i -genl illo de Proctología 

Si llevará a cabo en Mar del plata entre el 1'-' y 4 
de diciembre del corriente año. Los temas oficiales 
sin; ufcccin iii':' proetrilógicas en el niño, afecciones tu- 
,nor;ilcs,ii' 1 i'rileri derecho, enfermedad dtvi'rticular de 1  

Parir informes ir inscripciones dirigrrse al Dr 
fl,,ir-i'tri J. Doriciríro, Pta. Fe 1171, Buenos Aires. Ar 
g,.r(liri(i 

III Jornadas iEai'jilateiises (]C 
Obstel lieja y (.inecología 

Se llevarán a cabo en Mar del Plata entre el 6 y 
9 de d lcri'mbrc dii corriente año. Correspondenja e 
infnrmes a: Intcr'con Mar dii Plata: San Martin 2332, 
lcr. piso, of. 109, Tel. 20108. Mar del Plata. Rep. Ar-
gcnthia, 

1nr.itituo (le Biología 

En la secretaria de la Sociedad Argentina de Pro-
(liatria Se encuentra a disposición (le los interesados 
un folleto explicativo sobre la actividad del Instituto 
de Biologia di'peridii'nte cte la Facultad (le Hurnaniilacles 
ile la Universidad provincial de Mar del Plata, creado 
con el fin cte encauzar rl estudio total del ser huma-
no en su problemático noi'mal y patológica a través 
di' una real nietodologia interdisciplinaria. 

Seniinai'io sobre Invesi igarión 
V De.sarrollo en 1'('dial ría Social 

El Seminario sr' realizará cornil una actividad para-
lela y coniplenientaria dii XIV Congreso Internacional 
de Picdiiti'ia con el objeto de 'iirisiili'rar cuñles son 
las áreas de Investigación y desarrolla dentro dr- la 
Pedratrii Social que deben ser apoyadas prioritaria-
merite, a la luz cte las necesidades que plante:i la 
realidad sari i tana en la Argeiiti iii! y en los demás pat-
ees de América Latina. 

El Seno riario ti erie pi-i' vistas dos reu iii riuS : la prime-
ro, destinada al grupo argentino, se realiz;rr'á en no-
vieinbre di' 1073; la restante, donde si.' incorporarán 
colegas de nl ros pa isis he rmanis di '1 crin ti neo ti'. se 
llcvii'a a cabo como actividad previa al XIV Cririgreur 
en oclubre de 1974. 

Las deliberaciones de la Reunión 1973 del Semirra--
rio se desarrollarán el iáb;idi) 24 de novic'nibrc' de 9 
a12 y cte 14 a 17 horas y el domingo 25 de 9 a 12 
horas, en la sede central de la Sociedad Argentina de 
Peiliatnii. donde se halla abierta la inisc-ritjción para 
el Seniinario. 

Los participantes se dividirán cii grupo5 que ana-
lizarán los temas prioritarios para investigación y 
d esa ri'ol lo i'n cuatro gra id es á 'cas : Orgain izac i ó nide lcr, 
atención médica pr'cliátrici Aspectos socioi'conómicos 
dr lo salud infantil, Aspectos epidemiológieos y pro-
tección de la niñez y inc adolescencia. El ordenamiento 
priiirilinin dli' timas propuestos por  cada grUpo si' ion-
solidará en un plenario general cuyas conclusiones se 
llevarán como ponencia ante la Ri' unioni ?ri.'.Corigrc' 
so en 1974, 

La Mesa Ejecutiva del Seminario ha preoarado una 
lista pr'li mi nar de temas ile i nvesl igacióni y  di's!in'rolli.) 
qui' ciirrespnni (lelia completo r y poner en Qrden prio-
ritan'io. Asimismo, la Mesa preparara una Guia de 
Discusión y el Progr':inia de Actividades (1(1 Seminario 
los que, junto a ta lista ile temas, scran girados a lo, 
inscriptos con la debida antelación a la Rcnión 1973. 

Prr cualquier infoi'maeión adicional, comu»icarse crin 
el Cciardinarlor del Seminario, Dr. Jorge A. Mero. en 
i'l Haspitril de Niños de Buenos Aires, Gallo 1510, 
Capital Federal, T. E. 8e.-2501 90-6831. interna 14, 



INFORMA: 

En 1074 se realizarán en Buenos Aires el VII 
Congreso Mundial de Cardiología, el IV Congreso 
Internacional de Quemadoras, el XIV Congreso In-
ternacional de Pediatria y el VIII Congreso Mun-
dial de Fertilidad y Esterilidad. 

Los Comités Organizadores de estos cuatro Con-
presos Mundiales, creyeron oportuno convocar a 
una rcuniiin. in formativa y de trabajo, a las fuer-
zas empresarias nacionales, de las caracteristicas, 
prüduccioii y requerimientos de estos cuatro even-
tos ipie constituyen sin lugar a dudas un hecho 
tinico en la historia del país. 

Pa rtici paroti en est a reuuilin 	además (le los 
nilentitu-os de lo distintos Comités Organizadores 
de estos eventos, e! Cotitador Elbio CocIdo, pre-
sidentc de la tjuiPti Industrial Arpentiria: el ing. 
tulio Bruiner, presiduitte de la Corifederacicin Ge-
neral Fcon[iniicn el 1);. Arduliiio, presidente (le! 
Centro Industrial ile I.ahoratorios Farntacuticos 
Arputtunos el Sr. Juan lerrer, presidente (le la 
Cnuiperativa de Fspeeialidades Medicinales: el Sr. 

Luis Baliarda, presicienle (le la Cámara (le Drogas 
Farrnaecuticas; el Sr. Alberto Petfinari, presidente 
de la Cántara tIc Fabricantes (le Instrumental, 
[quipos y Aparatos para uso 1 lospitalario : el ifl 

Barsisa, de la Cámara Arpeitttu de Industrias 
Fleetránicas; Sr. Jorge Hernández, percute (le Co-
utercio Exterior y el Sr. Mario Sorrondegiui, ge-
rente de ProunocGn (tel Bco. (le la Nacion Ar-
gentitia .Ae tuuá como Moderador (le la reutitutun el 
Sr. jorge E. Cnstex preaidente del Centro (le 
Eventos Nacionales e Internnciuuules. 

En nombre de lo cuatro Congresos tablA e 
Dr. Gustavo G. Bern, Presidente del XIV Couu-
preso Iiiteriiaciütitil de Pediatri;t. 

Luego (le nn fructífero y  (linátitito ittterean1hie 
(le ideas cii el que iilerviiticrott todos los presen-
tes, (luted)  pleuittnieittc eslanlecidu tu ntlttesinn (te 
tu indttstniíu a estos eventos y la initintancia (pie 
licite para ellos -v  partcuilarnieite para el 
ti realizaciri en la Arqerttitta (le estos cuatro (no-
.creis Médicos Internacionales. 


