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Presente de la neumonologia

ALBERTO R. ALVAREZ

Jefe Division A - Grupo Neumonologico.
Departamento de Medicina.
Hospital de Ninos de Buenos Aires.

Las ultimas dos décadas han significado un importante aporte hacia
2 comprension de los problemas respiratorios y su mejor integracion a
nivel fisiopatologico.

Ello ha incidido en la practica, modificando criterios y permitiendo
actitudes y planteos que exigen entrenamiento y control objetivo de la

situacién que el paciente y el equipo terapéutico enfrentan. n ese sen-
ido el enfermo critico es aquel en el que mejor pueden sefialarse estos
aspectos.

En efecto, la integracién del factor respiratorio en el entendimiento
del desequilibrio acido-basico; la diferenciacién conceptual de la insufi-
ciencia respiratoria y la incapacidad ventilatoria; la aplicacion de los
tonceptos sobre distribucién gaseosa y su relacion con flujo sanguineo;
=l conocimiento Jde los aspectos fisicos de la difusién de los gases; la
comprension de la mecanica del térax y del pulmén, son elementos cuya
valoracién se ha ido haciendo cada vez mas corriente en la clinica habi-
tual. Pero es indudable que la determinacion de muchos de ellos se ha
tornado imprescindible para el control de los pacientes de cuidado in-
tznsivo. La complejidad de este hecho ha favorecido la creacion de
squipos multidisciplinarios, entrenados en aspectos parciales del diag-
adstico, la observacion y la terapéutica del enfermo respiratorio. Kl
zhoratorie ha tomado un papel fundamental al objetivar la informacién
¥ ha permitido la aplicacion de equipos de asistencia respiratoria meca-
ca de alta complejidad y sensibilidad que modificaron el prondstico
“2 muchos pacientes.

Seguramente es el campo perinatolégico el que mejor puede ejem-
plificar el progreso en el conocimiento de esta area. La medida de las
curvas de presion-volumen en el recién nacido significaron el punto de
gartida para la determinacion de los valores de la mecanica y su rela-
=i6n con la maduracién pulmonar. El conocimiento de la sustancia ac-
“va de superficie (surfactante), su composicion quimica, y sus modifi-
maciones ante las diferentes agresiones, asi como la posibilidad de ace-
Eracion de su sintesis son elementos de gran valor adquiridos ulti-
mamente.

Es indudable la magnitud del avance. Se hace imprescindible cada
"2z mas un enfoque critico de toda esta informacién y un manejo ade-
“ado de todos los recursos de que el médico dispone en cada caso.
Frente a todo este adelanto téenico la gran cantidad de informacién que
=l pediatra recibe, exige de ¢l una mejor formacién y una adecuada
zgilizacion de un aspecto fundamental en el manejo del paciente: el cri-
“=rio médico. que en cada caso le permita mantener clara la imagen de
=1 objetivo final.




HOSPITAL MATERNO-INFANTIL RAMON SARDA
DEPARTAMENTO DE PEDIATRI:

Progresos en la interpretacion del sindrome
de dificultad respiratoria 1diopatico
(enfermedad de la membrana hialina)

Tds ésta une enfermedad del desarrollo
que afecta al recién nacido (RN) pretér-
mino (edad gestacional 37 semanas o me-
nor). Existiria una tendencia familiar,
expresada por el hecho de que si una ma-
dre tiene un RN (prematuro) afectado, las
posibilidades de que un siguiente hijo pre-
término lo sea, son mayores.

¥n el estudio anatomopatoldgico de los
RN fallecidos se observa la lesion fun-
damental, atelectasia y a veces membra-
nas hialinas (gi han vivido méas de 3
horas). Ixiste edema intersticial con ne-
crosis y descamacién del epitelio alveo-
lar. las células endoteliales de los capi-
lares pregentan una fina vacuolizacion
(sugiriendo aumento de la permeabili-
dad) y agrumacion eritrocitaria. Los pul-
mones son menos distensibles y el indice
de estabilidad mecanica de los alvéolos
también estd reducido. lstos no retienen
el aire durante la espiractén y se colap-
san al ceder la presién de distension. La
inyeccion de sustancia de contraste en
arteria pulmonar demuestra un relleno
arteriolar pobre., TLos vasos linfiticos se
encuentran dilatados.

Las granulaciones osmofilicas de Jos

A. MIGUEL LARGUIA

neumonocitos granulares estan virtual
mente ausentes. 1€l contenido de lecitinz
que podria ser considerado una medidz
de la reserva de surfactante se halla siem-
pre disminuido (menos del 80 ¢, del te
jido pulmonar seco).

El cuadro clinico es bien caracteristice
Iistos RN pretérminos presentan dificu’
tad respiratoria (valorable por el Score
de  Silverman - Andersen) y . taquipnez
Como mecanismo compensatorio de s
inestabilidad alveolar se comprobari que
jido espiratorio. La auscultacidén pulme
nar evidenciara disminucién del murmus-
llo vesicular (expresion de la hipoveni=
lacion alveolar) desde el nacimiento. Pre
sentaran grados variables de hipoxemiz
que puede manifestarse como cianosis
FEn casos de evolucion desfavorable, ==
comprobardan signos de insuficiencia res
piratoria y circulatoria (hipoperfusion

Las alteraciones fisiopatolégicas des
encadenadas pueden enumerarse asi: dis
minucion de la compliance pulmonas
aumento del trabajo respiratorio, disn-
nucién de la ventilacién alveolar efective
disminucion de la capacidad residuz
funcional, aumento del espacio muer
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fisiolégico, imbalance ventilacidn-perfu-
sion, shunts intrapulmonares y a través
de] foramen oval y ductus arterioso, hiper-
lension, e hipoperfusion pulmonar (por
resistencia vascular pulmonar y precapi-
lar aumentada), disminucidn del flujo
sanguineo pulmonar efectivo, ete. ISstas
zlteraciones fisiopatologicas se expresaran
de acuerdo a su magnitud, en los dosa-
jes de gases en sangre (hipoxemia e hiper-
capnia) y en las valoraciones del equi-
librio dcido base (acidosis metabolica o
mixta, ete.). HEn casos de shock (hipoten-
sion-hipoperfusion sistémica) los diferen-
tes parénquimas involucrados (SNC, ri-
nén, etc.) expresaran las alteraciones en
=u funcién,

Radioldgicamente se observarin los sig-
nos patognomoénicos de vidrio esmerilado
v broncograma aéreo negativo, relacio-
nados al fendmeno patologico basico: la
atelectasia.

Tl SDRT o EMH es una enfermedad
de] desarrollo, autolimitada y en la cual
log factores criticos que determinan su
svolucion, ejercen su influencia durante
las primeras 24 horas de vida. Numero-
sas teorias han pretendido explicar su
etiologia: persistencia del ductus arte-
rioso, insuficiencia cardiaca congestiva,
hipovolemia, hipoperfusion pulmonar, in-
suficiencia del clearance linfatico, coagu-
lacién intravascular, disautonomia, insu-
ficiencia  cortico-suprarrenal, toxicidad
por oxigeno, shock, ete. (Casi todos estos
factores estdn involucrados como altera-
“iones acompanantes pero actualmente la
EMH es considerada como una enferme-
dad del desarrollo rélacionada a un dé-
ficit de surfactante.

Luego de esta riapida (y por lo tanto
incompleta) sintesis, es nuestro propo-
sito revisar algunos nuevos conceptos o
hechos de importancia relacionados con
a enfermedad.

Biosintesis del surfactante
Al producirse la expansion pulmonar,

“on la presion de apertura (presiones ne-
zalivag o subatmosféricas de 40-60 cm de
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H.0) se establece una interfase aire-li-
quido alveolar que pone en acciéon fuer-
zas tensoactivas. Estas aumentarian al
disminuir el diametro alveolar en espi-
racion y provocarian el colapso alveolar.
Como consecuencia no se estableceria el
volumen de aire residual (30-40 9, del
volimen pulmonar) y no se alcanzarian
lag caracteristicas presion/volumen (com-
pliance) del adulto. Cada inspiracion se-
ria como la primera. ¥sto no ocurre, en
condiciones normales, por la existencia
de un sistema, denominado surfactante,
que asegura la estabilidad alveolar.

Kntre las células del epitelio alveolar
y el aire existe una capa de revestimiento
continua y adherente, constituida por dos
capas. Contiene lipidos, fosfolipidos e hi-
dratos de carbono incluyendo monogacd-
ridos. Posiblemente la dipalmitoilecitina
seria el surfactante mas importante del
sistema. Los fosfoglicéridos reducen la
tension, superficial por la presencia de
constituyentes polares hidrofilicos y ca-
denas de &cidos grasos hidrofdbicos en
extremos opuestos de su molécula. Son
insolubles en soluciones acuosas y en e¢llas
la “cabeza” hidrofilica se extiende hacia
la fase acuosa mientrag que la “cola”
hidrofobica se coloca en la fase gaseosa.
Durante la compresién (espiracion) las
fuerzas intermoleculares reducen la ten-
sion superficial. Se han descripto ademas
dos proteinas pulmonares especificas (T
y S). HEstas proteinas podrian jugar un
cierto papel en la modulacién de la ten-
sidn superficial por los surfactantes fos-
folipidicos, ya sea penetrando directa-
mente en la pelicula de interfase o bien
medificando la organizacién de los lipi-
dos de la capa de revestimiento. Existen
otras proleinas en el sistema surfactante,
entre ellag, la albimina que se halla en
concentracion muy elevada. Por efecto
de este sistema, la tensién superficial de-
crece proporcionalmente con el drea, al
disminuir el tamafo alveolar, de manera
que la relacion 2 Tensién superficial/ra-
dio, seria aproximadamente la misma en-
tre alvéolos de diferente tamano. El sis-
tema surfactante interviene ademés, en
el balance liquido alveolar y en la deter-
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minacién de su configuracién. Finalmente
influye sobre el flujo capilar pulmonar.

En la patogenia del SDRI la secuencia
de hechos seria la siguiente: al produ-
cirse en el RN la aereacién del pulmén
y la formacidén de la capa de revestimiento
alveolar se consumiria (en determinadas
condiciones) el surfactante disponible.
Su deficiencia lleva al colapso alveolar
(atelectasia). La alta fuerza retrictil por

ARCH. ARGENT. PEDIAY

periodo de gestacién al 90 @, del misme.
Para el caso del feto humano, a las 33
semanas. De estos hechos es que ha sur-
gido el concepto de enfermedad del des-
arrollo. E1 segundo concepto fundamental
relacionado a la biosintesis de surfactante
es el haberse demostrado su inhibiciéz
en condiciones de acidosis, hipotermia &
hipoxia.
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Determinacion de edad gestacional
“onoectdos los aspectos relacionados a
: maduracion normal de log mecanismos
biosintesls de surfactante, surge la
mportancia tundamental de conocer ade-
lamente la edad gestacional, en inte-
ciones electivas del embarazo. Tanto
z ‘echa de la Gltima menstruacion como
crecimiento utervino, la deteccidn de
movimientos fetales o la ausculiacion de
atidos cardiacos estan expuestos a error.
== por cllo yue actualmente se comple-
ta la apreciacion de 125G con métodos
ologicos (nuceleos de osificacién, re-
&cion columna-talla) o mas perfecciona-
= ocomo Jos que utilizan  ultrasenido
idmetro biparietal, A scan B scan). In
dido  amniotico, estudiando  diversos
camcetros, pueden  establecerse scores
soido arico, creatinina, células naran-
Menos ntiles han resultado otras
erminaciones: osmolaridad,
et
Actualmente resulta injustificable que
error de apreciacion se interrumpa
embarazo (cesdrea por cesdrea ante-
embarazo prolongado por fecha de
Lima menstrnacion, ete.) del cual re-
e un KN pretérmino que desarrolia
H. En aqucllos casos en que la inte-
peion del embarazo esté indicada por

hilirrubi-

| razones (diabetes materna, isoin-
| munizacion, ete.) serd fundamental ase-
| - - . >

| zurar maduracion pulmonar (indice leci-

=z esfingomielina) como factor a tener
uenta para decidir una conducta ex-
ECiante o activa,

Zs interesante sefialar que diversas si-
uzciones de stress fetal, celerarian la
duracion pulmonar (ver mas adelan-
‘ igual que otras funciones en general.
| o= parametros utilizados para valorar
(mied gestacional tienen menor validez en
{im=0s de stress [eta] cronico, por falta de
Lwrrelacion con ECG o peso de nacimiento.

| Maduracion pulmonar y corticeides
“ztudios anatomopatelogicos senalaron
o hecho de notable interés. T.a corteza
cuprarrenal de RN fallecidos en I6MH
[z de menor tamano que Ia de falleci-
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dos por otras causas. Ademas, eslos 1l-
times no presentaban la incidencia espe-
rada, por su cdad gestacional, de enfer-
medacd membrana hialina. Otro hecho de
interes fue hallar una disminucion de las
granuliciones osmioflilicas en los neumo-
nocitos granulosos de RN anencélalos (in-
suficiencia hipolisosuprarrvenal). IEn ex-
perimentacion animal sc efectud la hipo-
fisectomin por electrocoagulacion de un
feto de cada par de 14 gemelos. Los pul-
mones de los animales operados resulta-
ron menocs maduros gue los de sus geme-
los controles.

Por otro lado, estudios clinicos también
aportaron datos relacionables con lo an-
terior. Como va se comento, el indice
lecitina /esfingomiclina se correlaciona
con G pero no sucede ast en algunos
embarazos de alto riesgo. Se estudiaron
300 mujeres embarazadas demostrandose
accleracion de la maduracién pulmonar
de 2 a 6 semanas ¢n ruptura prolon-
gada de membranas de mas de 72 horas
(RPM), hipertensién, insuficiencia pla-
centaria, toxemia cronica, anemia drepa-
nocitica, hemorvagia refroplacentaria cro-
nica, placenta circunvalada, drogadiceion
v diabetes clase D v K. Resulto ademas
interesante ¢l hecho de que junto con la
maduracién pulmonar, hubo aceleracidon
en la funcion hepatica (menor inciden-
cia de hiperbilirrubinemia) v mejor per-
formance ncurologica. lin el estudio de

d~ alto riesgo surgié asimis-
mo un dato orviginal: 34 casos de diabetes
clases A v B (prediabetes y diabetes ges-
tacional) tuvicron 1 a 2 semanas de re-
traso en la maduracion pulmonar.

Kstos resultados permiten explicar al-
gunas observaciones clinicas: la infre-
cuencia de SDRI en RN precedidos por
stress fetal, especialmente en los desnu-
tridos fetales pretérmine v en aquellos
RN, inmaduros a veces, pero con RPM.
También explican el hecho frecuente de
que los RN con 16MH son siempre de peso
adecuado y a veees de peso alto para su
edad gestacional.

Como consecuencia de esfos hallazgos
se comenzo a valorar el papel de los cor-
ticoides en la maduracion pulmonar vy
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se puda demostrar que fetos de conejo
tratados con corticoides tuvieron eviden-
cia de aceleracion en su maduracion pul-
monar (curvas de presion-volumen y pro-
piedades tensoactivas).

Desde el punto de vista bioldgico, tam-
bién se demostrd que en el pulmén v en
la mayor parte de otros tejidos fetales,
existen receptores macromoleculares es-
pecificos para los glucocorticoides. Su
concentracion y propiedades son simila-
res a la de los receptores de tejidos adul-
tos. La capacidad del pulmén fetal para
combinarse con dexametasona y transfe-
rirla al nucleo sugiere el rol directo de
los glucocorticoides en el desarrollo pul-
monar normal o acelerado. Aparente-
mente la fosforilcolina glucotransferasa
(PCGT) pulmonar seria la enzima indu-
cida por los corticoides. Esta enzima de-
terminaria el aumento de la sintesis de
lecitina, a través del mecanismo de in-
corporacién de colina.

Existen actualmente numerosos estu-
dios experimentzles en animales y en el
hombre, valorando la accién de los cor-
ticoides. Uno de los mds recientes, dosd
material antitensoactivo (SAM) en liqui-
do traqueal y tejido pulmonar de fetos de
oveja in utero. Kl SAM aparecié en el
liquido traqueal de los fetos no tratados
con corticoides a los 120-122 dias de ges-
tacion. En fetos tratados con dexameta-
sona durante 2 a 4 dias el SAM aparecio
a los 180 dias de gestacion. De la misma
manera la administraciéon de corticoides
a un gemelo, determind un aumento del
material surfactante del 370 %, a los 126
dias de gestacién y del 455 9, a los 132
dias., con respecto a su gemelo control.

Finalmente Liggins (1972) realizé una
experiencia controlada en humanas, Ad-
ministry betametasona (12 mg por dia
IM) durante 48 h a madres embarazadas
con indicacién electiva de interrupcién
de la gestacion y a aquellas con trabajo de
parto prématuro espontineo en las que
lograba uteroinhibicién con salbutamol
(estimulante betaadrenérgico). La in-
cidencia y mortalidad por EMH fue sig-
nificativamente inferior en el grupo tra-
tado, fundamentalmente en los RN de

ARCH, ARGENT. PEDIAT

menos de 32 semanas de HiG. Hstog re
sultados abren un extenso campo de i=
vestigacion terapéutiea.

Uteroinhibicién en amenaza
de parto prematuro

Siendo que la EMH es una enfermedat
del desarrollo privativa del RN pretes
mino resulta evidente que su prevencias
podra lograrse con la prolongacion de
embarazo. Se conoce la alta incidenci
de RN pretérmino (40-50 95 ) en los em
barazos gemelares (8 9% ). En nuestm
Hospital (R. Bértola y col., 1971) el tre
tamiento con uteroinhibidores (orcipre
nalina) logrd la prolongacion de embs
razos gemelares con amenaza de parie
prematuro. Kl tiempo medio de prolom
gacion del embarazo fue de 28 dias. I
esta forma la incidencia de RN pretés
minos fue de 8 9, significativamente me
nor que la de su grupo control (46 % .
Como consecuencia también resulté me
nor la morbimortalidad del grupo trais
do, debido fundamentalmente a la menm
incidencia de EMH. Llamativamente =
peso de nacimiento del grupo tratado que
llegé al término fue mayor que el de o
que llegaron espontidneamente. La me.
nor incidencia de desnutridos fetales es
tre los RN del grupo tratado estaria ez
relacion con la mejoria del flujo sangus
neo placentario.

El tratamiznato con uteroinhibidores =
los que podrian agregarse inductores em
zimaticos para lograr la aceleracién es
la maduracién pulmonar se plantea coms
enfoque terapéutico futuro.

Prevenciéon de sufrimiento fetal (SFA)

No existen evidencias de que la asfixzs
intrauterina sea un factor condicionan®=
de EMH en el RN pretérmino aungoe
lo sugiere el hecho de que el SDRI ses
mds frecuentemente en el segundo gems
lar mas expuesto a su vez a SFA.

Durante el SFA el civcuito de ahorss
condiciona hipoperfusién pulmonar y =
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wesume que en esta situacion, al dismi-
wzit el aporte de precursores al neumo-
wecito tipo 11 para la sintesis de lecitina,
# podria exagerar o determinar su dé-
it en el BN pretérmino. Sin embargo

=cientes estudios en animales demues-
r=n que, cuando la arteria pulmonar de
= lado se ocluye, no existen diferencias
=mire ambos pulmones en la cantidad de
=rfactante medido luego del nacimiento.
el feto de cordero la isquemia pul-
monar corta (8 hs de duracidn) durante
o= periodos finales de la gestacidén, no
s=cta al surfactante pulmonar.

De cualquier manera se sabe, por es-
iwiios realizados durante el trabajo de

' s=rto en muestras obtenidas del cuero

=belludo fetal y de arteria y vena um-
iilicales del RN, que un score de Apgar
=toldgica (6 o menor) no farmacoldgico,
#= acompaia de acidosis mixta e hipoxe-
Esta situacién se compensa rapida-

me se establece una ventilacion pulmo-
1zr efectiva y no tienen evidencias de

- spoperfusion sistémica. Pero en el RN

wetérmino con déficit limite en la ca-
cidad de sintetizar surfactante, la as-

- “wia intrauterina podria actuar como fac-
or agravante en la evolucidn del SDRI.
- Usta especulacién se basa fundamental-

mente en ¢l hecho de haberse demostrado
# efecto inhibitorio gque, sobre la sintesis

| %= surfactante, tienen Ia hipoxemia, la

~idosis y la hipotermia. IL.as primeras
condiciones se encueniran siempre
r=sentes en situaciones de SFA y 13 ter-
wra ocurre frecuentemente como iatro-
#nia en el curso de reanimaciones no
wticipadas. Finalmente, gqueremos enfa-
szar que, dentro del grupo de RN de-
wimidos graves (score de Apgar 3 o
menor al minuto) figuran, con mayor
mcoidencia, los RN pretérmino que tam-
MEn como es de esperar, tienen una ma-
wor mortalidad.

Por tado ello, deben tenerse en cuenta
2= nuevos métodos de valoracion de vi-
wmlidad fetal: indice estriol-creatlinina, do-
w2 de estriol en liquido amniético, prue-
ses de sobrecarga administrando precurso-
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res del estriol (dehidroepiandrosterona),
placentografias, ete.

Finalmente debemos sefialar la impor-
tancia de la prueba de tolerancia a lag
contracciones uterinas para la seleccion
de fetos de alto riesgo en la decisién de
la interrupcién del embarazo y la elec-
cidn de via.

En lo gue respecta a actividad preso-
activa -(PPA) ésta ha podido ser medida
recientemente en animales ¥y humanos
mediante un método de dosaje bioldgico.
Esta PPA estd determinada fundamental-
mente por noradrenalina y adrenalina.
Existen actualmente evidencias de que
el estimulo primario para la secrecion de
catecolaminas durante el periodo prenatal
estd dado por la acidosis. La PPA se ha
encontrado aumentada en RN deprimi-
dos graves y en RN con PN <a 2500 g
(1750-2500 g) acidoticos (pH 7,17 2= 0,05).
Las diferencias con normales son signi-
ficativas: 5,5 a 3,4 ng/ml (en 8 RN aci-
déticos) versus 0 a 2,5 ng/ml (en 15 RN
normales). La mayoria de los RN pre-
término son capaces de responder consi-
derablemente al estimulo de la acidosis
pero evidencias preliminares sugieren que
determinados casos muestran deplecion
de catecolaminas al fallecer.

Ligadura tardia de corddn

Existen numerosos trabajos pero con
resultados contradictorios sobre la rela-
ciéon entre ligadura precoz o tardia y
EMH. La ligadura precoz de cordén um-
bilical se asocia a valores de hematécerito
mas bajos y ocasionalilmente a hipoten-
sién. Ta ligadura tardia se asocia en eam-
bio a valores méas altos del hematacrito,
a mayor incidencia de hiperbilirrubine-
mia (en el pretérmino) v se relaciona
con quejido espiratorio. Hsto ultimo se
considera expresion compensatoria de al-
teraciones relacionadas al aumento de la
viscosidad sanguinea y al enlentecimiento
circulatorio.

Ksta claro gque el volumen eritrocitario
(VIEE) se relaciona con la transfusion
placentaria y las diferencias son signi-
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ficativas entre ligadura precoz y tardia
(32 = 3ml/kg versus 48 = 6 ml/kg). Un
reciente estudio demostré que el VK me-
dio fue de 39,7 ml/kg en RN pretérmino
normales versus 37,1 ml/kg en BN con
SDRI. La diferencia se hace significa-
tiva cuando se comparan los valores de
VE entre los nifios con SDRI 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 transfusién placentaria reduciria el
riesgo de muerte por SDRI. La pregunta
es, si el factor decisivo estaria relacio-
nado a la mayor volemia, a mayor capa-
cidad de transporte de oxigeno o a ambos.

Correccién precoz de la acidosis

La compensacién 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-
fusion pulmonar y preponderancia ten-
sional del ventriculo derecho sobre el iz-
quierdo, mejorar la capacidad de trans-
porte del oxigeno y suprimir el efecto
inhibitorio que la acidosis tendria sobre
la sintesis del surfactante.

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

Un reciente trabajo compardé un grupo
de RN con correccién precoz (CO;HNa
dentro de los primeros 30 minutos de
vida) versus otro grupo con tratamiento
tardio (a las 2-3h de vida). El estudio
comprendié 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 tardio el grado de severidad
clinica del SDRI fue significativamente
mayor desde las 12 hasta las 96 h de vida.
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La impresidn actual seria que la corres
cion precoz de la acidemia influiria f&
vorablemente el curso del SDRI y reds
ciria la mortalidad en RN entre 1.001 ¥
1.250 g.

Afinidad de la hemoglobina

En condiciones de hipoxia el organisme
dispone de varios mecanismos compes
satorios. Uno obviamente, es el auments
de su hemoglobina en respuesta a ums
secrecion aumentada de eritropoyetinz
Otro resulta de la redistribucion de &
volemia hacia parénquimas de irrigacias
preferencial. Pero el que nos interes
principalmente, es el relacionado con &
modificacién de la afinidad de la hems
globina de manera de facilitar la liberas
cion de oxigeno a los tejidos a igual ply
Isto se logra por accién de fosfatos e
ganicos de los cuales el 2-3 difosfoglies
rato (2-3 DPG) probd ser el mds activa -

Pero la desoxihemoglobina® fetal (¥
reacciona con el 2-3 DPG de una manems
diferente a la de la hemoglobina adulis
(A). Cuando a soluciones de hemogis
bina fetal se agrega 2-3 DPG, la dismi
nucién que se produce en la afinidad =
significativamente menor que la que =
observa con Hb A. Estas diferencias e
tdn relacionadas con la estructura me
lecular de la Hb y fundamentalmente con
las caracteristicas de los aminodcidos gue
componen las cadenas beta y gamma. Ex
lag cadenas beta, clertos aminoacidos con
cargas positivas (particularmente la his
tidina) ubicados en la entrada de la o=
vidad central de la molécula, se comis
narian con los grupos fosfatos del 23
DPG. Las cadenas gamma de la Hh F =
recen de histidina y ello se traduce =
una menor capacidad de reacciéon con &
2-3 DPG. El RN pretérmino con HEF
compensa, en Consgecuencia, menos sati
factoriamente situaciones de hipoxemiza
A ello hay que agregar que la acidoss
(condicién frecuente en la EMH) si bies
produce inicialmente una desviacién &
la curva de disociaciéon hacia la devechs
por accién directa (efecto Bohr), secum

[
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iariamente se observa una marcada des-
iacion hacia la izquierda. Este hecho
i=sfavorable seria consecuencia de una
fisminucidn en la produccion de 2-3 DPG
mor procedimientos de exsanguinotrans-
sritrocitaria,

Recientes estudios encontraron corre-
2cién entre la concentracion de 2-3 DPG
r el grado de acidosis y descenso rapido
=variable de la misma cuando el pH es
mierior a 7,25, independientemente de

me la causa de la acidosis sea metabé-

ira o respiratoria.
Como consecuencia de estos conceptos

“siopatoldgicos, se han intentado prue-
2=s terapéulicas tendientes a reemplazar,
zor procedimientos de exsanguineotrans-
“usion, 1a Hb F de los RN pretérmino con
' ZMH por Hb A, En el grupo exsangui-
motransfundido se observd un apreciable
mumente en la pO. arterial y venosa y
L an descenso de la pCO., ademas del espe-
' 2do cambio en la p50 (de 17,5 a 25,5 mm
- =Zg). La mortalidad de RN con PN me-
wr de 1.300 g v de otros con formas cli-
ricas severas de SDRI fue menor que
upos controles, aungue el nimero de
sacientes tratados e€s aun insuficiente
sara aceptar estos resultados y definir
ndiecaciones.

Expansores de volumen
#n la hipotensidn

El monitoreo continuo de presion ar-
=rial (en general por cateterismo de la
srteria umbilical) ha demostrado la fre-
uente existencia de hipotension sisté-
Tica vy ésta estd, por supuesto, siempre
aresente en los estadios finales de la
 ZMH. Este v otrog hechos han originado
| 2 idea de comparar al SDRI con el com-
2lejo sindrome de shock. Como conse-
lmencia de esta interpretacién fisiopato-
ogica se han propuesto actitudes tera-
=uticas tendientes a  corregir  precoz-
‘mente la caida de la presién arterial sis-
Emica con el uso de expansores (por ej.
mngre). Fxisten controversiag en la li-
[‘eratura sobre su utilidad, al igual que

Il 2 de lag drogns vasoactivas (estimulan-
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tes betaadrenérgicos, bloqueantes alfa,
etcétera). De cualquier manera uno es-
taria tentado a relacionar hipotengion con
ligadura precoz del cordén umbilical y
seria quizas un argumento mas para re-
comendar Ja ligadura tardia.

Coagulacién intravasecular
(DIC) en EMH

n esta enfermedad existen varios de
los factores reconocidos como desencade-
nantes de coagulacidén intravascular: hi-
potension, acidosis, shock, severa hipoxe-
mia e hipoxia tisular, etc. No debe ex-
tranar entonces, que se haya demostrado
consumo de factores (I, 11, V y VIII),
plaquetas, prolongacién de los tiempos
de coagulacién (TPT principalmente) y
aparicion de productos de degradacion del
fibrindgeno. Sin embargo se aceptaria ac-
tualmente que el fendémeno de coagula-
cién intravascular con trombosis y con-
sumo de factores no actuaria como causa
etioldgica del SDRI sino como consecuen-
cia de sus alteraciones relacionadas. Apa-
receria entonces como patologia asociada
en KMH grave especialmente en los casos
que fallecen. Al respecto, es inieresante
sefialar que pruebas terapéuticas contro-
ladas con heparina no mostraron diferen-
vias en la evolucion. Se sefiala que el
DIC ocurre, aparentemente, en aquellos
RN que inicialmente presentan hipercoa-
gulabilidad. Podria argumentarse que la
dosis de heparina utilizada no ha sido
efectiva por la existencia de diversos fac-
tores (acidosis, catecolaminas y cortisol
aumentados, etc.) y que las pruebas pre-
sentadas no son aun excluyentes. Con-
tinda siendo dificil interpretar la fre-
cuente aparicién de hemorragia pulmo-
nar masiva como patologia premortem en
la evolucién del SDRI. La alta incidencia
de hemorragia intracraneana en pacien-
teg fallecidos por EMH probahlemente
serd motivo de futuros estudios. Fs po-
sible que existan varios factores involu-
crados; caracteristicas de los capilares en
el RN pretérmino, alteraciones cualitati-
vas de las plaquetas, exageracidon de los
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déficits de factores (por ejemplo: vita-
mina K dependientes) en condiciones de
asfixia, bruscas modificaciones de la os-
molaridad sanguinea por la infusién de
alcalinos, lesiones vasculares ocasionadas
por hipoxia, ete.

Para finalizar, la recomendacién ac-
tual parece estar mas bien orientada ha-
cia la reposicién de factores (sangre fres-
ca) ecundo éstos se presentan alterados
en el curso de EMH.

Encefalopatia bilirrubinica

Se han publicado en recientes articulos
evidencias de aparicién de encefalopatia
bilirrubinica en RN con EMH. Se trataba
de formas graves del SDRI, pero lo im-
portante es que, en ningun caso, las cifras
de hiperbilirrubinemia fueron superiores
a 15 mg 9%. BEsto enfatiza la importancia
de valorar los factores que agravan el
riego de kernicterus. Deben tenerse es-
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pecialmente en cuenta quellos que als
ran la capacidad de “binding”. La acide
sis es un hecho frecuente en el curso &
la EMH y adquiere mayor lrascendencs
en RN inmaduros con concentracionss
bajas de albumina. Sin pretender actus
lizar todos los progresos recientes en &
conocimiento del metabolismo de la &
lirrubina, queremos enfatizar que los nus
VO3 recursos terapéuticos (por ejemplo &
luminoterapia) deberan utilizarse precos. |
mente en estos pacientes, valorando cuzas i
titativamente la concentracion de bilirmse
bina Jibre para impedir la aparicion &
kernicterus, '

Ninguna actualizacion sobre EMH ==
ria completa si no se comentaran ]os nus
vos métodos de asistencia respirators
(por ejemplo presién positiva continuz
v los problemas relacionados con la tom-
cidad pulmonar del oxigeno. Sin embas
go creemos que ambos temas tienen ides
tidad propia debiendo ser comentados iw
dependientemente,

E i =




Sindrome de dificultad respiratoria
del recién nacido pretermino.
Evaluacion clinica y tratamiento

Introduccién

Dentro de las diferentes causas capaces de
producir dificultad respiratoria en ¢l periodo
neonatal el sindrome de dificultad respirato-
ria idiopatico (SDRI) o membrana hialina
ocupa un lugar prominente por el alto porcen-
taje de pacientes alectados y la alta incidencia
de morbi-mortalidad que presenta.

La etiologia de este sindrome se definio re-
cicntemente, habiéndose demostrado que Ia
inmadurcz pulmonar con déficit de produc-
cion de surlactante y el tiempo de maduracion
de las mismas han sido explicadas en este na-
mero.

Cuadre clinico

La enfermedad se caracteriza clinicamente
vor presentarsc casi exclusivamente en pacier-
tes pretérminos (menos de 37 semanas de
edad gestacional). Solo un porcentaje inferior
al 3 por ciento son niiios de mids de 37 sema-
nas de gestacion. Si bien ¢l hijo de madre dia-
bética presenta alto peso para su edad gesta-
cional, ésta es inferior en general a 37 semanas
y por c¢ste molivo s¢ cncuentra una mayor
incidencia de esta enfermedad.

Los sintomas clinicos comienzan precoz-
mente, muchas veces al nacer o dentro de las
6 primeras horas de vida. Se afirma que si un

CARLOS E. BLANCO
ALBERTO SCHWARTZ

nino comienza a presentar dificultad respira-
toria luego de las 6-8 horas de vida, no se
trataria de membrana hialina.

Aqui se debe definir qué significa dificul-
tad respiratoria, considerandose que ésta pre-
senta una vasta gama. Desde taquipnea ani-
camente (mas de 60 respiraciones por minu-
to), hasta el cuadro completo de dilicultad
respiratoria, c¢s decir, taquipnea, utilizacion
de musculos accesorios representado por tira-
je universal, aleteo nasal, depresion de barbi-
lla, cianosis, quejido espiratorio, crisis de ap-
nea y paro respiratorio. Toda esta sintomato-
logia para ser considerada como diagndstica
de membrana hialina debe persistir por mas
de tres horas luego del nacimiento. Todos
estos elementos de observacion se resumen en
un método de evaluacién denominado indice
de Silverman que define por medio de una
cscala numérica de 0-10 la gravedad de la
dificultad respiraloria (véase cuadro 1).

Este cuadro clinico se acompafa {recuente-
mente de elementos de juicio que se presentan
antes o después del nacimiento. Todas aque-
Nas condiciones que produzean sufrimiento
fetal (asfixia) por compromiso de la eircula-
cion {etoplacentaria conducen a un descenso
o interrupeion de la produccion de surfactan-
te, por lo tanto favoreciendo la presencia de
dificultad respiratoria. Aqui se establece la
importancia de una historia prenatal precisa
que permita determinar el riesgo de sufrimien-
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CUADRO 1
Torax Térax Retraecion Aleteo i
superior inferior xifoidea nnsal Quejide
Grado 0 Expansion simultinea No No No No
de torax y abdomen, retraccion
Grado 1 Falta exp. abdominal Totalmente Visible Minimo Audible con
en la inspiracion, visible estetoscopio
Grado 2 Movimiento asincréni- Acentuada Acentuada Acentuado Audible sin
co de torax y abdo- esictoscopio
men.

to fetal durante ¢l embarazo y/o trabajo de
parto.

Se ha establecido una estrecha correlacién
entre el estado del nifio al nacer, evaluada
segln la escala de Apgar, y el sindrome de
dificultad respiratoria. Cuanto menor es el
Apgar al primer minuto y a los cinco minutos
mayor serd la incidencia de membrana hiali-
na, lo cual es légico ya que la escala de Apgar
objetiviza el sufrimiento fetal perinatal. Todos
éstos se obtienen mediante la observacion del
paciente. La auscultacion demuestra disminu-
cién global de entrada de aire, dado que la
patologia fundamental presente es la atelec-
tasia difusa. En ocasiones se podran auscul-
tar rales finos difusos.

A medida que el cuadro se agrava, el pa-
ciente presenta taquicardia importante, pu-
di¢éndose llegar a la insuficiencia cardiaca con
edema pulmonar. Con frecuencia estos pa-
cientes presentan edemas de miembros desde
el nacimiento. Si el cuadro se agrava, el pa-
ciente se encuentra en un cuadro de shock con
disminucién de circulacién periférica, pulso
filiforme, presion arterial descendida, presion
venosa baja y volumen minuto cardiaco bajo.

El cuadro clinico se completa con las altera-
ciones metabdlicas consecuentes a la fisiopa-
tologia de esta ¢nfermedad. Todo este cuadro
conduce a una hipoventilacién progresiva re-
sultando en:

1) Hipoxia importante y progresiva con-
secuencia de alteracién de la relacion ventila-
cién-perfusién por atelectasia difusa, produ-
ciéndose un shunt intrapulmonar de derecha
a izquierda, aumento del espacio muerto, va-
soconstriceién pulmonar con consecuente dis-
minucién del flujo pulmonar, siendo este pro-
ceso consecuencia y causa de hipoxia v falta

de capacidad vesidual funcional por colapsa
alveolar. Puede verse claramente que todos
estos procesos estan estrechamente relaciona-
dos siendo cada uno causa y consecuencia
del otro.

La hipoxia se demuestra por medicion de
PO, arterial, siendo este parametro fundamen-
tal para el manejo de estos pacientes.

2) Hipercapnia producida fundamentalmen-
te por aumento del espacio muerto y por
ventilacién alveolar inadecuada como con-
secuencia de una compliance disminuida, Es-
to hace que se requieran grandes presiones,
traducidas por esfuerzos respiratorios impor-
tantes, para mantener una PCQO, arterial den-
tro de limites aceptables (30-60 mm Hg.).
Para ejemplificar el esfuerzo respiratorio que
el paciente debe realizar, se debe pensar que
cada respiracién que realiza es como si fuera
la primera respiracién al nacer.

3) Acidosis generalmente mixta, como con-
secuencia de hipoxia tisular por disminucion
de oferta de oxigeno a los tejidos, un volumen
minute inadecuado y reduccion del flujo san-
guineo periférico. Esto conduce hacia un me-
tabolismo anaerdbico con formacién exagera-
da de acidos fijos (4cido lactico, pirtvico).
También contribuye el aumento del trabajo
muscular requerido para obtener una adecua-
da ventilacion y la incapacidad renal de eli-
minar dcidos. El componente respiratorio estd
dado por la dificultad de eliminacién de COa
por insuficiencia ventilatoria.

Se presenta ademds como componente del
cuadro, hiperkalemia, acentuada por la acido-
dosis existente, hipocalcemia, hipoglucemia
por disminucién de la reserva de glucdgeno
y aumento de su consumo por exagerado tra-
bajo muscular.
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Radiolégicamente presenta un cuadro tipi-
co que es la expresion de la atelectasia difusa
que presenta el paciente. Ambos campos pul-
monares presentan un aumento de densidad
difusa, “imagen de vidrio esmerilado”, eleva-
cion de diafragma, broncograma negativo, ex-
presion de atclectasias peribronguiales, ima-
gen cardiaca generalmente aumentada de ta-
maifio en forma global.

Si bien esta deseripeion es la imagen clasica
de membrana hialina, es posible en los prime-
ros estadios de la enfermedad encontrarse ra-
diografias con minimas alteraciones (imagen
reticulogranular difusa).

Evolueién

Este sindrome se caracteriza por ser una ci-
fermedad. La evolucidn clinica se produce con
progresivo deterioro hasta aproximadamente
las 72 horas de evolucion, éste es su punto
miximo, estabilizindose por 24 horas y luego
remitiendo  lentamente  su  sintomatologia,
siempre que no aparezcan complicaciones co-
mo scr infeeciones, neumotdrax, apnea, des-
compensacion metabolica severa, anemia o he-
morragia endoeraneana.

[.a mortalidad global sin asistencia respira-
toria oscila alrededor del 50 por ciento, con
asistencia respiratoria ésta disminuirta al 10
por ciento. Alrededor de la mitad de los nifios
que padecen esta patologia remiten con trata-
miento conservador adecuado.

Pautas de tratamienfo y control
Profilaxis de la enfermedad

Si bien ésta ha sido descripta anteriormente
en este namero, agqui enfatizamos brevemente
la posibilidad de predecir ¥ prevenir en cierta
medida la produccion de membrana hialina.

El diagnéstico prenatal de deficiencia de
surfactante sc pucde determinar por el dosaje
de lecitina y su relacidon con la produccion
de esfingomielina en liguido aminidtico obte-
nido por medio de amniotomia.

Liggins y Mowic * han publicado trabajos
que sugicren la posibilidad de prevenir la
aparicion de membrana hialina mediante 1a
induccion de produccion de surfactante con la
administracién de corticoides a la madre 72
horas antes del parto.
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Manejo del recién nacido prematuro sus-
ceptible de membrana hialing desde el mo-
mento del parto.

Ante la presencia de un parto prematuro de
alto riesgo con signos de sufrimiento fetal
se debe actuar de la siguiente manera:

1) Ligar ¢l cordén umbilical precozmente
con ¢l fin de evitar el riesgo de hipervolemia
y poder efectuar maniobras de reanimacion
lo mas rapidamente posible.
~2) Scear al nifio y brindar calor adecuado,
alrededor de 32 - 34°C.

3) Aspirar secreciones y aplicar oxigeno
100 por ciento a presion positiva intermitente
por medio de bolsa y mdscara, con una pre-
$i0n que permita una cxpansion tordcica ade-
cuada. La presion cfectuada no debe ser ex-
cesiva para evitar ruptura alveolar con con-
sccuente nenmotérax. El objetivo de este pro-
cedimiento es expandir alvéolos colapsados
y aumentar rapidamente la presion parcial de
oxigeno que se encuentra sumamente baja en
en estos ninos, evitando asi un periodo de hi-
poxia prolongado ¢ innecesario. Este proce-
dimiento se realizard durante los primeros 10
- 20 segundos de nacido y comprenderd 3 6 4
ciclos respiratorios.

Esta actitud tiene como objetivo fundamen-
tal compensar la hipoxia y acidosis producidas
durante el trabajo de parto evitando asi la
inhibicién de la via metabdlica de produccion
de surfactante (vias de transferencias de me-
tilo).

4) Ewvaluacion del nifio mediante la escala
de Apgar.

Si el nifio pesa menos de 1.500 g deberd
analizarse una de las arterias umbilicales,
presente o no signos de dificultad respiratoria
con un doble fin: a) recolecciéon de mucstras
para el control del estado metabdlico del pa-
ciente (PO,, PCO. y pH) y b) administra-
cion de fluidos y calorias en forma de gluco-
sa y eventual correccidn de acidosis. Este
método exige un control estricto de la posicion
del extremo del catéter, debiendo estar colo-
cado a nivel de la bifurcacién adrtica, v ob-
servacion de la canalizacion para evitar hemo-
rragias. Esto requiere la utilizacion indispen-
suble de una bomba de infusién continua.
Este mismo método se aplicara a tode nino
que pese mas de 1.5300 g v presente diticultad
respiratoria.
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Ante la presencia del sindrome de dificul
tad respiratoria instalado debemos evalnar 1a
gravedad del mismo para determinar el tra-
tamicnto a efectuarse. Hay diversas formas
de evaluar la gravedad de este proceso. Nos-
otros la clasificaremos segim  requerimientos
de oxigeno.

1) Leve: nino que necesita una concenlra-
cion de oxigeno inspirade del 40 por ciento
o menos para mantener una PO, arterial en-
tre GO-80 mm Hg,

2) Moderada: cuando los requerimientos
oscilan entre 40 - 60 por ciento.

3) Graves: cuando los requerimientos son
mayores del 60 por ciento.

Todo nino que presente dificultad respira-
toria de cualquier grado recibird tratamiento
conservador que consiste en:

1) Incubadora: con calor suficiente par:
mantener una lemperatura cutinea entre 36
y 37°C por ser ésta la zona en que el con-
sumo de oxigeno es minimo. Al mismo tempo
[a incubadora representa una unidad de ais-
lamiento para evitar infecciones.

2) Oxigeno: en concentracion suficiente pa-
ra mantener una PO. entre 60-80 mm Hg o
en caso de no contarse con un catéler arte-
rial mantener al paciente libre de cianosis,
siendo ésta una estimulacion grosera y tardia
de oxigenacion, al mismo tiempo no se tienc
mformacién sobre estados hiperoxicos siendo
esto muy peligroso por el riesgo de produc-
cion de fibroplasia retrolental (F.R.L.).

La concentracion de oxigeno debe ser es-
trictamente controlada mediante medicién di-
recta del aire que ¢l nino estad respirando.
Idcalmente deberd contarse con una campana
cefalica para evitar la caida de la concen-
tracion de oxigeno al realizarse maniobras
que requieran la apertura de la incubadora.
Este oxigena dehe ser calentado a 36°C para
evitar la estimulacion, por medio del oxigeno
frio, de los centros termorreguladores que se
encuentran en el drea peribucal, anmentin-
dose el comsumo de oxigeno.

Ademis deberd estar humidificado.

Si bien interesa mantencr una PO, arterial
mayor de 60 mm Hg para evitar la hipoxia y
acidosis, también es importante que no supe-
re de 80 mm Hg para evitar el riesgo de com-
plicaciones acnlares (FR.L.).
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3) Fluidos, calorius y electrififog: se debe.
A suministrar una cantidad de agua que os-
cila entre 65-70 em* kilo el primer dia, 100
centimeltros cubicos por kilo v 120 - 150 em?/
Jkilo, durante el scgundo vy tercer dia. Se
le proveeri calorias en forma de solucidon
glucosada al 10 por ciento sin clectrdlitos du-
rante las primeras 24 horas, debiéndose agre-
gar éstos a razon de 2-3 mEq/kg de sodio
en forma de cloruro y 1-2 mEq/kg de pota-
sio en torma de cloruro de potasio a partir de
las 24 horas. El potasio no se administrard si
¢l paciente presenta hiperkalemia u oliguria.

Se podré intentar alimentacion oral por me-
dio de sonda nasogistrica permanente cuando
el paciente no presente signos de insuficicncia
respiratoria grave o esté¢ estabilizado, no esté
distendido, no presente apneas con la alimen-
tacion y no presente residuo superior a 1 -
2 em® en los intervalos. La alimentacion pre-
coz se hace con el fin de ofrecer un aporte
caldrico y proteico adecuado para evitar ¢l
catabolismo y el aumento de la acidosis me-
tabdlica. Esto se obtiene cuando el nino tolera

alrededor de 80 - 90 cal./kg.

4) Bicarbonato: deberd corregirse la aci-
dosis metabdlica mediante la atilizacion de
bicarbonato molar calculindose el aporte asi:

ml de bicarbonato = E.B. x 0,3 x kg.

Esta correccion se hard a través del catéter
umbilical por inyeceidn lenta (5 mivutos) di-
luido a la mitad con solucién glucosada al 5
por ciento, Esta correccion se repetira todas
las veces que sca necesario para mantener un
pH de por lo menos 7,30 mientras haya un
exceso de base negativo de —5 o inferior. No
recomendamos la utilizacion de bicarhonato
por goteo por ser impredecible el grado de
correccion, la velocidud de la misma y por
el hecho de que la aparicién de complicacio-
nes o la mejorfa modifiquen las necesidades
Es importante recordar que la utilizacion de
bicarbonato diluida v en forma lenta se hace
para evitar hipervolemia y ¢l cfecto irritativo
por sev una solucion hiperosmeolar; también
s¢ produce hipocalcemia, hipokalemia y se-
ain las dosis, hipernatremia.®

En caso de acidosis respiratoria descompen-
sada con un pll entre 7,20 y 7,30 sc¢ deberi
ventilar al paciente con bolsa y mascara a la
concentracion de oxigeno que el paciente es-
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taba recibiendo. El uso de hicarbonato en es-
ta situacién es in(til o contraproducente pues
el bicarbonato se metaboliza en CO. - H.O
en un paciente con trastornos en la elimina-
cion de CO.. En caso que el paciente presen-
te una acidosis respiratoria muy severa con
un pt por debajo de 7,20 y PCO. mayor de
80 mm Hg se deberd comenzar ventilacion
asistida, a explicar mds adelante, luego de co-
regiv la PCO. se cvaluard el componente
metabdlico y se corregira en la forma ya ex-
plicada. Si no se va a brindar asistencia res
piratoria inmediata se redomienda corregir
cl pII con bicarbonato hasta la instalacion de
la ventilacidn.

Con el tratamiento deseripto se puede evi-
tar que alrededor del 50 por ciento de los
pacientcs con membrana hialina requieran
otra forma de terapia., Manteniendo al pa-
ciente libre de hipoxia, acidosis, injuria tér-
mica y con buen estado de hidratacidn se
puede evitar, alterar o interrumpir la tnica
via metabdlica importante a una edad gesta-
cional menor de 35 a 36 semanas en la pro-
duccion d¢ surfactante (via de transferencia
de metilo). También mantenicndo pardmetros
normales se evita la presencia de apnea que
complica la evolucion y el prondstico, La
hipoxia y acidosis no solo afectan a la via me-
tabélica directamente sino también indirecta-
mente por medio de la vasoconstriccion pul-
monar produciendo mayor hipoxia.

Rudolph y col.” demostraron que a niveles
de POs menores de 50 mm Hg y niveles de
pH menores de 7,20, se produce vasoconstric-
cion  pulmonar, disminuyendo drasticamente
el flujo pulmonar, aumentando la hipoxia v
perpetuando asi el eirculo vicioso.

Como ya lo mencionamos, el 50 % de es-

Afelectasias espiratorias __
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tos pacientes necesitarin alguna forma de
asistencia respiratoria para solucionar la hipo-
ventilacion ¢ hipoxia producida en ¢l desarro-
llo de la enfermedad. Este tratamiento co-
menzd a aplicarse desde hace varios anos
con diversos grados de éxito tanto inmediatog
como mediatos. Se ha evolucionado v ereado
nuevos métodos con mayor criterio fisiopato-
logico mejorando en forma importante la so-
brevida asi como las complicaciones neurold-
gicas. En Ia actualidad mediante métodos que
se explicardn, se obtienen cifras del 80 % de
sobrevida en pacientes intactos neuroldgica-
mente.

Algunas consideraciones
fisiopatologicas

Se acepta en general que el alvéolo pulmo-
nar se colapsa y produce atelectasia por dé-
ficit de un fosfolipido tensioactivo, el surfac-
tante. Esto lleva a importantes cambios de la
fisiologia pulmonar normal. El volumen mi-
nuto respiratorio estd  aumentado principal-
mente por aumento de la frecuencia respira-
toria mientras que ¢l volumen corriente esta
normal o ligeramente disminuido, la ventila-
cion alveolar esta disminuida expresando in-
suficiencia  ventilatoria, el indice espacio
muerto / volumen corriente, esti aumentado.
La capacidad residual funcional esti marea-
damente disminuida, siendo este pardmetro
una expresion directa del estado alveolar al
final de la espiracion. También se produce
un shunt de derccha a izquicrda, intrapulmo-
nar producido por alteracién del indice ven-
tilacidon / perfusion. Como se comprende el
trabajo respiratorio csta aumentado.

Esquematicamente, el déficit primario de
surfactante comienza un circulo vicioso:

Produccion inadecuada de

progresivas

Hipoxia

\ Acidosis i

Disminucion
del fiujo
pulmonar

Dafio capilar

surfactante

{
Inhibicion
de la via
del metila

y exudacion
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Métodos de asistencia respiratoria

Fundamentalmente existen dos formas de
enfocar el tratamiento de estos pacientes:
presion intermitente y presion continua. Ca-
da uno de éstos tiene sus indicaciones preci-
sas, ventajas, desventajas y limitaciones (véa-
5€ esquema).

Presién continua

Este método preconizado actualmente ® por
su simple y poco costosa téenica, ha mejora-
do las cifras de sobrevida hasta un 85 ¢ de
los pacientes. Ademis se han acortado los pe-
riodos de exposicion a altas concentraciones
de oxigeno y periodos de tratamiento,

Este método permite mantener el alvéolo
pulmonar expandido durante la espiracion.
Esto se demuestra claramente, entendiendo el
signiticado del quejido espiratorio que pre-
stntan cstos pacientes. Harrison y col” de-
mostraron claramente que mediante la resis-
tencia espiratoria producida por la aproxima-
cion de las cuerdas vocales (quejido) se crea
una presion positiva intratoracica de alrede-
dor de 3-4 em I1.O manteniendo de este mo-
do el alvéolo semiexpandido, favoreciendo el
mantenimiento de la capacidad residual fun-
cional. La utilidad de este mecanismo se hizo
evidente también en aquellos casos en que se
intubd a los pacientes, evitando asi la resis-
tencia espiratoria, comprobandose una impor-
tante caida de la PO, arterial,

Al mantenerse una capacidad residual fun-
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cional por medio de la aplicacion de presion
positiva o negativa continua, se logra: a) un
alvéolo semiexpandido durante la espiracion
y evitando un shunt de derecha a izquierda;
b) al evitar el colapso alveolar eompleto, se
requerira menor presién inspiratoria para su
eapansion. Esto se explica por medio de la ley
tisica. de Laplace, la cual dice: la presion de
distensién de una esfera es inversamente pro-
porcional al radio de la misma.

Este método sc puede lograr por medio de
dos técnicas:

a) Presion positiva continua, o sea el au-
mento de la presion de las vias aéreas por
sobre la atmosférica, Puede ser aplicada por
medio de intubacién, maseara oral o nasal, o
camara cefilica (Gregory y col®).

b) Presidn negativa(8-9) continua, basada
en la disminucién de la presién intrapleuaral
que se logra somctiendo al paciente a una
presion negativa extratoracica. De este modo
se obtiene uma presion alveolar subatmostéri-
«a durante la espiracion, evitando el colapso
alveolar,

Esto ¢s posible mediante una cadmara cor-
poral donde se coloca al nifio, exceptuando la
cabeza que permanece a presion atmosférica
(véase fig. 1).

Fisiologicamente los dos métodos son cxac-
tamente iguales, ambos pueden producir im-
pedimento del retorno venoso, la presion po-
sitiva mediante ¢l aumento dc la presidn in-
tratordcica y la presién negativa mediante la
accion de esta presion sobre todo el cuerpo
por igual excepto la cabeza.

[ Ciclai eiliiine Bird Mark VIl
MELE . PRsE | Bennet PR-2
rPO\‘r'tiva [ Bennet MA -1
Ciclaje a volumen Lg;’:;f;ré: Combinado con pre-
: & sion  positiva al  fi-
INTERMITENTE o e : Losco nal de la espiracion,
| Ciclaje a tiempo Baby Bird
- i i
- Incubadora Air - Shiclds i
_Ncg”f“’” | Cdmara corporal Drager
. Camara cefalica
Positiva Maiscara oral o nasal .
Intubacion con disefo de Gregori
CONTINUA - o
Rl Incubadora Air- Shields
ek Camara corporal
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Presion continua positiva mediante
camara cefalica.

Presion continua negativa mediante
camara corporal,

Existe una pequeria diferencia, aparente-
mente la presidn negativa favareceria ¢l ve-
torno venoso eefilico. Ambes métodos deben
ser aplicados con precaucion durante estados
de hipervolemia, volumen minuto disminuido,
shock o presién venosa aumentada. La medi-
cion de Ia repercusion de la presion intra-

toracica sobre ¢l retorno venoso, reflejado en
la presion venosa cs uno de los pardmetros
mas seguros y sensibles. La presidn venosa no
debe ser alectada en mas de un 20 7+ de Ia
Iinea de base.

Se debe recordar que estos mdétodos son
exclusivamente destinados a mejorar Ia axige-
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nacion del paciente, disminuyendo el gradien-
te de oxigeno alvéola-capilar, no es un méto
do ventilatorio.

Si bien puede descender levemente la
PCO. en genceral se observa un Jeve anmen-
to, por apertura de alvéolos disminuyendo el
espacio muerlo.

También es importante recordar que el pa-
ciente debe respirar espontincamente por lo
que debe ser controlado con un monitor de
apnea.

Presion intermitente

Este método estd basado en la insuflacion
intermitente del alvéolo pulmonar a una fre-
cuencia establecida por medio de respirado-
res ciclados por presion, volumen o tiempo.
Puede lograrse mediante presion positiva o
negativa. Se ha discutido ampliamente el tipo
de respirador ideal a usar, concluyendo que
lo mis importante es ¢l equipo médico-enfer-
meria con una infracstructura adecuada tra-
bajando sobre ¢l complejo respirador-paciente.

Sste método requiere intubacion endotra-
queal para Ia aplicacion del mismo por tratar-
se de pacientes con pulmones muy compro-
wetidos, siendo dificultoso lograr una venti-
Jacién adecuada mediante mdscaras o piezas
nasales. La aplicacion de presion intermitente
negativa por medio de la incubadoratanque
Air Shields ha sido experimentada con un
éxito relativo en los grupos muy comprome-
tidos o de bajo peso (menos de 1.500 g). Se
enfalizé en la ventaja de no requerir intuba-
cion endotraqueal y menor incidencia de com-
plicaciones pulmonares. Actualmente ha sido
parcialmente  abandonada, derivindose  al
métado de presion negativa continua.

Con muy buenos resultados se aplica la
presién positiva intermitente combinada con
presion  positiva espiratoria con las mismas
bases que la presion continua.™

Reynolds ' con un eriterio fisiopatologico
utiliza una variante del método, usando ra-
dios de inspiracidon: espiracion de 2:1 a 4:1.
El radio inspiracién: espiracion normal es
1:2. significando que un nifo respirando con
una frecuencia de 30 respiraciones por minu-
to, su ciclo total respiratorio sera de 2 segun-
dos. Si partimos de un radio inspiracion: cs-
_pil‘u{'i('m de 1:2, el tiempo inspiratorio serd

ARCI, ARGENT. PEDIAT.

aproximadamente de 660 miliscgundos v la
espiracion de 1.320 milisegundos, si conside-
ramos un radio de 2:1 seria el reverso, o sea
que el concepto es mantener ¢l mayor ticnr-
po posible el alvéolo expandide para permitir
un recambio gaseoso electivo. Este método,
al mantener por mayor ticrpo la presidn po-
sitiva, puede afectar el retorno venoso y pre-
sentar un mayor riesgo de producir neumo-
torax por lo que se debe aplicar a bajas pre-
siones.  Fisiologicamente  se  considera  mds
adecuado y elcetivo, siendo ideal para este
tipo de patologia. Esta variante también se
combina con presion positiva espiratoria au-
mentando en efectividad sobre la oxigenacidn.
[stos métodos son utilizados controlando la
respiracion a una frecuencia entre 30 y 40 por
minulo a presiones necesarias para mantener
una ventilacion alveolar adecuada.

La presion positiva intermitente se utiliza
en general en ninos que no han respondido
favorablemente a la presion continua, por no
lograrse una ventilacion alveolar adecuada
clevindose la PCO., conduciendo a la caida
del pIl y finalmente apnea, o por cncontrar-
se muy deteriorados al ser recibidos.

Se debe enfatizar ¢l concepto de precocie
dad de diagnéstico y tratamiento, intentindo-
se en forma precoz el método de presiom po-
sitiva continua y como segundo paso la pre-
sion positiva  intermitente con presion posi-
tivae espiratoria,

Indicaciones y criterios

Una de las preguntas mds frecuentes es
cuando un nifio debe ser asistido mediante
ventilacion o métodos exigenatorios.

Muchos indices s¢ han ensayado tanto chi-
nicos como basados en valores de gases en
sangre. Actualmente se consideran criterios
basados en valores de gases sanguincos exclu-
sivamente por ser éstos un reflejo fiel y precoz
del estado del paciente. Se considera que un
paciente presenta fallo respiratorio cuando:

PCO., mayor de 80 mm Hg

pH menor de 7,20

PO. menor de 50 mm Ilg en concentracion
de oxigeno.

Todos estos valores son de saugre arlerial,

Este e¢s un eriterio absoluto de ventilacion,
existiendo otros precoces.



TOMO LXX! — N¢ § — AGOSTO 1973

Considero que este criterio es tardio, lo-
grandose un paciente muy deteriorado luego
de una evolucion de por 1o menos 24 horas,
expuesto a altas concentraciones de oxigeno,
siendo esto riesgoso por su toxicidad directa
sobre el tejido pulmonar.

Criterio precoz.  Con la intervencion pre-
coz sc truta de evitar:

1) Prolongados periodos de exposicion a
altas concentraciones de oxigeno (mayor de
60 ¢ ). Esta suficientemente estudiada la to-
xicidad del oxigeno a altas concentraciones
sobre e] tejido pulmonar (12-13) produciendo
lo que se conoce como displasia broncopulmo-
nar, causando complicaciones en el trata
miento v cronicidad del proceso. Estos pa-
cientes presentan [ibrosis pulmonar produ-
ciendo un mecanismo de atrapamiento aéreo
con imigenes radiolégicas.!* Esto ademis com-
plica la evolucion posterior del paciente, pre-
sentando infeeciones a repeticion, baciendo su
prondstico sombrio.

2) Obtener un paciente muy deteriorado
con escasa capacidad de respuesta y perpe-
tuando el circulo vicioso del proceso.

3) Kl 85 ¢ de los pacientes que requieren
una concentracion de oxigeno del 70 "% re-
queriran una concentracion del 100 %

Es facil entender, por la ley de Laplace ya
explicada, que es mas sencillo distender un
alvéolo parcialmente colapsado que uno to-
talmente atelecldsico.

El criterio precoz se basa en la interven-
cidn con presion continua positiva o negativa
enando el paciente no puede mantener una
PO, arterial mayor de 60 mm Hg bajo una
concentracian con oxigeno del 70 9, siempre
que respire espontineamente y no presente
una PCO» mayor de 80 mm Hg. Con este
criterio se Jogra disminuir el Hiempo de expo-
sicion a altas concentraciones de oxigeno, el
tiempo de tratamiento y finalmente el ntime-
ro de nifios que van a requerir otro método
de asistencia.

Fanaroff y col® demostraron que solo el
33 0 de los pacientes tratados precozmente
llegaron a requerir otra forma de asistencia
mientras que ¢l 86 % del grupe tratado en
forma conservadora, requieren asistencia res-
piratoria cuando cumplieron con el criterio
absoluto ya descripto.
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Técnicas de aplicacion

Cuando el paciente cumple con el eriterio
precoz ya definido se comenzard con presion
continua por medio de mdscara cefilica o ne-
gativa por medio de camara corporal. Se co-
menzard con una presion entre 56 em de
H.O y una concentracion de oxigeno del
70 7, aumentandose la presion, si no se lo-
gra una PO, arterial satisfactoria, hasta 12 cm
de H,0O. Si con esta medida no se logra una
PO entre 60-80 mm Ilg se elevard la con-
centracion de oxigeno progresivamente hasta
el 100 7. Una vez lograda la estabilizacion
se comenzara a bajar la concentracién de oxi-
geno de 10 % en 10 %. Nunca se debera
hacer en porcentajes mayores pues existe un
fendmeno por el cual la vasculatura pulimonar
reaceiona  con  vasoconstriceion a  cambios
bruscos de niveles de PO.. Una vez que se
baja hasta el 60 % de oxigeno se comicnza a
bajar la presidn de 2 en 2 em de H.Q hasta
6 cm de H,0O, luego nuevamente el oxigeno
hasta 40 % y finalmente la presion hasta cero.
En algunas ocasiones por ripida mejoria el
descenso de presion se debe hacer mas ra-
pido.

En raras ocasiones se debe llevar la pre-
sion hasta niveles de 15 em H.LO pero si es
necesario s¢ debe intentar.

Si en el curso del tratamiento el paciente
presenta apnea o PCQ. mayor de 80 mm Hg
con un pH menor de 7,20 se lo asistitd con
presion positiva intermitente y presion posi-
tiva espiratoria por 6-8 horas luego de lo
cual se volvera a intentar el tratamiento con
presion continua.

Criterio absoluto. Se considera que un pa-
ciente que presente apnea, definida como ¢l
cese de movimientos respiratorios por mis de
20 segundos, acompafiado por bradicardia o
una PO, arterial menor de 50 mm Hg en una
concentracion de oxigeno al 100 %, o una
PCO, mayor de 80 mm Hg con un pH de
7,20 debe ser asistido por medio de presidn
continua o presion intermitente con presién
positiva espiratoria.

Se intentard presion continua por medio de
camara cefdlica o por medio de camara ce-
falica o por medio de intubacion con el es-
quema ya deseripto. 8ioen el transcurso del
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tratamicnto ¢l paciente presenta apnea o una
PCO, clevada, se asistird con presion positiva
intermitente hasta estabilizacion.

Téenica de presidn positiva intermitente
cambinada con presidn positiva espiratoria.
Se utilizard intubacion nasotracqueal si el pe-
riodo de tratamiento oscila entre 3 o 4 dias.
Si na se utilizard la via orolragueal.

Parametros.  Concentracion  de  oxigeno,
100 ¢, presion, necesaria para  mantener
PCO. entre 30-60 mm l1lg; frecuencia, 30-50
respiraciones por minuato; radio ihspiracion-es-
piracion, 2:1; presion  positiva  espiratoria,
5 em de H.O.

Se pucden plantear dos problemas:

1} Sila PCQOL es elevada se aumentard la
[recuencia respiratoria, si esto no es efectivo
se¢ aumentara la presion inspiratoria.

2) 5i la PCO. es menor de 50 mm Hg se
usard un radio inspiratorio: espiratorio de
4:1 v una presion positiva espiratoria de 10
cm de HLO.

Luego de estabilizacion y muestras de mie-
joria se tratard de cambiar a presion positiva
continua facilitando asi lTa interrupeion final
del tratamiento y un menor tiempo de expo-
sicion a altas concentraciones de oxigeno.

Se debe tener presente que se deben tomar
muestras arteriales luego de 15 minutos de
cualcuier cambio en los pardmetros, sea oxi-
geno, presion o frecuencia, cte.

Una vez lograda una estabilizacion los pe-
riodos de control serin de 2 a 4 horas. Es
imporlante comprender que los gases sangui-
neos reflejurdn la clectividad o no del cambio,
ademis protegeran al paciente de las compli-
aciones que produce el oxigeno.

Si consideramos que mediante la interven-
cion precoz se evita que el 67 % de los nifos
lleguen a requerir otro método de asistencia,
y que el 80 % de los niflos que requicren
estas téenicas son rescatados con muy bajo
porcentaje (35 %) de compromise neurold-
gico, s¢ comprenderd el valor de estos méto-
dos (véase esquema).

Complicaciones

Ll tratamiento por medio de cstas téenicas
requiere una gran conciencia del problema
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y un control estricto por tratarse de puacientes
de alto riesgo. Las complicaciones se pregen-
tan mas frecuentemente durante el tratamien-
to con presion positiva intermitente.

Se puede dividir en:

a) Intubacion; oclusion parcial o completa
del tubo, deslizamiento hacia un bronguio
fuente o fuera de laringe, lesiones por deci-
bito, siendo estas Gltimas poco frecuentes.

b) Fallo del respirador.

¢) Neumotorax o enfisema intersticial, el
porcentaje de esta complicacién durante pre-
sion intermitente ¢s de alrededor de 10-12 ¢,
sicndo del 35 % durante presion continni.
tssta complicacion debe ser reconocida inme-
diatamente por comprometer la vida del par
ciente y por supuesto la continuidad del tra-
tamiento,

d) Infeccion, cansa muy comim del fraca-
so del tratamicento, ésta se minimiza utilizando
equipo estéril v reponiendo cada 24 horas. El
éxito en impedir la infeccion depende de un
personal  médico-onfermerin  consciente  del
problema.

¢) Displasia hroncopulmonar, entidad pro-
ducida en relacion directa con la concentra-
cion de oxigeno, tiempo de exposicion, uso
de tubo endotraqueal v presion positiva in-
termitente. Se deseriben dos periodos, perio-
do exudativo reversible y pertedo proliferati-
vo v de {ibrosis.

[) Compromiso ncuroldgico; éste estd di-
rectamente relacionado con los periodos de
hipoxia sufridos por el paciente. Actualmente
con las (éenicas descriptas, éste es minimo.

Conclusion

El uso de las téenicas actuales ha permitido
desarrollar eriterios precoces logrando de es-
te modo:

1) Simplicidad de la terapia y equipo poco
costoso.

2) Aplicacion de tratamiento en pacientes
menos deteviorados.

3) Menor tiempo de tratamiento.

4) Menor tiempo de exposicidn a altas con-
centraciones de oxigeno.

3) Alto porcentaje de sobrevida.

6) Bajo porcentaje de complicacioncs.

7) Obtencion de pacientes sin compromiso
del sistema nervioso eentral,
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69 Interrumpir trata-
* miento
Paciente en oxigeno
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Si buena FO, luego
de 6 hs, sacar tubo —-1 [nterrumpir tratamiento
endotraqueal
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Insuficiencia respiratoria del lactante
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Bl comportamiento del lactante frente
a las agresiones respiratorias presenta al-
gunas particularidades: 1) La incidencia
de insuficiencia respiratoria es mayor que
en otras edades pedidtricas. 2) Kl signo
clinico predominante es la taquipnea.
3) Los componentes obstructivos juegan
un rol muy importante. 4) La capacidad
de recuperacién anatémica 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. Tisto
es evidente si consideramos que la rela-
ciéon entre superficie pulmonar y peso
corporal es similar a la del adulto, pero
con ella el niflo debe hacer frente a ma-
vores requerimientos metabolicos, dado
que la relacion entre metabolismo y peso
corporal es dos a tres veces mas elevada
que en sujetos mayores, por lo que sc
encuentra con menores reservas funcio-
nales para enfrentar las agresiones res-
piratorias.

191 desarrollo pulmonar no termina en
¢] momenta del nacimiento, ya que ¢l na-

EDUARDO PIROTAKY
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mero de divisiones bronquiales recién se
completa a los nueve afos, el numero
de alvéolos se multiplica diez veces has-
ta la edad adulta, y tamhién el volumen
alveolar aumenta hasta los tres anos. Iisto
explica la mayor capacidad de recupera-
cidn del lactante, pero contribuye también
a aumentar la repercusion funcional que
tiene la enfermedad en este grupo etario.

La resistencia de la via aérea (R) del
lactante es de 25 em H.O/litro/segundo,
es decir 5 a 10 veces mas elevada que en
el nino mayor (6 em H.O/litro/segundo)
o el adulto (2 em H.O/litro/segundo), a
pesar que el calibre bronguiolar solamen-
te se duplica hasta la edad adulta. Iista
gran diferencia con tan pequena varia-
cidon de calibre, se debe a que la R es
inversamente proporcional a la cuarta
potencia del radio. l&sto aclara también
por qué las pequehnas reducciones de ca-
libre provocadas por constriccién, edema
0 secreciones, causan un aumeénto consi-
derable en la R. Hista es mas acentuada
en Ja fase espiratoria, ya que normal-
mente ocurre una disminucién del cali-
bre durante ella. Kstos hechos hacen que
el componente obstruclivo esté casji siem-
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pre pregente en mayor o menor grado en
toda la patologia respiratoria del lactan-
te. Kl escaso desarrollo de la capa mus-
cular en esta edad, hace que la obstruc-
cion sea generalmente debida a edema o
seereciones.

La distensibilidad pulmonar (complian-
ce), es decir la variacion de volumen por
unidad de variacion de presion (ml/cm
H.0), es menor en el lactante en relacién
a otras edades (8 ml/em H.O para el lac-
tante 100 a 150 ml/em 11,0 para el
adulto).

K1 volumen corriente del lactante es
de 5 a 8 ml/kg de peso, valores simila-
res a los del adulto en relacion al peso
corporal. Bsta similitud no se mantiene
si relacionamos e] volumen corriente con
Ia superficie corporal, ya que el lactante
tiene mayor superficie por kilo de peso.
Asi, a pesar que el pulmdn es 15 veces
menos distensible, y la R de la via aérea
cs 10 veces mayor que cn el adulto, el
trabajo respiratorio por m* de superficie
corporal, se mantienc en valores simila-
res, a expensas de una reduccion del vo-
lumen corriente por m* y un aumento de
la frecuencia respiratoria, lo gue mantie-
ne igual el volumen minuto/m? Por esta
razén la taguipnea es el principal meca-
nismo por el cual e] lactante aumenta su
ventilacidn. Pero como el aumento exage-
rado de la frecuencia respivatoria condi-
ciona un aumento del espacio muerto,
por encima de ciertos limites va a traer
como consecuencia la disminucion de la
ventilacién alveolar, lo que limita la ca-
pacidad de respuesta del lactante ante el
aumento de los reguerimientos venlila-
torios.

Etiologia

Multiples causas pueden llevar al lac-
tante a presentar insuficiencia respira-
toria. A titulo de ejemplo creemos que
es demostrativo el siguiente cuadro, que
muestra las eliologiag que ocasionaron
IR en los 69 ninos comprendidos entre
1 v 24 meses de edad internados por esa
patologia en nuestra Unidad de Terapia

ARCH, ARGENT, PEDIAT

Intensiva, desde el 12 de febrero y el 31
de julio de 1973,

Bronconeuwmonias
Jronquiolitis

Asma

Laringitis subglotica
Laringotraqueitis memhranosa
Infisema lobar congcénito
Meningoencefalitis
Fneefalitis coqueluchosa
Hipoglucemia
Werdnig-Holfman
Tntoxicacion por CO
Acidosis metabdlica grave
Shack

Cardiopatias congénitas
Miocarditis

Hernia diafragmaitica
Exocrinosis

el

b R e ol e L - [

{uy

e T

Si bien el mayor porcentaje correspon-
de a alleraciones que asientan primaria-
mente en el arbol respiratorio, en un nu-
mero significativo de casos la IR fue des-
encadenada por causas guc asentando en
otros lJugares de] organismo, incidieron
secundariamente en la funeion regpira_
toria, como las alteraciones del SNC
periférico, metabolicas, cardiacas, cte.

Como puede verse en el cuadro, de las
causas primariamente respiratorias, la
enorme Mmayoria corresponde a infeccio-
nes broncopulmonares, bacterianag y vi-
rales.

BRONCONEUMONIAS BACTERIANAS

Los agentes etiolégicos responsables de
los casos graves son, generalmente, f/eb-
siella, Pseudomona y Staphylococcus au-
reus, menos frecuentemente Hemophilus
y Neumococeus.

Klebsiella y Staphylococcus pueden da:
lugar a la formacion de hullas, v este
ultimo pioneumotorax. Las Pseudomonas
provocan vascularitis y necrosis pudien-
do ocasionar ruptura de la pared vascu-
lar y hemorragias en alvéolos cercanos:
su frecuencia va en aumento y hay que
recordaria como complicacion en los es
tados inmunodelicitarios, exocrinosis, pa-
cientes en ARM, v en acquellos que hayan
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recibide antibioticoterapia previa que eli-
mind la flora comensal.

Istas lesiones condicionan la aparicion
de zonas irrigadas y no ventiladas, que al
funcionar como cortocircuito provocan un
descenso de PO, arterial, con estimulacion
del centro vespiratorio y polipnea que
Heva al descenso de la PCO.. Bl compo-
nente obstructivo siempre presente con-
tribuye a aumentar la alteracion de la re-
lacidn ventilacion-perfusién (V/Q). La
compliance también se encuentra dismi-
nuida. En los casos graves en gue este
componente restrictivo se acentua lleva
al aumento de PCO., siendo éste un signo
de muy mal pronéstico.

Hn las neumonias, en periodo de orga-
nizacién se produce un ajuste, con ahorro
de la perfusién de las zonas mal venti-
ladas, desaparicion del shunt y normali-
zacion de la PO..

Cuando existen bullas, los sintomas y
cambios funcionales dependen del tamano
de las mismas y del estado del parénqui-
ma circundante. Kstas zonas mal venti-
ladas y perfundidas, actian como zonas
de pulmén “‘excluide” pero si son gran-
des pueden interferir con la funcién del
resto del parénguima. Su aparicion sélo
reguicre conducla expectante, ya que ge-
neralmente su evolucion es hacia la reso-
lucion, que puede tardar meses. Sin em-
bhargo en algunas oportunidades su au-
mento exagerado de tamano o su rotura
en pleura, hardin necesaria la indicacion
de drenaje quirdrgico.

La complicacién que se observa con
mayor frecuencia en el curso de estas
bronconcumoniag ¢s la aparicidn de ate-
lectasias, generalmente por obstruccion
dehida a secrecioneg, localizadas en su
mayor parte en lohulo superior derecho.
Generalmente se resuelven con la remo-
cién de secreciones mediante drenaje pos-
tural y Kinesioterapia. Si estos medios
no son efectivos se recurre a la broncos-
copla y broncoaspiracién.

La aparicion de pio, o pioneumotdrax,
cs [recuente en cl curso de las bronconeu-
moniag estafilococeicas, v ocasionalmente
en las producidas poy Klebsiella,
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I tratamiento comprende las medidags
generales de cuidado respiratorio que ve-
remos mas adelante, y el control de la in-
feccion. Para esto Ultimo es muy impor-
tante el aislamiento del agente etioldgico
y la determinacién de su sensibilidad a
los antibiéticos,

NEUMONIAS VIRALES

Log agentes etioldgicas mas frecuente-
mente involucrados son el virus sinci-
tial respiratorio, las parainfluenza 3, 1,
influenza A y B.

La lesién generalmente radica en el
intersticio pulmonar, donde se produce
edema e infiltrados mononucleares. En
ocasiones hay también afectacién bron-
quiolar y alveolar.

Cuando la agresién es intensa se pro-
duce disminucion de la capacidad difu-
sional, con bloqueo alveolocapilar, que
provoca descenso marcado de la PO.. T.a
distensibilidad pulmonar también esta dis-
minuida y pueden agregarse componentes
obstructivos por la lesion bronquiolar.

Frecuentemente los signos clinicos son
escasos y su diagndstico es fundamental-
mente radiolégico, pero én ocasiones se
presentan casos graves, con insuficiencia
respiratoria de aparicién precoz.

La lentitud de resolucion de las lesio-
nes histoldgicas condiciona la persistencia
del trastorno difusional y de la disminu-
cion de la compliance, aun meses después
de la normalidad radiolégica, Esto explica
la persistencia de disnea gue muchas ve-
ces se observa.

Una forma infrecuente, pero a menudo
fatal, es la neumonia a células gigantes,
(ue generalmente se asocia al sarampidn.
Su diagndstico de certeza depende sola-
mente del examen histologico del pulmon.

Fn la evoluciom de estas neumonias,
es frecuente la sobreinfeccion bacteriana,
favorecida sobre todo por el uso inade-
cuado de antibioticos y la contaminacian
del ambiente hogpitalario,
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BroNQUIOLITIS

Es la mas frecuente de las infecciones
del tracto respiratorio inferior. Reconoce
como principal agente etiolégico al virus
sineial respiratorio, siguiéndole en im-
portancia el parainfluenza 3, algunos ade.
novirus, e influenza A v B.

La penetracion del virus en las células
del epitelio bronquiolar, conduce a la
muerte celular con inflamacidn, edema,
congestion vascular e infiltracion mono-
nuclear de la submucosa. La descamacion
del revestimiento bronquiolar v los fend-
menos inflamatorios conducen a la obs-
truceion de la luz, que eondiciona la apa-
ricion de enfisema obstructivo y atelecta-
sias laminares. La distribucién aérea in-
trapulmonar se hace entonces de manera
no uniforme, llevando a una alteracidn
de la relacion ventilacién-perfusion que
ocasiona la apariciéon de hipoxia. La hi-
percapnia sélo se presenta si la obstruc-
cién es muy marcada, o la frecuencia res-
piratoria tan elevada como para provocar
disminucién de la ventilacion alveolar.

Se inicia como un cuadro comun de vias
aéreas superiores, seguido de la aparicién
de dificultad ventilatoria progresiva, con
marcada disminucion de la entrada de
aire, térax en inspiracién, y espiracién
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OBSTRUCCION DE VIAS ATREAS SUPERIORFES

Puceden ser debidas a cuerpos extrafos,
compresiones extrinsecas, traumatismos,
quemaduras, e infecciones laringeas agu-
das, siendo estas dltimas las gue vemos
con mayor frecuencia. Generalmente son
producidas por virus, aunque en algunas
oportunidades el Huemophilus influenzae
es el responsable (epiglotitis). 1 comien-
zo suele ger brusco y a veces pucde pro-
gresar hacia la IR, con hipoxia e hiper-
capnia. Fn estas circunstancias ge inten-
ta mantener la permecabilidad de la via
aérea mediante la intubacién endotra-
queal, humidificacion, ampicilina si se
sospecha la presencia de Huemophilus, y
corticoides (aunque su utilidad es dis-
cutida)., Si en 24 horas el cuadro obs-
tructivo sigue siendo de tal magnitud
que provoca IR, se realizard traqueos-
tomia.

NFISEMA LOBAR CONGENITO

De las llamadas disgenesias pulmona-
reg, ésta es la que hemog visto con ma-
yor frecuencia como causa de inguficien-
cia respiratoria en el Jactante. General-
mente asienta cn lébulo superior izguier-
do y su progresion puede ser ocasionada

prolongada. La radiologia_muestra zonas nor,se=saia ‘miéCcion camulr av viagoreas.

de atrapamiento aéreo, imdgenes hiliofu-
gales v sombras atelectasicas.

Los gases en sangre muestran en los
casos moderados pH ligeramente acidoti-
co, con hipoxemia moderada, e hipo o nor-
mocapnia. Kn casos severos, acidosis de
tipo mixto con franca hipoxemia.

191 tratamiento es sintomatico en su
totalidad y comprende las medidas gene-
rales de cuidado respiratorio. Es impor-
tante remarcar que no deben utilizarse
antibioticos exceplo en los raros casos en
que la evolucion se complica con infec-
cién sobreagregada. Tampoco deben uti-
lizarse corticoides ni hroncodilatadores
pues ya se ha demostrado que carecen
de utilidad en el tratamiento de esta en
fermedad,

La IR es provocada por la compresion del
parénquima sano, es rapidamente evolu-
tiva y solo se soluciona quirargicamente.
No debe intentarse el drenaje, v la ARM
s0lo constituye un paso previo a la ciru-
gia en caso necesario, ya que se aumenta
la insuflacion del 10bulo (o 1bulos) afec-
tado impidiendo la ventilacion,

ALTERACIONES DEL SN(

Ocupan el primer lugar las meningoen-
cefalitis v lag intoxicaciones. Menos fre-
cuentemente los traumatismos y  tumo-
res. Pueden Uevar a la TR por depresion
del centro respiratorio gque cause hipoven-
tilacion, y por alteracion del reflejo tusi-
geno que lleva a la obstruceion por secre-
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ciones. Otro mecanismo es la produccion
de convulsiones subintrantes, que llevan
a la hipoventilacién por si mismas o por
las dosis de anticonvulsivantes reque-
ridas.

ALTERACIONES NEUROMUSCULARES

Su frecuencia es escasa como causa de
I a esta edad. Ifsta sobreviene como con-
secuencia de la debilidad del esfuerzo ins-
piratorio y de la inefectividad de la tos,
que provocan mayor frecuencia de infec-
ciones y ¢l desencadenamiento de IR ante
cuadros comunes.

Como a esta edad es prdacticamente im-
posible el contrel de Ja capacidad vital,
la indicacion de ARM es muchas veces
basada en el criterio clinico.

ACIDOSIS METABOLICA SEVERA Y SHOCK

FEn estos estados se produce vasocons-
triccién pulmonar acentuada, asi como
dafno endotelial difuso, que ocasionan ede-
ma intersticial con trastorno de la difu-
sion. Bsto, junto con la alteracion de la
produccién de surfactante que lleva a
la aparicién de atelectasias, condiciona la
evolucion hacia 1a 1R.

(CARDIOPATIAS CONGENITAS

Pueden provocar IR por varios meca-
nismos:

Digminucién de la distensibilidad pul-
monar.

Edema pulmonar por insuficiencia ven-
tricular izquierda.

Pobre perfusion de alvéolos bien ven-
tilados (aumento del espacio muerto al-
veolar}).

Aumento de perfusion de alvéolos mal
ventilados (shunt).

Aumento de produccion de secreciones
v riesgos de infeeccion,
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Diagnostico

Tl diagnoéstico de TR es fundamental-
mente de laboratorio, ya que se define
como ¢l estado en el cual el organismo
no es capaz de mantener su Pa0. en ni-
veles superiores a 60 mm Hg respirando
aire a la presién atmosférica. Hay sig-
nos clinicos gque nos pueden hacer sos-
pechar su presencia.

SIGNOS DE DIFICULTAD VENTILATORIA

Taquipnea. Tiraje, retraccion. Quejido
espiratorio. Aleteo nasal. Respiracion en
halancin. Respiracion superficial o irregu-
lar. Empleo de musculos accesorios.

SIGNOS DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

A) De hipozia. Las manifestaciones cli-
nicas de la hipoxia se evidencian cuando
la Pa0, desciende por debajo de 60 mm
Hg: el nivel de seguridad por debajo del
cual se instala sufrimiento celular oscila
entre 30 y 40 mm Hg, y la muerte es
inminente cuando la Pa0. descicnde por
debajo de 20 mm Hg. Kstas manifesta-
ciones son:

1) Cianosis: aparece cuando existen
mas de 5 g 9, de Hb reducida en sangre
capilar. Para una Hb de 15 g %, y con
una diferencia arteriovenosa de satura-
cion de 24 ¢, (normal), se puede calcu-
lar que una saturacion arterial de 0. de
79 T, producird una concentracion de Hb
no saturada a nivel capilar de alrededor
de b g %. De acuerdo a la curva de diso-
ciacion de Hb, esto corresponderia a una
Pa0, de alrededor de 45 mm Hg. Esto nos
muestra que si bhien la cianosis €s un sig-
no seguro de hipoxia, su aparicién no es
de ninguna manera precoz, por lo que no
debe esperarse para hacer el diagnostico.
Ademias como depende de la concentra-
cion de Hb no saturada capilar, en lag
anemias puede aparecer mucho mas tar-
diamente o incluso, si la anemia es muy
marcada, no llegar a observarge. A la in-
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versa, en las policitemias severas puede
verse en ausencia de descensos serios de
Pa0.. ‘

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

2) Signos cardiovasculares: Taquicar-
dia, hipertensién arterial, vasoconstric-
cién periférica, vasodilatacion en territo-
rio encefalico. Cuando la hipoxia es se-
vera, aparecen trastornos ECG con des-
censo del segmento ST, punto J, e inver-
sién de la onda T. Esto traduce un déficit
de nutricion subendocardico, al que luego
se agrega sobrecarga del ventriculo dere-
cho por aumento de la resistencia vascu-
lar pulmonar. n etapa final aparecen
trastornos del ritmo, hipotensién arterial,
bradicardia y paro cardiaco.

3) Signos neuroligicos: Son tempranos
y constituyen el primer signo de alarma
en muchos casos. Aparece en primera
instancia excitacién, seguida luego, al pro-
fundizarge la hipoxia, de somnolencia, ob-
nubilacién y coma. Hay arreflexia y di-
latacién pupilar. Xl primer periodo, de
excitacién, es el que reviste mayor peli-
gro, ya que su inadecuada interpretacion
suele llevar a veces a la administracién
de sedantes, que agravardn la hipoventi-
lacion, desencadenando la descompensa-
cion grave,

B) De hipercapnia. No son caracteris-
ticos ya que el aumento de la PaO. va
generalmente asociado a hipoxia si el pa-
ciente respira aire ambiental, como nos
demuestra la formula de los gases alveo-
lares, en que la P,0O, (presion parcial al-
veolar de O.) = Pa0. (presion parcial en
0. en aire inspirade) —PaCO. . R (co-
ciente respiratorio). s decir que si la
PaCO. aumenta, la P,0. disminuye, y con
ella la Pa0.. Si se eleva la concentracion
de O. en el aire inspirado, la Pa0. aumen-
tard, sin modificarse la PaCO,. Los sig-
nos debidos a la hipercapnia que se sue-
len ver en el lactante son el sudor cefilico
(no tan frecuente como en el nino ma-
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yor), el aumento exagerado de la pro-
duccion de secreciones, v los gignos de
edema cerebral. IOl edema de papila no
Se ve tanto como en otras edades.

(GASES EN SANGRE

Su determinacidon permitird la certifi-
cacién del diagndstico de IR. PaQ,: por
la definicién de IR, la PaO. siempre se
encuentra descendida en este estado, =i
el nifo respira aire ambiental. Su de-
terminacién respirando 0. 100 % nos per-
mite hacer el diagnéstico diferencial en-
tre los problemas distributivos-difusivos,
¥ los cortocircuitos venoarteriales, ya
que en estos ultimos la PaQ, nunca llega
a elevarse a los valores esperados (500 o
mas mm Hg).

PaC0,: permite determinar el grado de
ventilacion alveolar, y como vimos puede
encontrarse normal, descendida o eleva-
da, segin el mecanismo fisiopatolédgico
predominante en la produecciéon de 1R.

COH- y EB: Suclen cncontrarse des-
cendidos en la TR por la frecuente apa-
ricion de acidosis metabdlica acompa-
nante, debida a aumento del trabajo res-
piratorio, infeccién, hipoxia, acidosis ldc-
tica. Sin embargo, en las hipercapnias de
instalacion brusca ocurre pasaje de bi-
carbonato al intersticio que produce un
EB no atribuible a log factores antes men-
cionados. Puede calcularse su monto me-
diante las tablas de expectacién de Win-
ters, con lo que se evitard una hiperco-
rreccion de la acidosis, ya que al descen-
dar la PaC0. el bicarbonato del intersticio
retornard al intravascular.

BAcTERIOLOGIA

A pesar de que no es fundamental para
el diagnéstico de TR, la frecuente pre-
sencia de infeccion como causa o inter-
currencia, hace que seca de gran impor-
tancia.

Kl estudio bacteriologico del pulmdn
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frece dificuliades por su ubicacion ana-
tomica. Puede realizarse por:

Laringoaspiracion. I8 solamente orien-
tadara, va dque es frecuente la contami-
nacion. Reviste importancia la obtencién
de germen anico.

Broncoaspiracidn. Sus resultados son
preferibles a los anteriores, pero requiere
entrenamiento especial v anestesia para
su realizacion, lo que limita su uso.

Puncign pulmonar. Ha sido ultima-
mente muy utilizada para el diagnostico
bacterioldgico, sobre todo por autores chi-
lenos. En sus manos dio resultados po-
sitivos en el 45 a 535 9 de los casos. Las
complicaciones poco [recuentes (2,4 %)
v osu falta de gravedad parecerian indi-
car que este método de estudio podria
contribuir a resolver Jos problemas plan-
teados por el diagnostico etiologico de las
ncumonias del lactante. Nuestra expe-
riencia ¢s aln muy escasa con este pro-
cedimiento.

Hemocullivo.  Hs positivo en el 30 a
40 7, de las neumopatias bacterianas gra-
ves, por lo que debe realizarse rutina-
riamente.

Lios gérmenes que hemos obtenido con
mayor frecuencia, han sido Pseudomona
neruginosa, Klebsiella pneumoniae y Sta-
phylococeus aureus.

Tratamicento

Hay principios basicos de cuidados res-
piratorios para los lactantes con 1R, que
son independicntes de las causas que los
han llevado a ese estado.

1) MANTENER PERMEABLE LA ViA AEREA

) Humidifieacion de secreciones: Se
logra con la adecuada hidratacion del
nino y la humidificacion del gas inspi-
rado. T.a hidratacion debe tener en cuenta
los déficits previos, casi constantes en el
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lactanle en IR, va que las pérdidas por
taquipnea, la frecuente intercurrencia de
vamitos y diarrea, v el desgano precoz
para la ingesta de liguidos, hacen que la
presencia de deshidratacion maoderada sea
casi la regla.

La humidificacién del gas inspirado se
consigue con aparatos que proveen la dis-
persion de agua en particulas de tamano
suficientemente pequefio como para al-
canzar la via aérea terminal. Se ulilizan
en nuestro medio tres tipos de cllos,

Las carpas de oxigeno tipo croup-tents
(Croupette-Vapaire) son muy Utiles en
log lactantes, ya que proveen una buena
humidificacion, con particulas de pequetio
tamafio y permiten cierta movilidad al
paciente, asi como la posibilidad de co-
locarlo en posicién semisentada, en baby-
seats, cuando se requiere el drenaje de
lag porciones apicales del pulmdn. Su
indicacion se encuentra limitada por las
concentraciones hajas de oxigeno (30-
40 %,) que habitualmente se consiguen.
Pero procurando un cierre lo mds her-
mético posible y colocando bocas adicio-
nales de 0., pueden conseguirse concen-
traciones de hasta 65 a 70 9,. De todas
maneras éstas sufren frecuentes variacio-
nes, ya que cada vez que se debe contro-
lar el nino o cambiarlo de decibito la
concentracién de 0. y la humedad des-
cienden bruscamente, y lardan maéas de
30 minutos en volver a alcanzar los ni-
veles previos.

I.a espesa niebla que producen estas
tiendas hace gue la visualizacion del nino
sea en ocasiones dificultosa, por lo que
¢s conveniente proveer una buena ilumi-
nacion dirigida.

Los nebulizadores ullrasonicos produ-
cen una niebla de buena densidad, con
particulas cuyo tamano varia entre 0,5 ¥
10 micras, que pueden penetrar hasta
bronquiolos y alveolog. Posee un venti-
lador que impulsa la niebla con aire fil-
trado, por lo que puede evitarse el uso de
oxigeno cuando ésle no es necesario. Si
se acopla a una tienda de Q., debe recor-
darse que el aire que expele descenderd
Ia concentracion de oxigeno, «alvo que
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se desconecte ¢l ventilador y se utiliza
una fuente de Q. como impulsor. Kstos
aparatos pueden también intercalarse en
el circuito de los respiradores de presion
positiva, y en algunos de ellos forman
parte del eguipo original.

Los mnebulizadores de tipo jet pueden
utilizarse conectados a una mascara fa-
clal o bien a pequenas tiendas de acrilico
cuando ¢l tamabo del nifio lo permite.
Preducen una fina niebla con particulas
de alrededor de 2 micras, capaces de pe-
netrar hasta log bronquios de menor ca-
libre. IForman parte del equipo de algu-
nos respiradores de PPI (Bird). Istos
métodos no constituyen el ideal, sobre
todo en ninos intubades o traqueostomi-
zados, en los que se elimina buena parte
de la via aérea destinada al calentamiento
y liltrado del gas inspirado. Para ello
existen humidificadores de tipo “casca-
da”, con termostato, con los que se con-
sigue hasta 100 9, de saturacién de hume-
dad v temperatura del gas inspirade de
hasta 37° C. HKs importante también que
provean adecuada filtracion del aire y
que se pueda regular la concentraciéon de
oxigeno.

Debe tenerse en cuenta en log lactantes
sometidos a este tipo de terapéutica la
incorporacién adicional de agua que se
realiza a través del pulmén, sobre todo
con los nebulizadores ultrasonicos.

Se extremaradn las medidas de higienc
yva que el medio himedo favorece el des-
arrollo de gérmenes gram-negativos.

h) Kinesioterapia respiratoria: Una vez
conseguida una adecuada humidificacién
de lag secreciones, se ayudarda a su eli-
minacién mediante la kinesioterapia. Kl
plan de tratamiento comprende manio-
bras kinésicas, tos asistida y drenaje pos-
tural. Por la edad del paciente no se
realiza reeducacion respiratoria.

Las maniobras kinésicas provocan el
desplazamiento v desprendimiento de las
secreciones, Consisten en vibraciones y
percusian tordecica. l.as vibraciones son
movimientos de poca amplitud y gran
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frecuencia que se realizan a mano llena,
coincidiendo con la fage espiratoria. Fa-
cilitan el desplazamiento de las secrecio-
nes v el acto tusigeno.

La percusion es un movimiento brus-
co, de efecto localizado, por 1o que se
realiza selectivamente sobre la zona en
que se¢ havan detectado secreciones u
obstruccion. Puede ser puno-percusion o
percusion digital,

Estas maniobras estdn contraindicadas
si se auscultan sibilancias que no son
debidas a secreciones ya que la percu-
sion y la tos provocan aumento de la
velocidad del flujo, con acentuacién de
la turbulencia y aumento de la resis-
{encia,

La tos kinésica comprende maniobras
tendientes a estimular el reflejo de 1a
tos, va que a esta edad no es un acto
voluntario. Puede lograrse mediante la
compresion suave sobre la fosa supraes-
ternal, o introduciendo una sonda Néla-
tén nasotraqueal. En los nifiog en que
la tos es insuficiente se realizard la aspi-
racion de secreciones.

Si el nino se encuentra intubado o tra-
queostomizado, la enfermera realizara la
aspiracion con la técnica de una mano
estéril, mientras el kinesiélogo ejecuta
las maniobras kinésicas.

Si la densidad de las secreciones lo
hace necesario, se hara instilacién tra-
queal con agua destilada o sol. figiolo-
gica, que podra ser selectiva parva cada
bronquio fuente colocando al paciente en
la posicion adecuada.

Ks conveniente, si el paciente esti en
ARM, la hiperventilacion previa a la as-
piracién, para evitar las acciones vagales.

La eliminacién de las secreciones pue-
de ser faverecida, ademas, por ¢l drénaje
postural, que consiste en ubicar al nino
en una posicion tal que el segmento pul-
monar que se encucntra afectado quede
hacia arriba, de modo que la gravedad
ayude al desplazamiento de las secrecio-
nes hacia los bronquios fuente.

¢) Nebulizacion con presion positiva in-
termitente (PP1}: Se realiza con 1'espira-
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dores de PPI, que pueden actuar como
asistidores y posean control de flujo. Se
adapta el circuito al lactante mediante
una mdascara hermética cuyo ajuste se
controla cuidadosamente, ya que las pér-
didas de gas, sobre todo dirigidas a los
ojos, aumentan la sensacién de por si ya
ya muy desagradable de la mdscara fa-
cial. A pesar de esto, la mejoria de la
ventilacion y la disminucion del trabajo
respiratorio que habitualmente se consi-
guen, hace que el lactante se adapte fa-
cilmente a este procedimiento.

Ilg de utilidad en nifios con aumento
de la resistencia de la via aérea y tras-
tornos en la distribucion intrapulmonar
del gas inspirado. Puede nebulizarse
agua destilada sola o con el agregado
de broncodilatadores en caso de sospe-
charse broncoconstricciéon. La PPI actta
como broncodilatador meednico y favo-
rece la distension de los alvéolos y la pe-
netracién y depdsito de aerosoles en la
via aérea obstruida.

La humidificacién conseguida con se-
siones de 30 minutos es comparable a la
que se obtiene cen varias horas de carpa
de Q.. El agregado de resistencla espl-
ratoria, que evita que la presién caiga
bruscamente a cero al fin de la inspira-
cién, permite mantener la permeabilidad
bronquiolar durante la fase espiratoria,
disminuyendo asi el atrapamiento aéreo.

Se realiza generalmente con el nifio en
posicién semisentada. Las presiones uti-
lizadas son de alrededor de 15 a 20 cm
de H,0, pero pueden ser mayores de
acuerdo a las necesidades del paciente.
F] flujo inspiratorio se regula para con-
seguir una relacion I/E adecuada, con
la FR del nifio.

L.as 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 mejoria,
tante clinica como de los gases en san-
gre, con la utilizacién de este procedi-
miento en los pacientes seriamente obs-
truidos, con trastornos de la distribucién
del gag ingpirado.
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d) Intubacion endotraqueal, Indicacio-
nes: Kn la obstruccion alta de vias aéreas
que causa hipoventilacién (epiglotitis, la-
ringitis).

Como paso previo a la traqueostomia.

Cuando sea imposible la eliminacion
de secreciones por otros medios (falta de
reflejo tusigeno).

Ante la necesidad de asistencia respira-
toria mecéanica,

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

Generalmente no se mantiene por mas
de 48 horas, por el riesgo de estenosis
subgléticas, de dificil correccién.

€) Tragueostomia. Indicaciones: las
mismas que para la intubacién en nifios
en los que el problema no se resuelve en
48 a 72 horas. Para nosotros esto tiene
algunas excepciones como veremos al
hablar de ARM.

Es de remarcar, tanto para la intuba-
cién como para la traqueostomia, que en
su manejo deben observarse las mas es-
trictas normas de higiene y asepsia para
evitar la infeccidn.

2) OXIGENOTERAPIA

Tiene por finalidad aumentar el aporte
de 0. a los tejidos, incrementando el
contenido de O, en la sangre arterial al
elevar la concentracién de este gas en
el aire inspirado. Con esto se elimina
la aparicién de mecanismos compensado-
res de la hipoxia, como aumento del gasto
cardiaco, vasoconstriccién periférica, hi-
perventilacién con incremento del trabajo
respiratorio, que elevan a su vez el con-
sumo de oxigeno.

La concentracién de O. en el aire ins-
pirado no debe ser esquemadticamente es-
tandarizada, sino responder a las necesi-
dades del paciente, que varian con fre-
cuencia en el transcurso de su enferme-
dad. Se tratara de administrar la con-
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centracion que permita la PaOs del en-
ferme por encima de 60mm Hg, contro-
lando en forma seviada la oximetria del
alvre mspirado. Si no se dispone de ele-
mentos para realizar los controles, tanto
en aire inspirado como en sangre, se uti-
lizara la concentracion de O, necesaria
para hacer desaparccer la cianoesis, la ta-
quicardia y la hipertension. Iis impor-
tante la constancia de la concentracion
de oxigeno, va que los descensos bruscos
de a0, causan importante vasoconstric-
cion pulmonar, con aumento del espacio
muerto alveolar, y retencion de CO.,. Por
estas razones, cuando las carpas de oxi-
geno deban ger abiertas para efectuar los
centroles o movilizacién del paciente, se
le suministrara O. mediante mascarilla
mientras dure el procedimiento, y, una
vez cerrada la carpa, hasta que ésta logre
nuevamente la concentracion de O. re-
querida. .

In la mayvoria de les casos utilizamos
las carpas de oxigeno con concentracio-
neg de 30-40 %. Si es necesario admi-
nistrar mavores concentraciones se adapta
una mascara lacial hermdética, conectada
a un nebulizador de jet medlante un
corrugade ¥ un tubo en T, con lo que,
sioel fujo es adecuado, pueden conse-
guirse concentraciones de hasta 85-05 9.

Il aporte adecvado de 0. hace ceder
los signos de hipoxia, entre ellos la ta-
quicardia, cuva interprefacion  erronea
conduce muchas veces a la digitalizacidon
en pactentes cuyva frecuencia cardiaca v
la sobrecarga del ventriculo derecho se
hubiegen corvegido con la normalizacion
de su PaQ..

3 MANTENER LA TEMPERATURA CORPORAL
s de gran importancia va que las des-

viaciones de la misma provocan aumento
del consumo de O., ngravando la hipoxia.

4y Corocacton nre SNG

Se efcettia de rutina en forma perma-
nente, con el fin de evitar la sobredis-
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tension abdominal, gue es constante cn
¢l lactante con dificultad ventilatoria. Se
debe aspivar el contenide gdstrico para
evilar la neumonia aspirativa y suspen-
der la alimentacion hasta tanto se ve-
suelva el trastorno del transito intestinal
siempre presente. lin cuanto gea posible,
esta via se utilizard para realimentar al
paciente, si no pucde hacerlo por hoca.
IEn ecaso contrario se ulilizard la alimen-
tacion parenteral o preferiblemente mixsta,

D) VIA VENOSA

En todos los lactantes con IR, se cana-
lizara una vena del tamano adecuado para
introducir un catéter hasta vena cava
superior, por el que se pueda controlar
PVC, lo que nos dard una guia (il para
Ia administracion de liquidos por via pa-
renteral y correccion de las alteraciones
hemodindmicas. Hsto se congigue en gence-
ral con catéteves no menores de 0,75 mm.
IZs aconsejahle utilizar catéteres de silas-
tic a pesar de que su introduceion es mas
dificultosa.

) TRATAMIENTO DE
ASOCLADOS

LOS PROCKSOS

Il shock, la acidosis metahdliea la ane-
mia, todos ellos predisponentes v agra-
vantes de la 1R, deben ser rvdpidamente
corregidos.

7) ASISTENCIA RESPIRATORIA MECANICA

La indicacion de ARM en el lactante
implica abriv paso a ia infeeeion sobre-
agregada de la via aérea y pulmon en un
grupo etario particularmente susceptible.
Para impedirla es menester contar con
una infracstruetura asisteneial  optima,
con disponibilidad de enfermeras y auxi-
liares adecuada en cantidad v calidad; su-
[iciente material de humidificacidn y as-
piracion estériles; bhuena estandarizacion
de la csterilizacion de los equipos mecd-
nicos. Asimismo, 1a responsabilidad cue
significa la supresion de la respiracion
espontanea del enfermo, necesaria en mu-
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chos casos para una adecuada ventila-
cion, en lo que se refiere a enfrentar los
permanentes inconvenientes que genera,
haee indispensable disponer de un equipo
humano bicn integrado y entrenado para
esta tarea cspecifica. De no lograrse las
condiciones dptimas se debe ser cauteloso
en la indicacion de ARM, y valorar en
todos log casos las posibilidades de be-
neficio que podrian lograrse con csta te-
rapeutica, v los riesgos que la misma im-
plica.

Indicamas ARM ¢n ¢l lactanle en la
IR manifiesta, cuando nos es imposible

mantencr la Pa0. por encima de 60 mm -

Hg con los métodos de oxigenoterapia
couservadoeres, aun debiendo utilizar con-
centraciones altas de O. en el aire ins-
pirado, ya que es menor el riesgo poten-
clal de lesion pulmonar por 0., que el de
infeeeion por ARM. kn presencia de
Lipercapnias por encima de S0mmIg v
pH inferior a 7,1, imposible de corregir
en periodos de tiempo no muy prolon-
gados por mediog conservadores (humi-
dificacion, kinesioterapia, aspiracidn, ne-
bulizacion ¢on PPI) indicamos ARM an-
tes de que esta gituacion lleve al dete-
riora irreversible de la funcion celular.

Como via aérea preferimos cn el lac-
tante con pulmones enfermos, la intuba-
cion nasotragueal prolongada con tubos
de polivinilo, ya gue la lragucostomia
limita seriamente las posibilidades de una
huena ventilaciéon por la carencia de ca-
nulag adecuadas para Jactantes que per-
mitan Ta utilizacion de presiones cleva-
das. lLos lactantes con pulmones norma-
les (que deben ser puestos en ARM por
otras causas de TR, pueden generalmente
venlilarse con presiones menores, por lo
que no se deja intubacion endotragueal
mas de 48 horas.

los respiradores de volumen prefijado
disponibles en niestro medio no son 6p-
timos para lactanies, va gue ¢ bien no
pueden [uncionar comeo asistidores y hrin-
dan frecuencias fijas muy bajas (Lngs-
from) o tienen una  distensibilidad  in-
terna muy celevada que hace que el volu-
men comprendido en ol aparvato sea igual
O mavor que el volumen corriente el
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paciente, por Io que actian como meros
generadores de presion. Por estas razo-
nes preferimos utilizar los aparatos de
presion prefijada y con control de flujo
independiente (Bird). Iisto dltimo por
los frecuentes ajustes de flujo necesarios
en presencia de componentes ohstrueti-
VOs, que, como vimos, son de [recuente
presentacion en esta edad.

REsuMeN

La insuficiencia respiratoria se pre-
senta con mayor frecuencia en el lactante
que en el nino mayor, y en ella juegan
un rol importante los componentes obs-
Lructivos,

Como se ve en el cuadro que muestra
la distribucion por patologias de log ni-
nos internados en nuestro servicio por
IR durante un periodo de 6 meses, las
causas mas comunes son las infecciones
broncopulmonares.

I8l diagndstica de certeza de IR es fun-
damentalmente de laboratorio, con la de-
terminacién de gases en sangre arterial,
que demuestre PaO. inferior a 60 mm Hg,
pero hay signos clinicos que permiten
presumirla.

Il diagndstico de IR debe ser seguido
por cl diagnéstico ctiolégico, dentro del
t__-uai el bacteriologico es de primardial
Importancia.

IEl tratamiento comprende:

1) Tratamiento de log problemas ohs-
tructivos moediante:

Humidificacion de secreciones,

Kinesioterapia respiratoria.

Nebulizacion con PPI.

Fventualmente intubacion endotraqueal
y/0 traqueostomia,

2) Correccion de Ta hipoxia, tratando
de mantener la PaO, por encima de
60 mm Ilg.

3) Tratamiento de los procesos asocia-
dos (shock, acidosis, cote.).

4) Medidas generales de sostén . (hidra-
tacion, temperatura, alimentaciéni.

B) Si es imposible mantener una ade-
cuada PaQ. con los mdétodos anteriores,
0 ge presenta acidosis respiraloria quc
no cede, se indicara ARM.
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DIVULGACION

Colegio Internacional de Pediatria

Bujo esta denominacion ha iniciado sus actividades
este nuevo organismo pediatrico internacional con el
fin de reunir a los pediatras de las diversas partes
del mundo para realizar un intercambio de experien.
cias, estudios ¥ realizaciones

El organo oficial de difusién es el periédico bi-men-
sual ‘“Pediatrician'’ distribuide por la editorial S.
Karger de Basilea,

Los directores del “International College of Podia-
trics” son: Dr. . D. Maragos, Ch. A. Green. Para
informes dirigirse a la Universidad de Greighton,
Omaha (USA), Departamento de Cirugia.

XIV Congreso Nacional de
Pediatria, Méjico DF

El comité organizador de este Congreso anuncia quc
s¢ llevard a cabo entre el 30 de abril ¥y el 4 de mayc
de 1974 e invita a todos los pediatras a participar er
el. Los interesados deben dirigir su correspondencia a:
José Ma, Izazaga 70, 2¢ piso, Tel. 518-5100, Ext. 12:
a 129, México 1, D. F.

111 Congreso Panamervicano
de Asma Bronquial

Este importante congreso tendra su sede en el Ins-
tituto de Alergia e Inmunologia de la Universidad de
Cordoba ¥ habra de realizarse entre ¢l 7 y 11 de abril
de 1974, Los interesados deberan dirigirse a dicho
instituto, Hospital Italiano, Roma 550, Cérdoba, Re-
publica Argentina.

seminario de Dermatologia Pediatrica

La Unidad de 'Piel y Cancer del “Mount Sinai
Medical Center” auspicia un seminario de Dermatolo-
gia Pediatrica, a desarrollarse en el Hotel Fontaine-
blavw, Miami Beach, Florida, del 22 al 24 de fvbrerc_).
de 1974, Dirigir cualquier consulta a: Myrs. Francis
Richardson, Postgraduate Education, Mount Sinai Me-
dical Cenler, 4300 Aiton Road, Miami Beach, Flori-
da 33140,

V Congreso Internacional
Argentino de Proctologia

Se llevard a cabo en Mar del Plata entre cl 10 y 4
de diciembre del corriente afio. Los temas oficiales
son: afecciones proclolégicas en el nifio, afecciones tu-
morales del colon derecho, enfermedad diverticular de'
colon. Para informes o inseripciones dirigirse al Dr
Roberte J. Donario, Sta. Fe 1171, Buenos Aires. Ar

gentina,

I1I Jornadas Marplatenses de
Obstetricia y Ginecologia

Se llevardn a cabo en Mar del Plata entre el 6y
9 de diciembre del corriente afo. Correspondencia e
informes a: Intercon, Mar del Plata: San Martin 2332
ég;.t Biso, of. 106, Tel. 20108. Mar del Plata. Rep. Ar-

Instituto de Biologia

'En_la secretaria de la Sociedad Argentina de Pec-
diatria se encuentra a disposicion de los interesados
un folleto explicativo sobre la actividad del Instituto
de Biologia dependiente de la Facultad de Humanidades
de la Universidad provincial de Mar del Plata, creado
con el fin de encauzar el estudio total del ser huma-
ne en su problematica normal y patologica a traves
de una real metodologia interdisciplinaria,

Seminario sobre Investigacion
¥ Desarrollo en Pediatria Social

El Seminario se realizara como una actividad para-
lela y complementaria del XIV Congreso Internacional
de Pediatria, con el objeto de considerar cuiles son
las areas de investigacion y desarrollo dentro de la
Pediatria Social que deben ser apoyadas prioritaria-
mente, a la luz de las necesidades que plantea la
realidad sanitaria en la Argentina y en los demas pai-
ses de América Latina.

El Seminario ticne previstas dos reuniones: la prime-

ra, destinada al grupo argentino, se realizard en no-
viembre de 1873; la restante, donde se incorporaran
colegas de otros paises hermanos del continente, se
llevard a cabo como actividad previa al XIV Congreso
en octubre de 1974.
_Las deliberaciones de la Reunién 1973 del Semina-
rio se desarrollaran el sabado 24 dec noviembre de 9
a 12 y de 14 a 17 horas y el domingo 25 de 9 a 12
horas, en la sede central de la Sociedad Argentina de
Pediatrin, donde se halla abierta la inscripcion para
el Seminario.
. Los participantes se dividirdn en grupos que ana-
lizaran los temas prioritarios para investigacion y
desarrollo en cuatro grandes areas: Organizacion de In
atenciéon meédica pediadtrica. Aspectos socioeconomicos
de la salud infantil, Aspectos epidemiologicos y pro-
teccion de la nifiez y la adolescencia. El ordenamiento
prioritario de temas propuestos por cada gryupo sc coll-
solidara en un plenario general cuyas conclusiones se
llevaran como ponencia ante la Reunién Pre-Congre-
so0 en 1974,

La Mesa Ejecutiva del Seminario ha preparado una
lista preliminar de temas de investigacion y desarrollo
que corresponderia completar y poner en qQrden pric-
ritario. Asimismo, la Mesa preparara una Guia de
Discusion y el Programa de Actividades del Seminario
los que, junto a la lista de temas, seran girados a lus
inscriptos con la debida antelacion a la Reunioén 1973,

Por cualquier informaciéon adicional, comunicarse con
el Coordinador del Seminario, Dr. Jorge A. Mera, en
el Hospital de Nifios de Buenos Aires, Gallo 1390,
Capital Federal, T. E. 86-2501 - 80-6831, interno 14,
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En 1074 se realizardn en Buenos Aires el Vil
Congreso Mundial de Cardiologia, el 1V Congreso
Internacional de Quemaduras, ¢l X1V Congreso In-
ternacional de Pediatria v el VIII Congreso Mun-
dial de Fertilidad y Esterilidad.

Los Comités Organizadores de estos cuatro Con-
oresos Mundiales, creyeron oportuno convocar a
una reunion, informativa y de trabaje, a las fuer-
zas empresarias nacionales, de las caracteristicas,
produccion v requerimientos de estos cuatro even-
tos que constituyen sin lugar a dudas un hecho
inico en la historia del pais.

Participaron en esta reunion, ademds de los
miembros de los distintos Comités Organizadores
de estos eventos, el Contador Elbio Cochlo, pre-
sidente de la Union Industrial Argentina; el Ing.
[ulio Broner, presidente de la Confederacion Ge-
neral Heondmica: el Dr. Arduline, presidente del

Centro lodustrial de Laboratorios Farmacsuticos

Argentinos; el Sr. Juan Ferrer, presidente de la

Cooperativa de Egpecialidades Medicinales; el Sr,

INFORMA:

fuis Baliarda, presidente de 1a Camara de Drogas
Farmacéuticas; el Sr. Alberto Peftinari, presidente
de Fabricanies de  Instrumental,
Equipos y Aparatos para uso Hospitalario; el Ing
la Camara

de ta Camara
Barsisa, de Argentina de  Industrias
Electronicas; Sr. Jorge Herndndez, gerente de Co-
mercio Exterior y el Sr. Mario Sorrondegui, ge-
rente de Promocion del Beo. de la Nacion Ar-
gentina. Actud como Moderador de la reunion el
E. Castex,
FEventos Nacionales ¢ Internacionales.

Sr, Jorge presidente del Centro de

En nombre de los cuatro Congresos habld ¢l
Dr. Gustavo (. Berri, Presidente del X1V Con-

oreso Internacional de Pediatria,

Luego de un fructifero y dinamico intercambi
de ideas en el que intervinicron todos los presen-
tes, quedd plenamente establecida la adhesicon de
la industria a estos eventos y la importancia que
tiene para ellos v particularmente para el pais
la realizacion en la Argentina de estos cuatro Con-
gresos Médicos Internacionales,



