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HOSPITAL DE NIÑOS DE BUENOS AIRES 

Insuficiencia respiratoria en el niño mayor 
Experiencia de la Unidad 3 (Centro respiratorio) 

HECTOR PARRAL 

HECTOR HORACIO DIAZ VELEZ 

ALBERTO R. ALVAREZ 

La aparición de insuficiencia respira-
toria (IR) en el niño mayor asume ciertas 
características especiales, I)Ues en esta 
edad se dan con mucha mayor frecuen-
cia las patologías parenquimatosas c'dni-
cas condicionantes (le incapacidad venti-
latona, tanto obstructiva como restricti - 
va, acompañada de 1. R. parcial (hipoxia 
o 1. R. hipoxémica) o global (hipoxia e 
hipercapnia o insuficiencia. ventilatoria). 

La I. R. aguda, como único episodio en 
pacientes de esa edad, suele darse menos 
frecuentemente pues en general, ocurre 
como una agudización de procesos respi-
ratorios crónicos. Por lo tanto, la insUfi-
ciencia respiratoria aguda sería, en enfer-
mos parenquimatosos de segunda infan-
cia, habitualmente una complicación, pre-
cedida o no de insuficiencia respiratoria 
crónica. 

Es también característico de esta edad 
el aumento de la incidencia de procesos 
neuromuscul ares crónicos y accidentales 
agudos, con grados variables de incapaci-
dad ventilatoria restrictiva (LV.R.), hecho 
éste que la diferencia de la primera in-
fancia, donde la 1. R. aparece más fre-
cuenternente en procesos parenquimato-
sos primarios. Sin embargo, estos proce-
sos ni inciden comparativamente como  

causa que incremente la internación, ni 
modifican la mayoi- frecuencia de las en-
fermedades parenquimatosas primarias, 
las cuales siguen siendo la primera causa 
(le internación en las patologías produc-
toras de 1. R. 

En un grupo de 18 pacientes menores 
(le dos años estudiados por uno de noso-
tros en el Centro Respiratorio (U-3) del 
Hospital de Niños de Buenos Aires ("Eva-
luaci(5n de la Asistencia Respiratoria Me-
cánica en la Unidad III", Dres. Parral, H.; 
Etchezarreta, E.; Bayley Bustama.nte, G. 
Monografía, Cátedra de Educación Sani-
tana, Carrera Docente, 1972) tratados con 
A. R. M. se observó que sólo dos de ellos 
(11,1 %) tuvieron enfermedad neuromus-
cular primaria que produjo 1. R. A. Los 
16 restantes (88,9 %) padecieron procesos 
parenquimatosos primarios con J. R. A. 
grave. 

Esta relación no se modifica notable-
mente en la segunda infancia. En un pe-
ríodo de un año en esta misma unidad III 
se internaron 188 pacientes mayores de 
dos años (junio 1972 a junio 1973); 154 
(81,9 %) fueron pacientes con procesos 
parenquimatosos primarios y  34 (18,1 %) 
tuvieron 1. R. A. secundaria a L V. R. de 
causa neuromuscul ar. 
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La 1. R. (le causa parenquimatosa es una 
situación que acompaña en muchos casos 
a enfermedades respiratorias crónicas 
(asma, fibroquística de páncreas, bron-
quiectasias, etc.). 

Con mucha mayor frecuencia responde 
al tipo de 1.11. parcial (hipoxia). Cuando 
se agrega retención de CO (1. R. global o 
ventilatoria ) implica tanto agudización de 
la enfermedad de base (por ejemplo mal 
asmático) corno también extensión lesio-
nal difusa y grave, probablemente final 
(por ejemplo F. Q. P. en período terrni-
nal). Ambos mecanismos tienen un deno-
minador comúh: la obstrucción de la vía 
aérea. 

jor el contrario, el paciente neuromus-
cular primario suele tener la vía aérea 
altá, indemne: en estos casos la. 1. R. es 
moderadamente hipoxémica, secundaria a 
la alteración en la relación ventilación, 
perfusión. 

La hipercapnia, expl'esión ci e hipoventi-
lación alveolar, ocurre entonces en gra-
dos extremos de déficit neuromuscuiar 
(cuando la capacidad ventilatoria alcan-
za niveles inferiores al 30 de lo 
normal) o bien asociada a obsti'ucciones 
agudas de la vía aérea (secreciones), 
con dificultad en la limpieza de la mis-
ma por medios fisiológicos (tos inefee-
tiva), aun sin déficit neuromuscular ex-
tremo. 

En estos últimos, más que una agudiza-
ción del proceso de base (corno en los pa-
renquinlatosos) , la hipercapnia es expre-
sión de una intercurrencia cuyo origen es 
diferente a ]a enfermedad ciue  la produce. 

De los procesos denominados pa1'e!ui-
matosos ci'ónicos, el asma continúa siendo 
la causa más frecucnte (le internación, 
superando a ]os procesos pai'enquirnato-
sos agudos. La enorme mayoría (le estas 
internacione son debidas a agucli.zaciones 
de la enfermedad (le base. 

El asma constituye el 11,4 ", de todos 
los procesos cronicos p01' debajo de los 
17 años de edad (Publicación NO 40, Ofi-
cina del Niño, Depto. (le Salud, PSA ) y 
el 32,8 (le las enfermedades crónicas 
COn l'cper('usión )espil'atol'ia. 

En nuestro medio, de 1.000 encuesta-
dos en el Gran Buenos Aires, en el trans-
curso del año 1969, 59 de ellos tenían Una 
edad inferior a los 10 años y "percibieron" 
enfermedad alérgica crónica en el trans-
curso de ese año. 

En el mismo período, para la misma 
área Y  el mismo grupo etúrco 4  hubo "per-
cepción" de enfermedad respiratoria cró-
nica en el (i2,9 de los casos encuestados 
"Estado de la .salucl (le la población del 

áiea metropolitana. Estudio sobre Salud y 
Educación Médica, Encuesta de Morbili-
dad". Serie 6, NO 1, pág. 125 y  126). 

En el período junio 1972-1973 se inter-
naron en la unidad 3 (C.R.), 82 pacien-
tes asmáticos (53,2 ) sobre un total de 
154 pacientes parenquimatosos, (le e(la(l 
superior a los dos años. 

Asimismo, en el período de 6 meses que 
va de junio a noviembre de 1972, se inter-
naron en la l)ivisión A (le! Departamento 
(le Medicina, 21 pacientes asmáticos ma-
yores (le dos años. 

De 18 casos examinados (Grupo Neu-
monológico, Div. A. Jefe: Alberto Alva-
rez), 2 (11,1 ) pertenecieron al grado 1 
(le Kraepelien. 7 al grado II (38,9 (' ) y 
9 ( .50 1 al grado ¡II ( Kraepelien, 8.: 
''Prognosis of asthma in children''. Acta 
Paecl. Suppl 140, 87-92, 19631. 

El desequilibrio ácido básico al ingreso, 
común pai'a los t les gi'ados fue una ]eve 
a('idlosis nhixta 

pH 	11 (1r0, 	EB 

7,32 	•I1,2 	—5,2 

Sin embargo, s(ilo e] 41,1 ¶ de los casos 
7 Pacientes ) Presental'on Pa CO., supe-

riores a 45 mm Hg es decir 1. R. global o 
venti]atoria, secundaria a 1. V. O. grave. 
La hipoxia observable en pacientes asmá-
ticos es secundaria a la existencia (le (ras-
tOFflos distributivos severos, con áreas cje 
diferente a Iteración en la relación ven) i-
lación pei'fusión . T a hl'uncl bbs) iucciún nl' 
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sólo produce esta modificación en la dis-
tribución gaseosa sino también condiciona 
en ciertos casos, grados variables de hipo-
ventilación alveolar, que se expresa como 
aumento de la PaCO 2, no corregible por la 
taquipnea secundaria a la hipoxia y a dis-
minución del pH (acidosis). 

Las neumoníis ocupan el segundo lu-
gar como causa de internación. En ese 
mismo período de un año (junio 1972/73) 
se internaron en la unidad III 25 pacien-
tes con diagnóstico de neumonía bacteria-
na (16,2 %). En el período junio/noviem-
bre 1972 se internaron en la División A 
34 pacientes con neumonía bacteriana. 
Doce de ellos tenían edad superior a los 
dos años. En ningún caso se observó re-
tención de CO2, aunque sí grados varia-
bles de hipoxia, con predominio de acido-
sis metabólica. 

De un total de 10 pacientes con edades 
superiores a los dos años, internados por 
neumonía bacteriana, la situación ácido-
básica promedio fue la siguiente: 

pH 	PaCO 	EB 

7,36 	28,5 	—8,6 
r 	7,29 - 7,44 18 a 39 	—3,5 a —17 

Otro tanto ocurre en los derrames pleu-
rales asociados a neumonías bacterianas. 
De 35 casos internados en ese período, 16 
de ellos tenían edad superior a los dos 
años. Pese al importante grado de restric-
ción que implica esta patología, en ningu-
no de los 35 pacientes, cualquiera fuera 
su edad, fue posible detectar hipercapnia, 
aunque sí un franco predominio de acido-
sis metabólicas, muchas de ellas compen-
sadas. En este grupo de pacientes con pa-
tología restrictiva variable, la I. R. es sólo 
parcial (hipoxia) y secundaria a trastor-
nos en la relación ventilación/perfusión, 
del tipo de cortocircuitos o "shunts" arte-
riovcnosos. El mantenimiento de una cir-
culación proporcionalmente superior a la 
ventilación, en las áreas de condensación 
parenquimatosas, impide la adecuada oxi-
genación de la sangre que perfunde las.  

mismas, produciendo hipoxia. Esta rio se 
corrige aun respirando oxígeno puro du-
rante 30 minutos, período en el cual no se 
logra elevar la FaO2  a valores máximos 
superiores a los 600 mm Hg. Este hecho 
çlefine la existencia de "shunts" o corto-
circuitos arteriovenosos. 

La tercera causa de internación por 
patología parenquimatosa, en el período 
de un año, en la Unidad 3, correspondie-
ron a pacientes con enfermedad fibro-
quística de páncreas. 

En ese período ingresaron 16 pacientes 
mayores de dos años, con diagnóstico de 
F. Q. P. (10,3 % de los pacientes paren-
quimatosos) tabla =- 1. 

La mayoría de estos pacientes ingresa-
ron para tratamiento de su bronquitis sub-
aguda: 1) para asistencia médico-kinésica 
intensiva; 2) en período terminal. 

En los pacientes con F. Q. P. es posible 
detectar cuatro situaciones fisiopatológi-
cas diferentes: 

Normocapnia no alterable por el tra-
tamiento. Hipocapnia por acidosis meta-
bólica. 

Normoeapnia que evoluciona a la 
hipercapnia durante el tratamiento, 

Hipercapnia que evoluciona a la 
normocapnia durante el tratamiento. - 

Hipercapnia inmodificable o que se 
agrava durante el tratamiento. 

Las situaciones 2 y  4 coinciden con el 
intenso desplazamiento cíe secreciones 
fluidificadas por la acción terapéutica, que 
facilita o incrementa la obstrucción de la 
vía aérea. 

Frecuentemente, ambos grupos, espe-
cialmente el 4, corresponden a estadios fi-
nales de la enfermedad, siendo el último 
habitualmente inmodificable, tanto con el 
tratamiento kinésico intensivo, como con 
broncoaspiraciones, traqueotomía y A. 
R.M. 

Estos pacientes presentan primaria-
mente graves trastornos distributivos, sé-
cundarios a la obstrucción (le la vía aérea 
por el moco espeso que caracteriza a la 
enfermedad, condicionando hipoxia (le 
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monto variable. El incremento de la obs-
trucción producirá hipoventilación alveo-
lar, con aumento de la PaCO. La humidi-
ficación del moco incrementa notablemen-
te su volumen sin corregir significativa-
mente su viscosidad y adherencia, hecho 
que favorece la obstrucción y en conse-
cuencia, la hipercapnia. 

TABLA 1 

Dagnóstieo N' de casos 

82 

% 

53.2 Asma 

F. Q.  P. 16 10,3 

Bronquiectastas 6 3,8 

Total 10-1 1 
Del total de 34 pacientes internados 

con patología neuromuscular primaria, 25 
corresponden a procesos agudos (73,5 %) 
y sólo 9 (26,5 9f) a procesos neuromuscu-
lares crónic'os. 

UNIDAD 3 (Junio'72-'73) 

Del total de 9 pacientes neuromuscula-
res crónicos, 3 correspondieron a síndro-
me de Guillain Barré, 3 a miastenia grave, 
.1 a distrofia muscular progresiva y 2 a 
Werdning Hoffman. 

De los 25 agudos, 8 fueron traumatis-
mos de cráneo, 6 encefalitis, 2 accidentes 
vasculares cerebrales, 2 intoxicaciones, 2 
meningitis, 1 síndrome de Riley Day, 1 
neuroblastoma de cerebelo y  3 síndromes 
convulsivos. 

Es evidente que la 1. R. en los pacien- 

tes neuromusculares de segunda infancia 
es más frecuente en procesos agudos, con-
dicionantes de grados severos de ncapa-
cidad ventilatoria restrictiva. La gravedad 
de la I. R. en los neutomusculares agudos 
se manifiesta pot la elevada frecuencia 
con que estos paciéntes requieren A. R. M. 

En un período de tres meses (junio 
agosto 1972) se internaron en la Unidad 13 . 
154 pacientes de diferentes edades; 12 
fueron parenquimatosos y  20 neuromus-
culares. De los primeros, requirieron A. 
R. M. sólo 27 (21,7 %), mientras que los 
20 neurornusculares, 15 fueron ventilados 
mecánicamente (75 Ç)  ('Evaluación de 
la A. R. M. en la Unidad III" op. cit. 1 - 
Esta relación se mantiene en la segunda 
infancia. 

En los pacientes neurornusculares, la 
I. R, habitualmente ocurre como conse-
cuencia del déficit del sistema efeetoi' res-
piratorio (músculos) poi-  lesión del siste-
ma neuromuscular a nivel central o peri-
férico. Este déficit conduce a una marcada 
hipoventilación alveolar zonal, cuya ex-
presión precoz será la hipoxia, y finalmen-
te global, con hipercapnia. Es caracterís-
tico de esta situación la grave 1. R. globa 
que suele instalarse por obstrucciones m-
nimas de la vía aérea, debida a la incapa-
cidad del sistema efector (tos inefertiva 
para lograr su drenaje fisiológico. 

En los procesos crónicos la hipercapnia 
aparece, o bien tardíamente cuando la ca-
pacidad vital alcanza valores inferiores aT 
30 (/ de lo normal, o bien bruscamente 
cuando se instala depresión respiratoria 
aguda, o cuando se obstruye la vía aérea 

En estas condiciones, la hipoventilacid: 
alveolar es máxima, y cuando no se trata 
o prevé, rápidamente mortal. 

Es por ello que la utilidad de la med-
ción de la capacidad vital en forma seria-
da, supera a la determinación (le gases e: 
sangre, como elemento pronóstico e indi-
cador de la A. R. M. 

RESUMEN 

1) En la segunda infancia aumen: 
proporcionalmente la patología parenqu:- 
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matosa crónica condicionante de incapaci-
dad ventiltoria restrictiva y ohstructiva. 

Aumenta asimismo la incidencia de 
procesos neuromusculares crónicos y acci-
dentales agudos. 

La estadística señala que la A. R. M. 
se empleó en 18 e en patología neuro-
muscular y en 82 Ç:  en procesos parenqui-
matosos primarios (agudos y tiónicos). 

La insuficiencia respiratoria parcial 
hipoxemia) es la más frecuentemente 

hallada. 

El asma constituye el cuadro de más 
frecuente internación en esta edad. 

O) El desequilibrio metabólico más fre-
cuente al ingreso de estos pacientes es una 
leve acidosis mixta. 

En los cuadros de F. Q. P., la hipei'-
capnia creciente es índice de mal pronós-
tico. 

En los cuadros de patología neuro-
muscular, el seguimiento evolutivo debe 
iacerse con valoraciones ventilatorias. 



DEPARPtME1'JTO DE CZRUGL 
HOSPITAL DE NIÑOS DE BUENOS AIRES  

Insuficiencia respiratoria 
que requiere cirugía 

ALEJANDRO RIVAROLA 

El aparato respiratorio puede verse 
afectado, en la edad infantil, por una va-
riedad de procesos capaces de comprome-
ter su función. La insuficiencia respirato-
ria puede sospecharse por sus caracterís-
ticas clínicas, es decir, por la sintomatolo-
gía clásica de polipnea, disnea, cianosis, 
palidez, tiraje intercostal, etc., y compro-
barse por los hallazgos bioquímicos, fun-
damentalmente la incapacidad de mante-
ner el tenor de CO2 y de 02 en sangre 
dentro de límites normales. En el presente 
estudio se incluyen también ciertos pa-
cientes en los que es evidente una altera-
ción de la mecánica respiratoria, pero que 
no manifiestan su insuficiencia en estado 
de reposo; se puede asumir que estos niñOs 
tienen realmente una disminución de sus 
reservas respiratorias, pero carecemos 
hasta el momento de pruebas funcionales 
que puedan ser utilizadas de rutina en pa-
cientes que, por su corta edad, son inca-
paces de cooperar en su ejecución. 

En un paciente determinado no es co-
mún que un solo factor sea la causa de la 
instalación de una insuficiencia respirato-
ria; por el contrario, procesos como la 
retención de secreciones y la infección so-
breagregada, ror ejemplo, suelen agravar 
la incapacidad producida por algún meca- 

nismo inicial. Es posible, sin embargo. 
considerar la patología quirúrgica que 
compromete la función ventilatoria en el 
niño, y agruparla analizando algunas nc-
ciones teóricas sobre su acción patogénic 

Desde un punto de vista mecánico, 
aparato respiratorio cdnsiste esencialmen-
te de una cavidad semirrígida, capaz de 
aumentar y disminuir su volumen por 
acción de los músculos respiratorios e in-
ducir así a los pulmones a inhalar y expe-
ler aire alternadamente. Su funcionamier-
to eficaz exige entonces (fig. 1). 

Una, acción normal por parte de i:' 
músculos respiratorios, sobre todo el dia-
fragma y los abdominales. 

Que la caja torácica conserve la 
gidez necesaria. 

Qúe los pulmones dispongan, dent:: 
del tórax, de un espacio adecuado para 
permanecer en estado de expansión. 

Que la acción aspirante-impeler:e 
del tórax se transmita efectivamente a c 
pulmones. 

Que la vía aérea superior se ma:-
tenga libre de obstáculos a la circulacic: 
(Tel aire. 

(3) Que las vías aéreas inferiores, y 
propio parénquima pulmonar mantenga 
su integridad cTe manera cine pueda efe-:- 
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tuarse el intercambio gaseoso entre el aire 
alveolar y la sangre circulante. 

De este análisis surgen algunas situa-
(iones frecuentes en la práctica pediátrica, 
que Son pasibles de solución o paliación 
por medio (le la cirugía. 

1) Las parálisis de los músculos i'espi-
ratorios causados por en fermedades neu-
rológicas difusas no son, obviamente, de 
resorte quirúrgico. En cambio, la paiól isis 
(o gran eventraciói ) de un hemidiafrag-
nia p' lesión del frénico, (IUC  puede ob-
servarse aislada o en aSOCia(ión con una 
imrálisis braquial obstétrica, Produce  una 
alteración (le la mecánica respiratoria ca-
racterizada por una disminución (le la 
acción del diafraga sano por falta de 
punto de apoyo medial, agri.vacla por el 
hecho de que el lado paralizado, siendo 
muy laxo, cede durante la inspiración ele-
Váfl(lO5e dentro del tórax, por lo cine clis 
rninuye el volumen del aire inspirado 
respiración en balancín 1 En estos casos 

es seguro que la capacidad vital y la ven-
tilación máxima por,  minuto deben estar 
disniiiiuidas ( fig. 2). 

La plicatura del diafragma pnal izado 
disminuye su ext.cnsibilidad y lo transfor-
ma en un tahique más rígido con lo cual 
mejora la acción del lado sano y anula 
total o parcialmente la respiración en ba-
lancín. Este procedimiento és sólo palia-
tivo pues no devuelve la función normal 
a] diafragma paralizado y dado que, en la 
práctica, estos niños en general toleran 
su trastorno sorpi'end entement.e bien, la 
indicación quirúrgica se debe plantear con 
seguridad sólo si la sintomatología es lo 
suficientemente severa; una historia vaga 
de 'bronquitis a repetición" no es, en 
principio, justificación suficiente. 1 a pa-
¡AlisU de causa obstétrica puede i'ctiore-
dcc parcial o totalmente en las lnimelas 
semanas o meses (le vida, por lo que con-
viene posponer hasta entonces cual Ci  uiet' 
(lCCisióTI deliiiitiva. 

las paquipleuritis que se observan en 
el período de estado y la convalecencia 
(IP las pupuradoneR pleuropulmonares son 
otra causa fiecueni e en la edad pediál i'ica 
(le disminución mecánica dc la venida- 

ci ínicarnonte se manifiesta por el 

característico) aplanamiento e inmovilidad 
del hernitórax afectado, más llamativo du-
rante el llanto; radiológicamente se con-
firma la pérdida (le la cxcii i'sión respira-
toria y la aproximación de las costillas con 
escoliosis a concavidad del lado afectado 
fig. 30 f)esde el punto de vista funcional 

es claro que existe una caída importante 
de la C. V. A fortunadamente, casi la tota-
idad (le estos pacientes evolucionan es-

pontánoaniente hacia la resolución c'om-
pleta (le su fibrosis y recuperan su norma- 
1 idad c1 inica y rad iológica en un plazo (le 
2 a 4meses. En caso de surgir dudas es 
posible seguir objetivamente la evolución 
de estos pacientes mediante la toma (le ra-
diografías comparativas (le columna con 
intervalos (le 10 ci 1 5 días; si en un plazo 
de 30 (lías no se constata una mejoría 
evidente cJe la escoliosis debe planlearse 
la decorticación pleural, pues la persisten-
('ia de la retracción costal durante el pe-
ríodo (le crecimiento puede conducir a 
LIna verdadera catástrofe funcional y es-
1 ética. 

Las ascitis importantes, los mismo (]LIC 
la gran distensión abdominal por ileus son 
en ocasiones causas (le incapacidad venti-
latona al dificultar el descenso diafragmá-
tico; su tratamiento lleva a un rápido al 
vio sintomático, 

2) Los aplastamientos severos del 16-
rax, con fracturas nióltiples de costillas y 
péid ida de la estructu ca conducen a la 
llaniac.la 'respiración paradojal'', es decir, 
que una parte de la pared se hunde du-
rante la inspiración contrarrestando pal'-
('ialmenle la acción aspirante de los movi-
mientos respiratorios Y (iiSflhiflUVClidO la 
C. V. ( fig. 41; otros factores agravantes 
de la situación son el dolor provocado p01 
los Inovinhieritos, el henioneumotóiax cine 
se suele l)lc5e1it11' y el traumatismo del 
propio parénquima. 1 a fijación c]e la pa-
red poi' medid) de la colocación de alani -
bies, tracciones etc. es  un t i'atamiento 
eficaz de la respiración para(lojal y neu-
caliza en palle el dolor a la inovil ización 

eventualmente puíde ser necesario el uso 
de LI O iespirador niecanico. 

í\lgunns recién nacidos rolo sroilionie 
de 	(lílic'lltnl 	ic'spiiitoi'ii 	'le 	'ualquie' 
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F11. 1 : Reprc.st'ntación esquemática de los movimientos respiratorios. Aunque el aunu'ri(o del va(umtz 
torácico en la inspiración se hace a expensas de los tres diámetros (i'crlica/, la/era!, antí'roposterior) 
se ha representado sólo el aumeito del primero. 	Fn. 2: ParúlLis de heínidiafragma. - Fki. 3: 

Paquipleurilis pos/en.piema. 	FI. 4: Respiración paradojal. 

etiología presentan una exagerada flexi-
bilidad de los cartílagos costales con res-
piración paradoja! l]amativa; es posible 
mejorar la mecánica respiratoria en estos 
casos por medio de la fijación del esternón. 

3) Una gran variedad de lesiones ocupa 
espacio dento del tórax limitando así la 
expansión pulmonar: derrames pleurales 
(purulentos, serosos, neoplásicos, quilo-
sos), neumotórax (espontáneo, traumáti-
co), enfisema lobar, quistes aéreos adqui-
ridos o congénitos, tumores, etc. Resulta 
claro que, desde el punto de vista de la 
mecánica respiratoria, estas lesiones dis-
minuyen la C.P.T., pero permiten que el 
volumen corriente permanezca en cifras 
cercanas a las normales si la masa ocu-
pante no sobrepasa cierta magnitud; ésta 
es quizás la explicación de la sorpren-
dente tolerancia que presentan ciertos pa-
cientes a lesiones muy voluminosas (de-
rrames pleurales gigantes, por ejemplo, 
sobre todo cuando se instalan lentamente 
(fig. 5). 

La supresión de la lesión etiológica d 
vuelve la normalidad funcional: el con-
tenido de la pleura puede evacuarse po: 
medio de punciones si su ritmo de reprc-
ducción es muy lento o nulo, o por medio 
de un drenaje permanente bajo agua ZI 

se reacumula rápidamente. Los neuma-
toceles postestafilocóccicos que en ocasio-
nes llegan a provocar, por su tamañe. 
síntomas de insuficiencia, evolucionan co-
mo regla a la curación espontáneo, pero 
en casos excepcionales es necesario pr 
ccder a su evacuación o ablación; los quis-
tes congénitos y los tumores se tratan con 
la resección quirúrgica. 

El enfisema lobar típico, es decir aquel 
en que la patología está circunscripta a un 
solo lóbulo, cura por completo en su re-
sección pues permite la reexpansión de lo 
lóbulos sanos restantes. Es muy necesario 
diferenciar este tipo de pacientes de algu-
nos otros lactantes en los que parece 
l)roduril'se un fenómeno similar de atrs-
pamicnto aéreo progresivo, peto que ir.- 
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volucra a dos o más lóbulos, aunque la 
distensión puede ser más acentuada en al-
guno (le ellos; estos pacientes cursan su 
enfermedad con una insuficiencia respira-
tocía más severa, que los casos de enfisema 
lobar típico y, en ocasiones, puede plan-
tearse la conveniencia de proceder a la 
exéresis de algún lóbulo o segmento de-
bido a (l(IC su volumen representa un fac-
toi» importante de disminución (le la fun-
ción respiratoria; la determinación, por 
medio de las técnicas centellográficas C(Yfl 
Xenon radiactivo y/o macroagregados de 
albúmina marcada, (le la ventilación y/o 
perfusión de el o los lóbulos más afectados 
puede ser de gran ayuda para elegir la 
cnnducta a seguir pues si se demuestra 
que estos segmentos están excluidos fun-
Ciona 1 mente la indicación quirúrgica re-
sulta más justificada. 

4) El vacío pleural (o, por lo menos, 
la invariabilidad de su volumen si la pleu-
ra está ocupada), es indispensable para 
que los cambios de volumen de la caja 
torácica se transmitan a los pulmones 
produciendo una ventilación efectiva, El 
ncumotórax comunicante, tanto a través 
de Ja pared torácica (traumatismos, dre-
najes pleurales descønectados) como a 
través de una fístula broncopleural (pie-
neumotórax, traumatismos, dehiscencia 
(le una sutura bronquial) resta eficacia al 
aparato respiratorio no sólo porque colap-
sa parcial o totalmente el pulmón del la-
do afectado sino también porque una 
parte del aire corriente entra y sale de la 
cavidad pleural y no participa entonces 
(le la hematosis (se trata de un verdadero 
aire rorrienté pleural'') ; un sujeto con 

fístula h]oncopl.eural, por ejemplo, es ca-
paz teóricamente de conservar su volumen 
corriente en límites normales, pero la ven-
rilación alveolar efectiva es indudable-
mente menor ( figs. (i y 7). Cuanto menor 
sea la resistencia al flujo de aire ofrecida 
por la comunicación anómala mayor será 
la proporción del aire corriente que par -
ticipará de este fenómeno. 

l neumotórax comunicante produce, 
obviamente, el colapso parcial o total del 
pulmón del lado afectado por la acción 
ietrá(til de ¡a elasticidad pulmonar libe- 

rada al faltar el vacío pleural: la elastici-
dad del pulmón opuesto ejerce entonces 
una tracción sobre el tahique mediastinal 
que lo desvía haciat su lado. Durante la 
inspiración, al expandirse el pulmón fun-
cionante la tracción sobre el mediastino 
es mayor y esta desviación aumenta; en 
la espiración sucede lo inverso: la salida 
del aire por la fístula Puede hacerse más 
rápida que la salida del aire contenido en 
los pulmones y el mediastino se desvía ha-
cia el lado lesionado. La expresión radio-
lógica de este fenómeno es e] cláSico 
"bamboleo" del mediastino, ciue puede ser 
particularmente severo en el neumotórax 
comunicante traumático donde el medias-
tino cede fácilmente a las presiones; en 
el pioneumotórax, en cambio, el estado 
inflamatorio de la pleura enferma aumen-
ta su rigidez, y el tamaño de la fístula 
suele ser relativamente pequeño, por lo 
que el "bamboleo" es de menor intensi-
dad. 

La severidad de la insuficiencia respira-
te cia p1odd1cid a por el neumotórax comu-
nicante puede llegar a ser dramática 
cuando, ya sea por la presencia de un me-
caniSmo valvular que hace (IUC  la entrada 
de aire en la pleura sea más fácil que su 
salida a través de la fístula, o ya sea por 
una excesiva laxitud del tahique medias-
tina!, el colapso del pulmón del lado sano 
llega a ser extremo, y la respiración efec-
tiva casi nula (neumotórax hipertensivo). 

Cierto grado de bamboleo del medias-
tino se observa en las hernias diafrag-
máticas posterolaterales; la diferencia con 
el neumotórax coniu nicant.e estriba en 
que en este caso es el intestino el que 
entra y sale del tórax restando así efec-
tividad a los movimientos respiratorios 
(fig. 8). 

II tratamiento (le estos pacientes pue-
(le ser reducido a un común (lenomina-
dor: la restitución del vacío pleural, sea 
por la supresión de la comunicación anó-
mala, sea por la aspiración continua de su 
contenido. Los traumatismos perforantes 
del tórax presen-tan una gran variabilidad 
en el grado de insuficiencia respiratoria 

ue son capaces (le provocar; es difícil es-
tablecer reglas l')ecisas sobre el trata- 
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nhiento quirúrgico definitivo en estos ca-
sos, pero puede decirse que la intervención 
es necesaria si la hemorragia y/o el com-
prOmisO funcional son lo suficientemente 
se vei's. 

En cualquier caso de neumotórax co-
municante está indicado como tratamiento 
preliminar o, en ocasiones definitivo has-
ta la cicatrización de la fístula, el drenaje 
bajo agua. Con este procedimiento la ca-
vidad pleural se comunica con el aire at-
mosfrico a través de un sistema valvular 
que permite la fácil salida del aire de su 
interior pero no su entrada; en cada ciclo 
respiratorio el ingreso de aire durante la 
inspiración a la pleura tiene lugar sólo a 
través de la comunicación anómala pero 
su egreso se hace también por el drenaje: 
el efecto neto equivale a una aspiración 
continua del aire intrapieut'al y contribu-
ye a mantener expandido el pulmón ho-
molateral. Su aplicación es especialmcnt.e 
eficaz en el neumotórax hipertensivo. Por 
otro lado tiene el inconveniente (le difi-
cultar la tos pues el escape (le aire por el 
drenaje durante la maniobra (le Valsalva 
impide el aumento de la presión intrato-
rácica a niveles normales. 

Conviene tener en cuenta algunas pecu-
liaridades de este sistema que tienen sig -
nificación cuando se tratan pacientes de 
muy corta edad: a) durante la inspiración 
la presión negativa int.ratoráríca succiona 
una columna de agua por el tubo, hasta 
llegar a un equilibrio de presiones, que 
reemplaza a un volumen igual de aire 
contenido en el tubo que se reintroduce en 
la pleura disminuyendo así el aire corrien-
te efectivo: el volumen total de aire que 
entra y sale (le la pleura en cada ciclo 
respiratorio depende del diámetro del tu-
bo y de su disposición con relación a la 
vertical; el equipo utilizado comúnmente 
formado por la clásica ampolla de vidrio 
de doble pico al cual se adosa un tubo 
de goma o plástico de casi 1 cm de diá-
metro que suele formar algunas espirales 
en el suelo antes de ascender puede cons-
tituir un "aire corriente pleural" de 10 o 
20 cm8  o más, que son insignificantes para 
Un flifio (le segunda infancia pero que re-
presentan una sobrecarga seria p'a un  

recién nacido cuyo aire corriente norir. 
es  de 20 a 30 cm; el reemplazo de esr 
equipo  por uno (le menor diámetro y 
configuración vertical puede bcnefic 
mucho a estos pacientes (fig. 9); b) 
rante la espiración el aire intrapleural 
eliminado a través del drenaje por la p:-
sión positiva desarrollada por los músc -_-
los abdominales 9UC tiene qcie vencer 
la resistencia depende, de la altura eri 
ci extremo del tubo y el nivel del líquid: 
una diferencia mayor de, por ejcmr: 
5 cm puede representar una pérdida 
necesaria en la eficacia del sistema: 
las dos consideraciones antedichas son c-
viadas por el uso de la aspiración conr:-
nua, es decir, por,  la conexión del drena 
pleural a una fuente de aspiración int-
calando en el medio una trampa de agi 
para que la presión negativa no sobrepas: 
de cierto límite (usualmente 20 cm 
agua). 

El efecto beieficioso de la aspiraci:: 
continua en lcs niños con neumotórax 
municante es múltiple: por un lado 
prime el ''aire corriente pleural'' pues = 
ca que el aire contenido en el tubo 
drenaje sea aspñ'ado en el tórax éste de 
desarrollar una presión negativa mayor a 
20 cm de agua, por otro lado, la extra:-
cin continua, durante todo el ciclo r 
piratorio, del aire que penetra en la pleura 
restaura, por lo menos parcialmente. 
presión negativa dentro de la misma si 
comu nic'ación anómala es relativamer.: 
pequeña; si, por el contrario, la fístula 
extremadamente amplia, no se consigue 
formación de un gradiente de presión e-
tre tráciuea y l)leura sino que la aspiracii: 
continua puede llegar a transmitir la pre 
sión negativa a ]a vía aérea superior: 
este caso su aplicación puede consttt 
una dificultad adicionala un paciente 
muy comprometido pues la inspirac 
debe efectuai'la contra esta presión n&-
tiva. Por último, la aspiración contir 
suprime, por supuesto, la resistencia a 
espiración que ofrece el extremo del tub: 
sumergido en el líquido. 

En las hernias diafragmáticas poste::-
laterales de Bochdalek la incapacida 
ventilatoria está condicionada por: a 
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masa intestinal que ocupa espacio dentro 
del tórax; su volumen aumenta después 
del nacimiento por el ingreso de aire y 
alimento en ci tubo digestivo; b) la ma-
yoría de estos niños presenta grados va-
riables de hipotrofia del pulmón dci lado 
de la lesión; e) por el mecanismo de bam-
boleo ya descripto. En otras palabras, es-
tos pacientes tienen disminuido su C.P.T. 
y, en mayor grado, su C.V. En la prác-
tica, la incapacidad funcional que padecen 
es muy variable, desde el recién nacido 

que fallece a los pocos minutos de nacer 
hasta e] lactante que es capaz de desa-
rrollarse sin inconvenientes, cuya lesión 
es desrubierta en forma accidental. El 
tratamiento se basa en la restitución del 
intestino a Ja cavidad abdominal y el cie-
rre del anillo herniario. En el preoperato-
rio están indicadas la intubación nasogás-
trica para disminuir el volumen del intes-
tino, y la respiración apoyada por intu-
bación traqueal si la gravedad (le la 
situación así lo exige. 

FRi. 5: Lpíonp.ç que ocupan espacio dentro del tórax. 	FRi. 6: Neumotórax comunicwzle externo. 
-- Fin. 7: Neuma tórax por fistula bronco pleural. --- Fuc;. 8: flernia diafragmática  pastero/otero!. 

Fui, g : Obstrucción de vía aérea. -- Fin. 10: Obstrucción con utrapamiento aéreo. 
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5) Las obstrucciones de la vía aérea su-
perior, tanto a nivel de la tráquea como 
a nivel de sus ramas producen teórica-
mente tres tipos de situaciones: a) la obs-
trucción simple, que aumenta la resisten-
cia a la circulación del aire, o sea que 
disminuye la Ventilación Máxima por Mi-
nuto (pero no la C.V.) y aumenta el gas-
to calórico (fig. 10); b) la obstrucción 
parcial con 4rapamiento aéreo porque la 
resistencia al flujo aéreo es más acentua-
da en la mitad espiratoria del ciclo y que 
conduce a un aumento progresivo del Vo-
lumen Residual y caída de la C.V. (figu-
ra 11); e) la obstrucción es total y no 
permite el paso del aire. 

Numerosas lesiones congénitas o adqui-
ridas son capaces de obstruir la laringe y 
la tráquea (el atrapamiento de aire en 
estos casos suele ser moderado o nulo): 
laringitis, quistes broncogénicos, tumores 
(linfomas, neuroblastomas), linfangiomas 
gigantes, anillos vasculares, atresia de 
coanas, estenosis traqueal congénita o ad-
quiridá, cuerpos extraños, etc. 

Las obstrucciones de los bronquios 
principales lleva con mayor frecuencia al 
atrapamiento aéreo o a la atelectasia; los 
cuerpos extraños y las adenopatías para-
traqueales son las causas más comunes. 
El enfisema obstructivo lobar o segmen-
tarjo origina a veces la ruptura por dis-
tensión de los tabiques alveolares de ma-
nera que el aire se introduce en el inters-
ticio pulmonar, y de allí (especialmente 
por vía subpleural) invade el mediastino 
de donde pasa al celular subcutáneo del 
cuello y eventualmente el resto del cuer-
po (síndrome de Hamman). 

Esta complicación es capaz de causar 
un cuadro dramático de colapso circula-
torio, sobre todo si aparece en forma brus-
ca; sin embargo, cuando la causa es la 
obstrucción de un bronquio lobar o seg-
mentario, o la insuflación iatrogénica en 
el curso de una anestesia o en la reani-
mación de un recién nacido, por ejemplo, 
cursa espontáneamente en forma benigna 
si el tratamiento del problema inicial es 
exitoso. En cambio, el enfisema intersti-
cial difuso con neumomediastino como  

complicación de enfermedades parenqui-
matosas severas (neumopatia sarampio-
nosa, asma, etc.) es de pronóstico rnurho 
más grave y el clásico drenaje dci me-
diastino por vía supraesternal no parece 
ser eficaz para aliviar la severa irisutcien-
cia respiratoria notable, pero obviamente 
la infección sobreagregada es de rigor si 
se abandona a su curso naturaL 

El diagnóstico y tratamiento de casi to-
dos estos pacientes requiere procedimien-
tos endoscópicos. El tratamiento radical 
de la lesión consigue habitualmente la res-
titución funcional sin secuelas: exéresis 
quirúrgica de los quistes, tumores y un-
fangioma, la sección de anillos vascula-
res, la plástica de tráquea en casos de es-
tenosis; extracción endoscópica o quirúr-
gica de los cuerpos extraños, etc. En 
cualquier caso, la traqueostornía o, pie-
ferentemente en los lactantes, la intuba-
ción endotraqueal es indispensable cuando 
la incapacidad respiratoria sobrepasa cier-
to grado; por este medio se consigue man-
tener,  la vía aérea libre de secreciones y, 
cuando la lesión es alta, se amplía me-
cánicamente la luz de la tráquea, lo que 
proporciona un alivio inmediato temporal 
que facilita el tratamiento definitivo. 

6) La patología propia del parénquima 
pulmonar y vías aéreas inferiores no es, 
de por sí, pasible de tratamiento quirúr-
gico, excepto por la posibilidad futura de 
que el progreso en los transplantes de 
órganos permita algún día efectuar exi-
tosameite el reemplazo de uno o ambos 
pulmones. Por otro lado, la neumopatía 
secundaria al ingreso en la vía aérea del 
contenido del tubo digestivo es de resor-
te quirúrgico si se produce a través de 
una fístula traqueoesofágica o si €s debida 
a una disfagia mecánica secundaria a una 
atresia congénita o adquirida del esófago. 
La supresión del factor inicial (ligadura y 
sección de la fístula; restitución de la luz 
esofágica o derivación de su contenido por 
una esofagostomía o aspiración peima 
nente de la bolsa ciega) conduce, aunque 
no en forma inmediata, a una mejoría de 
la situación y eventualmente a su cura-
ción; las aspiraciones endobronquiales re- 
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petidas son solo paliativas pero tienen 
una indicación precisa como tratamiento 
complementario de la cirugía. 

RESUMEN 

Las afecciones quirúrgicas acapaces de 
producir insuficiencia respiratoria en la 
edad pediátrica, pueden ser agrupadas se-
gún el mecanismo involucrado: 

Lesiones que dificultan la acción 
diafragmática: parálisis de un hemidia-
fragrna, paquipleuritis, ascitis gigantes, 
ileus. 

Pérdida de rigidez de la caja. toráci-
ca (respiración paiadojal): hundimientos 
traumáticos, osteomalacia (?) del recién 
nacido. 

Lesiones que ocupan espacio dentro 
del tórax: derrames pleurales, neumotó-
rax, tumores, quistes adquiridos o congé-
nitos, enfisema lobar, hernia posterolate-
ral de Bochdalek. 

Pérdida del vacío pleural: neumotó-
rax comunicante xterno o por fist;ula 
broncopleural, hernia posterolateral de 
Bochdaiek. 

Obstrucciones de las vías aéreas su-
periores: cuerpos extraños, tumores, ani-
llos vasculares, quistes, adenopatías, etc. 

Neumopatías secundarias a fístulas 
traqueoesofágicas, o a disfagias por atre-
sia congénita o adquirida del esófago. 

Se analizan los mecanismos que alteran 
la función ventilatoria en cada grupo; y 
se exponen los principios básicos de su 
ra tam icnto. 



DEPTO. DE CLINICA. DIV. ¿ 	UNIDAD 3. 
HOSPITAL DE NIÑOS DE BUENOS AIRES. 

Paro cardíaco. Alteraciones tcido-btsicas 
y e1ectrocardiogrtficas 
Su correlación fisio patológica 

R. DE VITA DE ALVAREZ 
	

H. PARRAL 
A. R. ALVAREZ 
	

A. RODRIGUEZ CORONEL 
E. BOGGIANO 

En un período de O meses, fueron inter-
nados en el Centro Respiratorio (Unidad 
3), del Hospital Municipal de Niños de 
Buenos Aires, 499 pacientes con diversas 
patologías respiratorias, de diferente se-
veridad. 

ln ese tiempo, fueron detectados (34 pa-
ros cardíacos, y sometidos a maniobras 
rutinarias de rean ¡mación, programadas 
para tal fin. 

Es POCO frecuente la existencia de da-
tos, que evidencien una adecuada corre-
]aci(n entre las alteraciones del equilibrio 
ácido-básico, y el tipo de modificaciones 
electrocardiográ ficas que acompañan al 
paro cardíaco, en pacientes con grave le-
sión parenquimatosa pulmonar, sin pato-
logia cardíaca de base. 

Es intención de este trabajo cliscrimi-
nar algunos (le los factores asociados a la 
instalación del paro cardíaco, en enfermos 
con severas alteraciones del ectuilibrio 
ácido-básic-o, acompañadas de insuficien-
cia respiratoria grave, accidente aquél de 
elevada incidencia en los centros de tera-
pia intensiva. 

Material y métodos 

Fueron estudiados 31 casos de paro car-
díaco en 29 pacientes cuya enfermedad de 
base fue variable, aunque presentando 
todos, como denominador común, insufi-
ciencia respiratoria aguda o crónica. La 
clasificación y distribución de las diferen-
tes patologías se observa en el cuadro 1. 

Se efectuó resumen de la historia clí-
nica, insistiéndose especialmente en los 
datos clínicos (cardiocirculatorios y respi-
ratorios), durante las 24 horas previas al 
pat-o. 

Se determinaron los valores de gases 
en sangre por medio del micrométodo de 
Astrup, obtenidos en un período de tiem-
po nunca superior-es a las 24 horas previas 
o posteriores al paro cardíaco. Así tam-
bién, estos valores se distribuyeron de 
acuerdo al tiempo, en "pre-paro", "intra-
paro" y "post-paro" cardíaco. 

En igual forma, se tabularon los datos 
correspondientes a presión venosa cen-
tral (PVC), y al ionograma (Na+ y IC+) 7  
y se clasificaron según fueran anteriores 
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CuAolto 1 

Enferiflr4ad (le 
base 

Poliornie]itis (4) 
Meriingocncefali- 
tis (1) 	 6 	20,7 

Meningitis puru- 
lenta (1) 

BronCo- 
neumonía (7) 

B ronconeurno- 
nía saranipiono- 
sa (1) 	 10 	34,5 

Mal asmático (1) 
Sindrome de 
membrana hiali-
na (1) 

Intoxic. •- bron-
Coneun. + car-
diopatía 

Nefrosis luética 
Paro anestésico 
Intoxicación po co 
Sepsis 
Diarrea + shock 
Vólvulo intestino 13 	44,8 
delgado 

Sepsis 
Transfusión i n - 
compatible 

Sepsis 
Laringitis saram-
pionosa 

Diabetes + bron-
eoneum, 

al paro (dentro de las 24 horas previas), 
durante o "a posteriori" del mismo. 

En los 31 casos seleccionados, se obtu-
vieron registros electrocardiográficos casi 
continuos, antes, durante y después del 
paro cardíaco, eligiéndose generalmente la 
derivación II o aquella derivación donde 
se observara mejor la onda P y los com-
plejos ventriculares Todos los eventos 
fueron analizados y correlacionados con 
las condiciones del equilibrio ácido-base. 
En todos los casos se estudió la posible 
acción de drogas que el paciente pudiera 
estar recibiendo antes del paro, especial-
mente estimulantes beta adrenérgicos. 
También se tuvieron en cuentan las dro-
gas recibidas durante la resucitación, y 
la forma cómo pudieron afectar el traza- 

do electrocardiográfico después dci mis-
mo. 

Las arritmias que produjeron paro car-
díaco fueron clasificadas en dos grupos: 

ARRITMIAS: a) fibrilación ventricular 
(ECG: 1-2); b) bloqueo: sino-auricular 
(ECG: 3); aurículo-ventricular (ECG: 
4-5-6) de ramas; intraventricular (ECG: 
7-8-9). 

MECANISMOS ELI:cTnoFIslOr.ÓGIcos: Au- 
mento de la excitabilidad miocárdica. Dis-
minución de la excitabilidad. Disminución 
de la conductibilidad. Disminución de 
ambas. 

Para cada grupo de arritmias se tabu-
laron los valores de pH, paCO2, exceso de 
bases (EB), Na+ y K+, obtenidos antes, 
durante y después del paro cardíaco. Se 
determinaron los valores promedios de 
cada parámetro y el rango correspondien-
te, distribuidos según el momento en re-
lación con aquél. 

Dado que se desconocía el pH de cada 

Nº casos 

8 

7 

6 

5 

1 

3 

2 

1 

0 	6 	U 	fB 	so ,,,H2O 

py( (pre-prc) 

Fjr,ue.& 1 

Neui'omus-
culares 

Parenqui- 
matosos 

Misceláneas 

1 
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AItCH. ARGENT. PEIMAT 

(le alcalinizante (COHNa al 8,5 9) para 
neutralizarlo ''in vitro''. 

Este estudio se realizó con los prepara-
dos farmacológicos que integran la "mesa 
de paro cardíaco" del Centro Respirato-
rio: adrenalina, atropina, lanatósido O, de-
rivado de la benzodiazepina (valium \ 
sulfato de ci ihid roxifenilisopropilaminoeta-
nol (alupent) gluconato de calcio, íurse-
mide, cloruro de potasio, cloruro de calcio 
y lidocaína. 

Los valores de pH fueron determinados 
con papel de pH marca MN-Tndikatorpa. 
picr (pH: 4,0-7,0), Machrey, Nagel & Cc. 
516 Düren (Germany), simultáneamente 
controlados con electrodo de pH del anali-
zador pH 27 Radiorneter, determtnndose 
el pH final de las drogas neutralizadas. 

La dosificación de alcalinizante se efec-
tuó con pipeta graduada al centésimo, de 
terminónclose el número de gotas y/o cen-
tímetros cúbicos necesarios para lograr la 
neutralización, en volúmenes semejantes 
de cada droga, 

	

tendiente a determinar los valores prorne- 	La metodología usada en la conducción 
dios de aquel pH, y el volumen necesario del paro cardíaco fue la siguiente: 

¡ 	 1 	
1 	 II 

ioqurc d conducci6fl tflra_auricL1ar, Onda P O ;20 sg. 

Eio',uaa aarjcaiO.VCr1tricUlar ron capturas y ritmo id1ovmntr1-rul 

Filoquto 1ntra'rcntricIlar. 

	

-r 	

FIGURA 3 

31 9 qu eo auriculo_verltricular amuncdo. 

1 	I I 	f'Hi 	LL 	 - 

Bradicardia s1nua1 por bloquro sino-auricular. 

iioq16O a,ricalo-ve'r1ci1ar 

Ploqao intravmntricular, QRS 0.20 sag 

------- 

1"lcUflA 2 

una de las drogas utilizadas, y su proba- 
ble incidencia en la producción o agrava- 
ción de las alteraciones del equilibrio áci- 
dn-hísien se Pf'Otii(í un Pntuirflfl -)(1(iflfl-d 
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leo ;lllícl11ovenrjcuJar - lutroveneri -  pee 
rnnnnoniaenr1L,en 

FIGURA. 4 
Monitoreo electrocardiográ.fico Pe'.-

manente con electrocardiógrafo de regis-
tro directo. 

Canalización venosa, en los CSOS 

que ingresaron en paro cardíaco sin cana-
liza(, ión previa, prefiriéndose una vena de 
grueso calibre (cayado de safena, basílica, 
cefálica o yugular externa). 

Alcalinización por infusión rápida  

con CO,HNa al 8,5 , regulando su dosi 
ficación de acuerdo a los valores de pH 
seriados obtenidos durante el paro. 

Intubación endotraqueal con larin-
goscopio tipo Cheva]ier-Jackson, y respi-
ración apoyada con oxÍgeno Pulo humidi-
ficado, por tubo en T. 

Se utilizaron diureicos (le sodio (le 
acción rá:pida (fursemide) a dosis eleva-
(las (7-10 mg por kg) , con el fin de pro-
teger la función renal.' 

(i) En casos de bradiarritmias con blo-
queos, se utilizaron estimulantes del tipo 
heta-acirenérgicos (2-hidroxifenipropilami-
noetanol o alupent, e isoproterenol O 

aleudiin), en dosis suficientes para pro-
vocar modificaciones en la frecuencia car-
(llaca y en los bloqueos. Con el mismo fifl. 

se  utilizó también atropina a dosis (le 1 mg 
por vez. Estas drogas se utilizaron por 
perfusión intravenosa rápida. 

7) En los registros eléctricos con signos 
de hiperkalernia severa, no corregible con 
el COHNa, se utilizó gluconato o cloruro 
de calcio, a dosis variable (aproximada-
mente 1 cm/min.  de la solución al 10 ¶ 
bajo control eléctrico, suspendiéndoselo al 
lograrse el efecto buscado, o al detectarse 

iii 	 II 

Pibrilación auricular con bloqueo nuriculo-ventriculor 

LJ' 

FIGURA 5 
t3radicaretl.* 5lnuaal por decremento 'n la fornaein de 

i,nppll. os.ndaa P coda 3.2 segundo,,ero1onnncin del 

irO.ervalo Ph 0.36 	y encapes nodales 2do litido. 

P,ro ninusal y de toda formación de impulsos 
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(.' t'Atitt 	2 

B L O Q U E ti 5 

Caso I-Jistorja TiEsiro pH Pa CO E 	8. 
clínira post prc post pre po.,d pre post 

1 5497 1.5 	hs. - 7,21 7,20 2$  
2 5392 18 hs 80 miii. 7,30 (3,92 31 97 - 9 - 14 3 5436 8 hs. - 7,20 - 18 - -17 - 4 5162 55 mm. 2 	hs. 7,09 7,20 (j8 - - 5,6 - 5 5135 21 hs. 30 miii. 7.29 7.10 10,5 49 - 6,2 -12,5 6 5190 1 	lis. - 7,32 - .j.j 3 - 7 5196 2hs. 1 	hs. 7,10 7,50 25 - - 6,5 - 8 5127 5 mm. - 7.19 - 30,5 - -15 - 9 5387 10 hs. 5 mm. 7.53 7,1(; 35 56 + 	6,2 -- 	7,7 10 5010 - 3 hs. - 7,08 - 21 5 - -22,5 11 5225 4 	lis. 1 	lis. 7,19 7,00 130 > 150 ± 7 + 	9,8 12 52:35 flO mm. - 0 93 - 50 - -21 - 

(venoso) 
1: 11 3168 intra 7 h, 7,29 7,10 :38 22 - 79 -11,5 14 5051 1 	hs. 3 	lis. 7,34 7,52 78 50 1-  14 + 3 15 5051 - - 7,17 - 67 - -7 - 

(bis) 
16 4994 30 	fliiii. i]itl'a 6,83 7.29 - - - - 
17 1227 5 	lis. - 7,45 7,11 25 32 (1 - 1,5 13 5037 4 	lis. - 7,17 - 62 - - 3,9 
19 5085 4 hs, intra (3,7 7.01 64 - - 22:3 - 
20 5592 2 hs. .- 7,14 - 62 - 3- 12 - 
21 5185 - - 7,06 - 30 - -18 - 
22 5270 2 hs. - 7,01 - - - - - 

7.21 7.29 18,8 46 1 7 - 	(3,5 - 6.4 
(3,80-7,53 18-130 - 22,3 a + 1 1 

CITADR0 :3 

F 1 8 E 1 L A C 1 0 N E S 

Tjss,ro 	 pH 	 Pa CO, 	 E. B. Historia 	 __________ 	 ______  
cOntra 	prc 	post 	prc 	 post 	pse 	 post 	pse 	 post - 

1 5411 6 hs - 7,23 - 150 - + 14 - 
2 522(1 2 	lis - 7.14 - 21 - -.22 - 
3 5112 2 	lis -- 6,30 (3,80 - - - - 
4 5015 10 	lis 7.22 7.27 97 lii + 2 + 	3.4 
5 5232 1 	lis - 7,11 - (35 - -10 -- 

6,89  
6 9028 19 Os - 7, 	0 7,16 	(20') 13 70 .- - 	11 + 	0,2 

6,30 	( ini i'a ) 21 - 10 -- 22 
7 5190 1 	lis - 7,11 7.27 (35 150 + it 
8 5237 intra - OSO - - .-. .- - 
o si:o 3 hs - 6,82 -. 54 - - 

7,00 (1,81 (36,1 21 - 22 
7.12 93.6 - 6,6 + 	5,8 

(3,80-0,89 211-150 - - 
0,30-7,27 (31-150 -22 + 11 + 0,2 + 11 
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e) Alteraciones de la repolarización 
ve ti tricu lar: 

En 17 de los 31 rasos se encontraron 
a1tcrationcs electrocardiográficas prodU-
cidas por hipoxia miocárdica (desnivel 
del segmento ST, inversión (le ondas T, 
ondas monofásicas). Además se observa-
rnn otras modificaciones no específicas 
probablemente por alteraciones electrolí-
tiras variables, y otras más específicas, 
compatibles con variaciones (lel potasio y 
(lel ca]cio intracelular. 

Diseusin 

La aparición (le paro cardíaco en el 
transcuiso (le enfermedades pulmonares 
graves, es una eventualidad frecuente 
(12,8 '/ del total (le internados en un pe-
nado de 6 meses). 

Entendemos como paro cardíaco, la au-
sencia de actividad miocárdica hemodiná-
micamente útil, situación que se detecta 
ijar la ausencia de presión arterial y de 
pulsos periféricos palpables, en pacientes 
en quienes no se auscultan ruidos cardía-
cos. Este hecho se acompaña de distintas 
y variables alteraciones electrocardiográ-
ficas, ron o sin detención de la actividad 
eléctrica. 

El grupo de enfermos estudiados pre-
sentó enfermedad pulmonar primaria o 
secundaria. 1)e los 29 pacientes, el 34,5 
(10 pacientes) tuvieron alteraciones pa-
renquimatosas como enfermedád única. 
En e) 20,7 4 (6 pacientes), la enfermedad 
roníl icionnnte de la patología parenquirna-
tosa fue I)reCl0mi1aflteme11te neuiomUscU-
lar, mientras que en el 44,8 y -  (13 pacien-
tes), la enfermedad de base fue variable, 
aunque todos los casos tuvieron como de-
nominador común, infección pulmonar se-
vera (cuadro 1). 

El enfoque inicial ante el diagnóstico de 
paro cardíaco consiste en interpretar (los 
aspectos fundamentales: 1) la situación 
ácido-básica actual y su posible repercu-
sión a nivel celular, y 2) la alteración dcc-
trocardiográfica durante el paro. 

La mayoría de los 29 parientes mostra- 

P011 piedominantenlente disminución del 
pH, previo al paro. 

Jnicialmente, fue concebida como hipó-
tesis de trabajo, la posibilidad de que la 
situación condicionante del paro fuese una 
grosera alteración del pH. En ese sentido, 
se aceptaron como acidosis graves aquellas 
con pH entre 7,10 y 7,25, y como acidosis 
extremas, las que presentaban pH menor 
de 7,10. 

Del total (le casos, 25 mostraron pH 
inferior a 7,35, y 19 estaban por debajo 
de 7,25. 

La acidosis (disminución del pH), es-
tuvo también presente en pacientes con 
importantes dificultades en la ventilación 
alveolar, evidenciable en los valores pro-
medios (le paCO pal-a ambos grupos (le 
arritmias (bloqueos: 48,8 mm Hg. y fibri-
lación, 60,4mm Hg.). 

Es conocido que la existencia de seve 
ras alteraciones en el equilibrio ácido-
base, condicionan modificaciones hemodi-
námicas cardiopulmonares de importancia. 

Fundamentalmente, el descenso del pH, 
es el factor de mayor relevancia en la pro-
ducción (le vasoconstricción pu] monar, la 
que se incrementa al agregarse hipoxia e 
hipercapnia .  El aumento en la resisten-
cia vascular pulmonar favorece la sobre-
carga ventricular derecha, y agrava el d& 
bito cardíaco existente. Asimismo, la hipo-
xia e hipercapnia contribuyen a producir 
o mantener la broncoconstnicción pulrno-
flan por vía refleja, e intensifican los tras-
tornos zonales o difusos de la (liStribUCiófl 
aérea, incrementando la alteración en la 
relación ventilación-perfusión» 

La existencia de patología alveoloin-
tersticial primaria disminuye también la 
difusión gaseosa, aumenta el espacio 
muerto fisiológico, y favorece la hipoven-
ti]ación alveolar. La suma de estos tras-
tornos condiciona la persistencia o agra-
vamiento de la hipoxia y la hipercapnia, 
y en consecuencia, de la acidosis. 

Ayres y Grace 12  han señalado la impor-
tancia fundamental que adquiere en los 
pacíentes graves la ventilación inadecua-
da, romo causal de arritmias. Señalan 
asimismo, la escasa respuesta a las dragas 
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antiarrítmicas que se observan en estos 
enfermos, y consideran al PulillÓn como 
el órgano condicionante (le las alteracio-
nes miocárdic'as. 

El análisis de las arritmias observadas 
en las situaciones (le pr'e-paro, muestra 
que 5 (71 7 , 1 1 ? ) ( le las 7 fihrilacioncs ven-
tri:ulares, con paCO medida, aparecieron 
en pacientes con acidosis respiratoria, (los 
de ellas severas. Por otra parte, el prome-
dio cTe pH, paCO 1  y IB, en las pacientes 
con bloqueos, mostró acidosis mixta (: 
7,21 /48.8 mm Hg -G,5 mEq /1, respec-
tivamente ), pero solamente 7 (31.8 1 
de éstos pacientes presentaron acidosis 
re.spratoria importante (paCO 1  mayor cJe 
(jO mm Hg. Sin embargo no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas 
entre los valores promedios de paCO 1  para 
ambos grupos de arritmias (t == 1,217 me-
nor que t, 2.004 

Podría sugerirse la posibilidad de que 
las fihrilaciones ventriculares hayan ana-
recido en relación con incrementos impor-
tantes de la acidosis, en pacientes en los 
que el extenso (laño pulmonar impedía 
todo tipo de compensación aguda Cx: 
7,00/60,4 mm Hg. /-(6 mEq;l ) .' Esta 
presunción está reforzada por la existen-
cia (le diferencias moderadamente signifi-
cativas entre ambos promedios de pH 
(t == 2,520 mayor que t,, = 2,048) 

Parecería improbable que la acidosis, 
definida como descenso del pl-1 , por sí sola, 
fuera factor condicionante primario de la 
aparición (le bloqueos, dada la semejante 
distribución de acidosis severas (11 casos), 
y moderadas o con pH normales o supe-
riores al normal (10 casos), en el grupo 
de bloqueo estudiados (cuadro 4). 

La fibrilación ventricular puede produ-
cirse por hiperexcitabiliclad de uno o va-
rios focos irritables, o por mecanismos (le 
reentrada. Son estos dos mecanismos por 
otra parte, los mismos que intervienen en 
la producción de fibrilación auricular y de 
cx trasist oua. 

Los estudios experimentales coii 1 -egis-
tros tIc los potenciales de acción de mcm-
biana, no han popido develar los múltiples 
aspectos que ] levan a la fibrilación ven-
1 tic dar. Esto se debe a que son muchos  

los factores cardíacos y extraccrrdinco: 
que actuarían en su génesis. Dichos fac-
tores condicionantes, que favorecen la fi-
brilacidri ventricular, son: la braclicardia. 
las alteraciones electrolíticas y (1(1 ecu)!!-
brío ácido-base, la hipotermia, las cuteco-
laminas, la hipoxia miocárdica, entre las 
más importantes. 

Observamos na tendencia a la apari-
ción de fibrilación ventricular, en casos 
con acidosis severa mixta a predominio 
respiratorio. Estudio experimentales rea-
lizados por Gerst. colahOrad o lCS , s sic 
embargo, han demostrado una mayor vul-
ner'abilidad del miocardio ventricular para 
fihr'ilcrrse, durante acidosis metabólica 
aguda, por disminución del unrbral de fi-
bri ladón, sin que al parecer, la acidosis 
respiratoria altere dicho umbra 1. 

Estas diferencias con respecto a nuestra 
casuística, podrían relacionarse con el di-
ferente material y condiciones de estudio 
en las observaciones citadas. Aparente-
mente este resultado no se relacionu con 
cambios del pOl.asio plasmático, pero lo 
autores mencionan la Posibilidad Cine  una 
relación Ki Ca plasmática alterad2 
pudiera ser la causa. 

Niveles plasmáticos elevados de K se 
asocian a ar'i-itmias variables, con modifi-
caciones electrocar - c]iogm-áfic as que mantie-
nen una adecuada correlación con aqué-
llos, recién caundo se superan valores su-
penol-es a los 7 mEq 4 9  

El exceso de 1K ± parecería tener-  una 
acción inhibidora de la reabsorción de ion 
Co: ; ' a nivel tubular renal, hec:lio que fa-
voi'ecei'ía el mantenimiento de grados va-
riables (le acidosis.' 

Un hecho de interés fue la reducida aci-
(les tit.ulahle de las drogas usadas en el 
tratamiento del pal -o car-clíaco. La neutra-
lización del pH ácido (le las mismas, se ob-
tuvo con un número muy escaso de gotas 
de solución de bicarbonato al 8,5 fIr dilui-
do veinte veces. Esto hace improbable que 
las mismas tengan alguna acción acidifi-
('ante, suficiente pal-a agravar la altera-
ción ácido-básica preexistente al paro car -
d faco. 

En definitiva, suponemos que el (les-
('Cliso del pH, condicionado tanto pat- 
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hipercapnia como por la hipoxia, y la po-
sible lactacidemia acompañante, es uno 
de los factóres fundamentales en la apa-
rición de fibrilación ventricular. 

No ocurriría lo mismo en la instalación 
de los diferentes tipos de bloqueos, dada 
la gran variabilidad de los valores de pH 
hallados. En éstos, suponemos, en base a 
las alteraciones electrocardiográficas des-
criptas, que su aparición estaría condicio-
nada por la hipoxia concomitante. 

No podemos valorar la posible inciden-
cia de otros factores ( catecolaminas),l1 
que actuando sobre receptores miocárdi-
cos, puedan, de una u otra forma, produ-
cir irritación miocárdica (fibrilación) o de-
presión (bloqueos). 

Resumen y  conclusión 

Fueron estudiados 31 paros cardíacos 
ocurridos en 29 pacientes, internados en 
el Centro Respiratorio (Unidad 3) del 
Hospital Municipal de Niños de Buenos 
Aires. 

La conducción de esta situación se efec- 

tuó de acuerdo a la programación existen-
te para tal fin: intubación endotraquel y 
respiración apoyada con oxígeno puro, 
masaje cardíaco externo, canalización de 
una vena de grueso calibre, monitoreo 
elec troca rdiográfico permanente, control 
del desequilibrio ácido-base en forma se-
riada, expansión del volumen circulante, 
alcalinizantes y drogas vasoactivas. 

La casi totalidad de estos pacientes pre-
sentaron sev era patología parenquimatosa 
pulmonar bilateral. 

Las arritmias detectadas fueron clasifi-
cadas en: 1) aumento de la excitabilidad 
(fibrilación ventricular) y  2) disminución 
de la excito-conductibilidad (bloqueos). 

Previamente al paro cardíaco, en el gru. 
po de bloqueos se halló acidosis mixta mo-
derada (pH;: 7,21; paCO. : 48,8 mm Hg.; 
EB - : —6,5 mEq/l.), mientras que en las 
fibrilaciones predominó una severa acido-
sis mixta (pH: 7,00; paCO: 66,4 mm Hg.; 
EB;: —6,6 mEq/l.). 

Se sugiere un mecanismo fisiopatológi-
co probable, en relación con la hipoxia, los 
trastornos ácido-básicos y electrolíticos, 
diferentes para cada grupo de arritmias. 
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Elementos radiológicos no pulmonares 
a considerar en una radiografía de tórax 
obtenida para valorar el pulmón 

ELIAS ALTERMAN * 

Cuando se obtiene Un estudio radiol(gi-
co, es responsabilidad (le quien lo inter-
preta extraer (-101 mismo la mayor infor-
mación posible. Para ello, es preciSo 
utilizar todos los elementos que las radio-
grafías blindan, no Siempre estrictamente 
ubicados en la zona examinada. I.as la-
(liografías (le Irax SOl) Un buen ejemplo 
para demostrarlo. 

1 a presentación (le estas notas tiene por 
objeto señalar algunos de los elementos 
no pu lmona res que, siempre presentes 
en la radiografía de tórax, son en la prác-
tica (-le extrema utilidad. Su presencia 
permanente y ''gratuita" hace inexcusa-
ble no recurrir a ellos al hacer la inter-
pretación rad iológí.a. 

En los ángulos superiores de toda ra-
(liogra fía de tórax es posible observar los 
hombros del paciente .Allí los húmeros 
mu es tian su epífisis (le mayor clecimien-
to. ( No infiecuentemente puede visuali-
za 'se desde senos paranasales hasta pel-
vis en una placi (le tórax) La palTilla 
('ostal N ,  el extremo anterior de las costillas, 
el esternón y la columna (lorsolumbar (le 
perfil son las otras estructuras óseas que 
vamos a considerat' en pI'imer t ermino co-
flio ciernen! os ex! rapulmona res. 

Las partes blandas del tronco, cuello 
abdomen son el segundo punto de obser-
vación. 

El timo, cuyo singular eomportamient 
en el lactante enfermo establece pautas 
(Ile cronicidad, curación, etc., será aSimis-
mo evaluado. 

La presencia (le hiperaereación y 
evolución (le los hallazgos radiológicos sc 
ot 'os (los objetivos en el plan (-le estudi: 
de la i'a d ¡ogra fía. 

En ausencia (le imágenes anormales es-
trictamente pulmonares, estos elcnicntc 
son muchas veces la única pasibilidad 
—cuando están presentes o por su auser.-
cia—, para interpretar (:Orrcctamente Ura 
placa ''con patología'', aunque el pu]m6 -. 
observado ''por centímetros cuadrados'' 
través (le la jaula costal sea normal. 

Una vez fijada la atención en el cemr-
(le la placa (y esto ocurre más cuanto m 
enfermo está el parénquima pulmonar 
d ifícilmnente se observa después la peris-
ria. Y es allí donde está muchas veces la 
posibilidad más cercana a un (liagnósti: - 
i'ad iológico preciso, y por  lo tanto útil. 

Jefe de la Secrin Radio,I iagnóst ¡CO del }losp:' 
e Niños de Bu ne A res. 
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Huesos 

La velocidad de crecimiento del esque-
leto en los niños es Proporcionalmente 
mayor en unas áreas que en otras. El hú-
mero crece el 85 % de su longitud por su 
extremo proximal y las costillas la casi 
totalidad por su extremo anterior. 

Este hecho es un privilegio exclusivo 
de la radiología pediátrica, al permitir ob-
servar, a través de las estructuras óseas, 
alteraciones metabólicas generalizadas 
que afectan al hueso deteniendo su creci-
miento o modificándolo. 

La desnutrición e infección severa se 
traducen en los huesos como bandas de 
densidad ósea menor, proximales a la zo-
na de crecimiento. Su existencia en recién 
nacido permite sugerir patología fetal. 

También se manifiestan en la radiología 
de tórax el raquitismo, intoxicación por 
metales pesados, displasias óseas, metás-
tasis tumorales, hipotiroidismo (colum-
na), etc. 

Más relacionadas sin embargo, con en-
fermedad pulmonar, son las llamadas "lí-
neas de postdetención de crecimiento" o 
líneas de Parks. Estas líneas, también lla-
madas "líneas anuales" por comparación 
con las líneas circulares del tronco de los 
árboles, muestran con curiosa precisión 
aquellos episodios generalizados en que el 
crecimiento del hueso se vio afectado, (in-
fección severa, medicamentos, cirugía, et-
cétera). 

La desaparición de la causa que detuvo 
el crecimiento con la consiguiente recupe-
ración de los osteoblastos, permitirá re-
iniciar el crecimiento del hueso. El depó-
sito de osteoide y su calcificación normal 
por detrás de la línea de detención, dejará 
una línea densa, transversal al eje del 
hueso. El conteo de estas líneas coincide 
en ciertos casos con gran aproximación, 
con el número de episodios padecidos por 
un paciente, con una enfermedad crónica 
o a repetición. 

Cuando con hallazgos pulmonares ines-
:iecíficos (casi siempre), la historia de un 
:jaciente sugiere enfermedad crónica, la 
rescncia de las líneas indicará la exis-
enria de episodios previos. Ejemplos elá- 

sicOS son la FQP y las enfermedades in-
munológicas donde cada episodio de la 
afección queda minuciosamente documen-
tado en los húmeros del paciente. 

Tambén es causante de dificultad res-
piratoria y motivo de exámenes radiográ-
ficos, el acortamiento de las costillas ob-
servado, p. ej., en ]a distrofia torácica 
asfixiante de Jeune, en el síndrome de 
Ellis Van Creveid, en algunos casos de 
acondroplasia, etc. La detención de las 
anormalidades óseas es el elemento obvio 
para el diagnóstico de la enfermedad pul-
monar. Las fracturas costales y deformi-
dad torácica que presentan recién nacidos 
con osteogé'nesis imperfecta, puede tam-
bién manifestarse como enfermedad tes-
piratoria. 

En presencia de infiltrados parenquima-
tosos, las lesiones o localizaciones óseas 
de metástasis, leucemia o reticuloendote-
liosis, orientarán con cierta precisión en 
la interpretación de las lesiones pulmona-
res. Deben también ser mencionadas las 
afecciones óseas no relacionadas con en-
fermedad pulmonar, detectables como ha-
llazgo en la placa de tórax, obtenida como 
parte de un plan de estudio. La osteo-
malacia, osteoporosis, malformaciones, 
deformidades óseas de tórax, fusión ester-
nal (precoz en cardiopatías), etc. 

Partes blandas 

La cantidad de tejido celular subcutá-
neo aumenta rápidamente durante los pri-
meros meses de vida, para disminuir luego 
progresivamente hacia los 2 ó 3 años. 

La escasez o ausencia de grasa subcu-
tánea en las porciones laterales del tórax 
de un lactante, es un indicador (le des-
nutrición y eventualmente (le enfermedad 
prolongada. La correlación con enferme-
dades pulmonares se establece rápida-
mente, más aún en presencia de líneas de 
Parks e hiperaereación. 

La escasez de masas musculares o in-
tercostales en relación con enfermedades 
neuromuscuiares (poliomielitiS, Wernig 
Hoffmann), coincide con imágenes radio-
lógicas de localización basal y ohstrueti-
vas de causa aspirativa. 
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El enfisema subcutáneo debe ser reco-
nocido para seguir su evolución, frente a 
procedimientos instrumentales (punción 
o drenaje pleural, traqueotomía) o, a un 
proceso ohstructivo (asma, bronquitis). 

Debe mencionarse la posibilidad de vi-
sualizar adenopatías axilares, supi'aclavi-
culares y cervicales, que deben ser inter-
pretadas cuando se acompañan de adeno-
patías o masas mediastinales o biliares. 

La incidencia lateral del cuello muestra 
la vía aérea superior, donde pueden resi-
dir causas obstructivas que se manifiestan 
a nivel pulmonar. Entre ellas la parálisis 
de cuerdas vocales, la hipertrofia marca-
da de adenoides y amígdalas (insuficien-
cia cardíaca), cuerpos extraños, etc, 

La porción visible del abdomen, puede 
aportar ciatos fundamentales. Cuando se 
comprueban imágenes aéreas o hidroaé-
leas intratorácicas, el diagnóstico diferen-
cial con bernia o eventración diafragmá-
tica se establece por la localización y can-
tidad de aire abdominal, así como con la 
observación del diafragma e hígado. 

En abdomen pueden también hallarse 
anomalías de posición u obstrucción cau-
santes de vómitos y aspiración pulmonar. 

Los tumores abdominales o toracoab-
domina les (neurobl astoma), son en mu-
chos casos visibles inicialmente en la pla-
ca de tórax. El perfil es particularmente 
útil pues incluye parte del abdomen y 
muestra el área reti'operitoneal alta. 

Timo 

El timo es una estructura bilobulada, 
ubicada en el mediastino superior y ante-
rior, que bor'ra los límites de la silueta 
cardiovascular y ensancha la imagen del 
mediastino. 

En condiciones de normalidad siempre 
está presente en los lactantes. Se caracte-
riza por los cambios de forma durante las 
fases de la respiración, respondiendo a la 
presión que los pulmones ejercen sobre 
el mediastino. Estos cambios de forma no 
deben ser confundidos con los cambios de 
volumen que puede presentar el timo, 
cuya causa y valor diagnóstico vamos a 
comentar. 

Los factores principales responsables 
la gran variación de volumen dci timo s:r. 
la edad del niño y fundamentalmente 
atrofia p01' stress. 

La edad detei'rninará una involuciíi: 
p:ogresiva desde ci nacimiento hasta lc 
18 a 24 meses, en que la imagen radic 
lógica del mediastino ya no se verá oculta 
por la sombra tímica. 

Respecto a su reacción atrúfica frente 
factores de strcss (infección, desnutri-
ción, fiebre, fatiga) el timo es probahl&-
mente la estructura más sensible del c --
ganismo. 

La causa de la atrofia es el aumento 
la producción de adrenocorticoides, q e 
se produce en las situaciones antes mei-
cionadas, 

La destrucción de timocitos es la causa 
de la marcada reducción del tamaño de 
timo, que se produce asimismo por adut-
nistración de corticoidcs y por las radir-
ciones ionizantes, 

fs indudable el papel del timo en los 
mecanismos de inmunidad y en el rechar: 
de proteínas extrañas. 

La ausencia de timo en el recién nacido 
—hecho radiológicamcnte sospechable—. 
acompaña cuadros clínicos bien definidos 
síndrome de Di George o aplasia congér.i-
ta del timo; displasia tímica hereditaria 

La utilidad del timo en la interpretacié: 
radiológica de la radiografía de tórax, 
basa en la mencionada disminución rápIdo 
de tamaño frente a factores de stress. 

La reaparición de la imagen del 
durante la evolución de un proceso pu-
monar, es de por sí un signo indudab 
de mejoría. En algunos casos puede pre-
decir la evolución favorable de un pro-
ceso agudo. Contrariamente, su rápida i:-
volución —tan rápida como 48 horas desde 
el comienzo de una neumopatía aguda-
señala indirectamente el compromiso ge-
neral del paciente que la padece. 

La reiterada ausencia de la imagen 
mica, en presencia de lesiones radiológico; 
pulmonares no específicas persistente5 
debe sugerir la pesquisa por otros medio 
de diagnóstico de entidad crónica (FQF 
aspiración crónica, innrnnopatía, etc.). 
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Aunque extralimitando el tema de estas 
notas, debe consignarse respecto del timo 
que las prácticas para provocar la involu-
ción terapéutica del mismo han sido de-
finitivamente abandonadas. 

Por ser el timo una víscera blanda que 
se adapta a la presión de las estructuras 
vecinas, no puede provocar compresión, 
desplazamiento, obstrucción, estridor, ni 
cianosis. 

Hiperaereación 

Radiológicarnente, hiperaereación es la 
presencia de "más aire que lo normal en 
los espacios normalmente aireados del 
pulmón". Esta definición no implica fi-
sioterapia ni criterio anatómico sino la 
descripción de imágenes clásicas y fácil-
mente detectables. 

Casi con exclusividad aplicables a lac-
tantes, los signos radiológicos de hiper -
aereacián son: 

Aumento del diámetro anteroposterior 
del tórax. 

Aplanamiento de diafragma que se evi-
dencia en ambas incidencias (par radio-
gráfico siempre imprescindible). 

Horizontalización de costillas con ele-
vación del extremo anterior de las mismas 
(exclusivamente en placas bien centra-
das). 

Ensanchamiento de espacios intercosta-
les con eventual protrusión del pulmón 
entre los mismos. 

Hiperclaridad pulmonar. 
Retracción subesternal (probablemente 

por depresión del diafragma). 
En lactantes, la hiperaereación pulmo-

nar es la manifestación inicial y más im-
portante en los procesos inflamatorios. 
Más adelante, durante la evolución, de-
pendiendo del germen causante y de la 
respuesta del paciente a la infección, se 
agregarán otras evidencias como infiltra-
dos, áreas de consolidación, compromiso 
pleural, atelectasia, etc. La hiperaereación 
marca, desde el comienzo, la existencia de 
compromiso respiratorio. 

La remisión radiológica de la hiper-
sereación —así como la reaparición del ti-
mo—, puede ser considerada como signo  

de mejoría en la evolución del proceso 
causante de la misma. En ese momento, 
las imágenes broncovasculares y paren-
quimatosas pequeñas, al disminuir la dis-
tensión y volumen del pulmón pueden 
aparecer más densas y simulan empeora-
miento. Sin embargo, la desaparición de 
hiperaereación permite establecer de por 
sí un pronóstico favorable. 

Cuando en la primera radiografía obte-
nida en una neumopatia hay signos de 
hiperaereación, el informe radiológico de-
be solo sugerir posibilidades, a corroborar 
con la evolución. La remisión de esos sig-
nos en 24 o 48 horas —clásicamente bron-
quiolitis— es una posibilidad. 

Pero la hiperaereación es también, la 
etapa radiológica previa a la aparición de 
imágenes miliares en una diseminación 
hematógena tuberculosa o a la de un em-
piema pleural, o a la de neumatoceles o 
bullas estafilocóccicas, etc. Es decir, es un 
signo inespecífico de proceso respiratorio 
que debe ser considerado como posible 
etapa previa a la aparición de elementos 
radiológicos que brindarán signos más es-
pecíficos. 

En aus?ncia de infección, puede obser-
varse hiperaereación pulmonar con la in-
halación de talco o tóxicos, deshidratación 
severa o acidosis metabólica. 

También se ha descripto hiperaereacián 
en cardiopatías con shunt a alta presión 
(CIA, CIV, ductus). 

En niños mayores, la consideración ini-
cial incluye asma, FQP, cuerpo extraño 
y bronquiectasias como causas más fre-
cuentes de enfisema. En estos casos la 
certeza de enfisema radiológico se obtiene 
con placas en inspiración y espiración. 

Evolución 

La interpretación radiológica correcta, 
cuenta con la evolución como un elemen-
to muy valioso que debe ser utilizado toda 
vez que el cuadro radiológico inicial es 
poco claro o los signos radiológicos insu-
ficientes o inespecíficos en el comienzo. 

Mencionamos como ejemplos la bron-
quiolitis versus miliar TBC o empiema 
pleural, donde los hallazgos iniciales pue- 
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I)IVJSION CAItDI0IAX;IA, 
flOSpI'rAI. DF NIÑOS, RS. P*S. 

Utilidad del electrocardiograma 
en el paciente respiratorio 

ALBERTO RODRIGUEZ CORONEL 

El enfermo respiratorio constituye muy 
frecuentemente un complejo proh]erna 
cliagnósti o y terapéu t ico. Hay pacientes 
con un nhiocardio sano (jIJC ante la gia-
vedad de cuadros respiratorios agudos 
Sobre todo (On alteraciones hipóxicas. del 
¡flecHo interno o a través de shock, termi-
nan afectando su función cardíaca. Otros 
lo hacen a través de cuadros respirato-
rios crónicos y prolongados (corazón pul-
monar, hipertensión pu] ni on ar primitiva 
o secundaria, etc. 1 Por el contrario exis-
te un numeroso gi'upo de enfermos por-
tadores de cardio.atías congénitas que 
condicionan la ocurrencia (le cua ci ros res-
piratorios graves a repetición. 

En todas estas situaciones el electro-
cardiograma permitirá estudiar: a) Arrit-
mias cardíacas. h) Hipertrofias o sobre-
cargas cavitarias. (-) Alteraciones (le la 
conducción ini raventricular. (1 ) Alt era-
cioncs del miocardio producido poi' cam-
bios de la repolarización primarios y se-
cundarios a bipoxia, alteraciones electro-
líticas, etc. 

La electrocardiogra íía es un método 
cuyo valor es i rrcniplazable en algunas 
circunstancias. No hay,  otro método en 
la art ¡cal i(lad que pe 'mita analizar inte- 
ialmeutc una arritmia car(Iíaca corno 

un elccfi'(c'a(d io,rrania Dicho trazado oh-
teni lo en la forma convencional ( den- 

\'aciones estándar y precordiales) o (00 
electrodos intraesofágicos o intracard ¡a-
cos permitirá aclarar los problemas de 
ritmo cardíaco tan frecuentes en enl'er 
mos pulmonares graves. Por otra parte 
la observación continua del electroca r-
cliograma en un rnon itor controlado por 
personal entrenado en la detección (le 
arritmias, alertará al clínico ante las pni-
meras alteraciones del ritmo y permitiiá 
su tratamiento racional. 

r[.t0})j0 puede ocurrir que problemas 
respiratorios agudos o crónicos puedan 
alterar la hemodinamia sobrecargançlo las 
cavidades derechas del corazón y por lo 
tanto alterando en forma más o menos 
rápida el electrocardiograma con des-
arrollo de hipertrofia de ventrículo y au-
i'ícula derechos. Frecuentemente y pi'in-
cipalmente en afecciones agudas bronco-
pulnonares la sobrecarga del ventiiculo 
derecho en niños menores de 10 años se 
niani fcstai'á con un cambio vCcl (iii al de 
la repolarización ventricular positivizan-
do la onda T en las derivaciones piecor -
diales derechas (VR y V 1  1 habitual-
mente negativas en estas edades. 

Como se dijo anteriormente, numero-
sas cardiopatías, sobre todo asociadas a 
cortocircuitos (le izquierda a derecha 
(CIV. (lUctUS, ventana, C.T..'\ . canal A-
V. etc. ) , hacen propicia la a a rk'ián de 
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serios problemas respiratorios. En estos 
casos el electrocardiograma será el habi-
tual de la cardiopatía Y por lo tanto será 
de gran ayuda en el diagnóstico de la 
misma. 

La hipoxia afecta selectivamente las 
estructuras más nobles, entre ellas el mio-
cardio contráctil y, principalmente, el di-
ferenciado, que constituye las vías de 
conducción de los impulsos» De esta ma-
nera podrán aparecer en un electrocar-
diograma antes normal, alteraciones en 
la conducción intraventricular manifes-
tadas como: bloqueos parciales o comple-
tos, de la rama derecha del haz de His, 
de la rama izquierda, y de la división 
anterior y posterior de la rama izquierda 
que se manifestarán en forma de ensan-
chamientos característicos de los comple-
jos ventriculares (QRS) o en desviacio-
nes del ojo eléctrico. Otras veces en gra-
dos de mayor hipoxia se verán compro-
metidas no sólo las regiones tronculares 
sino que también las terminaciones de 
Purtkinge produciendo configuraciones 
atípicas con ensanchamientos extremos 
de los complejos QRS. La hipoxia afec-
tará la relación demanda y aporte cje 
oxígeno del miocardio produciendo ver-
daderos cuadros de isquemia que a veces  

terminan en infartos transmurales aun-
que generalmente producen ma rra las al-
teraciones del segmento ST configurando 
verdaderas corrientes de lesión. 

El miocardio contráctil también se ex-
presará clectrocard iográficamente ante 
cualquier alteración metabólica observa-
ble en el enfermo grave, sobre todo cuan-
do existen alteraciones electrolíticas y dei 
equilibrio ácido-básico. Dichas alteracio-
nes son a veces patognomónicas y diag-
nósticas e inclusive preceden a los cam-
bios del ionograma. Dentro de éstas las 
más habituales son las relacionadas con 
el exceso de potasio y el déficit de calcio. 
siendo menos características las causa-
das por el magnesio. En cuanto a las 
complejas y variadas alteraciones dei 
equilibrio ácido-básico parecería que scn 
capaces de producir diferentes tipos de 
arritmias que llevarían al paro cardíaco 
y que siendo detectables a tiempo podrían 
ser controladas. 

En resumen, el electrocardiograma 
aporta al pediatra moderno compenetrac, 
con el cuidado intensivo del enfermo res-
piratorio una valiosa e irremplazable 
herramienta para el diagnóstico y trata-
miento de las diferentes alteraciones fi-
Siopatológicas que lo acompañan. 



SER'1CI() IlE ENDOSCOPIA. 
HOSPITAL MUNICIPAL DE NIÑOS. 

La broncoscopia en las bronconeumopatías 

SALVADOR MAGARO 

La bi fl(oSuopiaefectuafla (()fl criterio 
y buena tccnicii TiC) ofrece en general nin-

UI) tipo (le riego. 
Si bien en jOS adultos puede efectuarse, 

sin mavoics inconvenientes, ion aneste-
sia local, en el nino debe usa 'se i'iguro-
samente nestesia general. 

Creenos que el anestésico ideal es aquel 
(IUC pCrm de realizar las man R)bras en-
doscopiras, Sin llegar a pbi iios 1.n'ofundos 
manten iCfl (lo Cli toi lo moni ento una res-
airación espontinea ('011 rópida recilpera-
ión de la conciencia. 
Iia incorporación del Pi )11(0rOpio fle-

xible es decir el brollcofil)ioscopio, nos 
:ernlit.e aspilLo' y examinar en (letal le 
fll'Oflquios (le tercero y cuarto orden, peio 
es indiscutible que aún no ]ia podido 
cempi azar al tIadi (ioflal broncoscopio 

:ígido en el tratamiento (le lesiones en-
iohronqu jales o (Xt tUcCi(1l (le ('liei'pOs 
extianos, 

La broncoseopia nos ofrece (los posi-
:i lidades: mio d iagnóst aa y otra teia-
éu Lico 
ls posible mediante ella el diagnós-

1('O et iol()gieO (le en fisemas o atelectasiis 
10('llizildílsa1'ite el liollazgi) dO olistiur-

iOFICS 1)01 íOilnd(iOilcs eiiilolironquiale. 
flgi'osnni iento Ie espolones poi' P-°- 
asadi.' luipal os. cofli presloiie extrínse-
as y la posibilidad dr rccogei sN'l'ecio- 
-da'ljl('S 	51  01 SIl 	'St ido  

1)ohidlent(, de acuerdo a la pI''sllroión 
(1 ín ica 

l'. indudablemente la broncoaspiiaciún 
('Ofl obtención (le material para estudio 
bacteriológico ('Oil antibiograma bacilos-
cápico \ estudio rnieologico, el pedido 
ilias frecuente Cii ui1 servicio (Id' endos-
copIa 

Vntendenios que no debe Ser esta u  liii 
] ndicición sisteniól ica ni api'esuiaíla en 
todo cuad lo broncopii lmona r, sino eíec-
1 uada en base a un criterio (110 in) Fa-
iliológico definido. 

Enfocada (lesde el punto ile Vista te-
la péUt un, ileberá sOli('itarsC ('Oil Tilgen('iii 
una hi'OflcoScOpiLl ante la sospecha de no 
cuerpo cxl i'año en la vía aérea ant e Ja 
presunción le obstrucción bronquial P01' 
ornlacioncs endobi'onquialcs dada la po-

sibil (Lid de Sil pei'meahilizaeión ; ante la 
i'el encion ile se(ieciones por Ulla ilisli-
falencia respiratoria hiel_áTica YO sel ile 
tipo C'CnÍ ial o l)ei'ifci'ica o PL1 1'il la remo-
nión de secreciones costrosas o muy,  adhe-
ientes mediante lavados bronquiales dada 
lii imposibilidad de que éstas sean elinii-
liaClOs espontáneamente mediante el re-
flujo 1 usígeno. 

Pn las hioncjuientasia 	(lii 1)' rgicils es- 
tai'á indir;ida ('0010 tlattahilie.lit0 (Oinple-
iil(11ILl1'iO gala uno adecuada toilelte 
(Iiiial 	piel lli(i:itOi1Li 	V 10111() 	1 I'it Si1)u'nto 
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de base, efeci nada periód icainente según 
evolución clínica, en aquellas no quirúr-
gicas. 

Pn pacientes adultos portadores de un 
absceso (le pulmón, es posible introducir 
un catéter en la cavidad por vía endos-
cópica bajo control radioscópico, lo que 
nos permite un drenaje, lavado y even-
tual instilacián de antibióticos. Pero en 
los niños esta maniobra resulta en ge-
neral imposible dado el fino calibre del 
o de los bronquios que se abocan en la 
cavidad. 

Hemos observado que posteriormente a 
la broncoscopia, el paciente presenta un 
aumento de la expectoración por,  mejor 
drenaje (le la cavidad, por lo que en cli-
cha patología, preconizamos broncoaspi-
raciones semanales. 

En cuadros pu Inionares ciánicos del 

tipo de la enfermedad filiroquíslira riel 
pánereas o hipogammaglobulincmia, las 
broncoaspiractones estarían indicadas en 
los primerios estadios de la enfermedad 
pulmonar. Pero cuando se efectúa en 
pacientes con grave insuficiencia respi-
ratoria, el cuadro puede agravarse, y 
requerir posteriormente asistencia meca-
nica respiratoria con resultado fatal a 
(.O1't() plazo. 

En síntesis, diremos que las manio-
bras kinésicas respiratorias suplen en 
ciertos casos la indicación de la bronco-
aspiración que es realmente efectiva con 
ayuda kinésica simultánea: y que ava-
lados por' un criterio clínico-radiológico 
correcto, la hroncoscopia con ancstesia e 
instrumental adecuado, y acompañado el 
grupo médico idóneo por personal bien 
entrenarlo, no ofrece niorbimor'tajjdacl, 



INFORMA: 
Reglamento Comité del 
Programa Científico 

El Programa Científico, qUe se llevará a 
cabo durante los días 4, 5, 7, 8 y 9 de octu-
hre (le 1974, estará formado por (los tipos 
(le actividades: 

A) Sesiones Plenarias: 
Tres conferencias de 30 minutos (le dii-
ración cada una, los (haS 4, 5, 7 y  8 cl ,  
octubre, de 9 a 10.30 horas. 
Un simposio (le 14.30 a 18 Ii, el día 
9 de octubre. 

B) Sesiones or(linaria.s: 
Se desarrollarán en todos los Salones en 

forma simultánea, en el horario de 11 a 12.40 
y de 14.30 a 18, los elías 4, 5, 7 y 8, y de 9 
a 12.40 ci (lía 9 (le octubre. 

a) Sesiones destinadas al pediatra gene- 
ral: se llevarán a cabo en el Salón "A". 

h) Sesiones destinadas a los especialistas: 
se desarrollarán en los restantes salo- 
nes. 

e) Sesiones de tenias libres: intercaladas 
con las sesiones para especialistas. 

Tipos de sesiones 
A) Con íerencias: Se realizarán por invita-

ción tefl(lráil una duración de 30 minu-
tos y no serán seguidas por dse'iisióii. 

13) (nloqiiio Reunión (le expertos en que 
cada iiiieinhi'o partic'ipa su('eSivaineute, 
nuediante breves conferencias, conieiWi-
dos, preguntas y respuestas en el (les-
arrollo de un tema específico y delimi-
tado. Su duración será de 100 minutos, 
Cada colo(1Uio será coordinado por u 11 

Moderador nombrado )r el Coni ité 
Científico e integrado por un grupo de 
participantes designados por u'l mismo a 
propuesta (¡el NJodcrador. Una vez  pre-
sentado el mat:ei'ial por los panelistas, 
se abrirá la discusión a nivel de la mesa 
y con parti('ipaCiófl (le] pi'ihlico. 

C) Simposio: Reunión (1 e  expertos (fUe des-
alTolla eliferentes aspectos CouilpIerneuita-
nos de un tema cii íormmia sucesiva. 1 Á)5 

Simposios breves durarán 1(a) muuimummtos y 
los largos 200 minutos. El Moderador y 
los panelistas serán designados por ii 
Comité Científico de la misma forma 
que en el caso de los coloquios. Podrán 
incluirse presentaciones (le trabajos libres 
por iflvitaci(')fl, las que serán discutidas 
por la mesa y por el auditorio. 

D ) Sesiones de Tem as 1. ibies: Se reaiará u 
.preferentemente por la tarde. Su 
ción Será (le 100 miiinutos y para presidir-
las el Comité Científico designará a un 
Presidente. Los temas libres iimc serán 
presentados y sil duración serán determi-
uiados asimisiuuo) 1)0 1' el Comité Científico. 
Estas presentaciones se dividen cii: 

it ) tenias libres por invitaci:omu leídos cii 
l'eumuiomueS (le simposios. Duración 10 mi-
nutos. 

h) tenias libres (le 10 minUtos (le duración, 
con 5 minutos ele discusión. 

e) tenias libres (le 10 minutos de duración. 
d ) tenias libres (le 5 minutos de duración. 
e) ten)as libres leí(los por el título (sim re- 

sumen constará en las Actas dci Con- 
greso). 

Se recuerda que la fecha límite para la pre-
sentación de Trabajos 1 ,ibres V('flC(' el 31 (le 
(li('ieml)r(' de 1973. 

Reglamento secretaría de exhibits 
y audiovisuales científicos 

Los t-'xhihits científicos, audiovisuales y 
films S(' expondrán desde ci 3 al 9 de 0(1 ubre 
hde 1974. 
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Con el 1 in de (tU inejoi a.plvecl)alllientO 
(le la muestra dentro de las zonas md ¡cadas 
en el plano ('()fllO "Exposición científica, e] 
Comit(' Organizador distril)uiri't la ubicación 
y forma d(' los epaeios (le ks distintos ex po-
sitor) s. 

E! Comité Organizador enviará con fecha 
1.5 de nial -/a) de 1974, un plano donde se indi-
cará la ubicación y forma del espacio al ex-
positor aceptado, liji'lfl(IOSC (les(Ie ya 2,20 nie-
tros corno al tora máxima de] ('xhil)it. 

Se sol icita a los expositores tiltito de ('Xhi-

bits, audiovisuales o films, el envío de un re-
sumen donde conste una (1 escrí pción cient 
1 ¡ca del tema a exponer y un sumario (It' Ile-
cesidades para la exposición. 1) ichos resnu e-
lles serán incluidos ('11 un fol]eto-guía con los 
temas, autores y ubicación a fin de facilitar 
la orientación. 

La exposición y distribución de folletos o 
catálogos no podrán realizarse si no está de-
hidLIocntc alitolizada por el Comité Orga-
nizador. 

Niuigi'in aviso que sirva para beneficio co-
ttierciiil será distribuido O vendido. 

No podrá 1 iglirar-  el nombre del fabricante 
de ulingun producto fanliaCéntico. 

Piu-iu las (lrotas y nn.'dicaitirntos deberán 
tisarse nombres genéricos. IHWS los de fábricas 
o laboratorios IiII seran aceptados. 

Pueden participar en la muestra Sociedades 
Científicas, Universidades, Institie iones liospi-
(alarias, Ser vicios dr Pediatría, lkdialras ('te, 
siendo la lc-l1:u límite para la iosc'ripción O 

pedid)) (le eSpacio el 31 de dicietiihrc de 1973. 
Li inseripción al Congreso será requerida 

a los ('\p()sIII)res &ii'oI il-ius. 

N ti mero de inscriptos argentinos 

.\ltuu \tllu' dl 	l ¡>> 	's'i.> v 	 "( 'iI ( iII('u) 

.mistra1 ( (oiIio(lIrI) l j\a(la\ia 	2 
Bahía I31.i O),): 3 
(I 11h111 y ( 3>11) irbumuos : 	2-! 

aiea 	1 a Ru 	(j 
(hau-o: 5 
(a)uril'mlt&'s : 
(:01(1010: 57 
C1 - 117, i h1>'tI 1 III): 	2 
l'.IIItu' 	lío: 	l.' 
LI Pl:uI:u: 
\ lar (111 l'l)tI - 2  

\lendoza: IT) 
\lisiones. 9 
Región Centro Pcia, Bs. As, Tandil ) : 4 
Región Norte Pci:>. Rs. As. ( Pergamino) 6 
Río Cuarto: 2 
Rosario: 102 
Salta: 3 
Sm Jitan: 9 
Sa o Lo is : 1 
Santa Fc; 63 
S antiagn del Estero 2 
Total: 1.057. 

Se recuerda a los médicos argentinos que 
el costo de la cuota (le inscripción será 1 ija:lo 
al valor del dólar oficial dci día de insci'ip-
Ciól). Asiniisnio s<' actualizará ci valor del 
costo (le las inscripciones recibidas a las cito-
tas a(leuIdijdjS. 

Cursos 1)1e-Coflgreso 

1 .as filiales cie la SAP itlteresadius etu orga-
11i?il r ('StOs (:it rsos con la par ti cipac iOi 1 (le ('5-
peciilistas invitados al Congreso, dchcrámi 
(a)uiVellir los ini.soios ('0)1 la Sec'retarÇa Cient 
tic-a a la iniuyor brevedad indicando tema dr 
so preferencia y e! nombre (lr'l ('S])e('ialist;l 
(fiI (leSearía tiiic los visitar>>. 

Reserva aJoamiento 

la Secretaría de Alojamiento l> rec'ibidl 
a la fecha la reserva de 3.740 luabilaciories. 
Se sugiere a los intersados hacer sim reserva 
con la smif ic'ieuu tu' aiitelaciám u. 

La Seci ciaría (le Promoción (le la SAP i)oiie 
a tlisposic- ióo di)' los mteres,udos la inlormn;ución 
del Coiigu'so qin' 1)' sI';> reqtueiiJ,u. ,Asíuiuisiuou 
ni rece fil visita de algimos (le Sos loieulll)ros a 
(('III hO 	(f(IC así lo 	 p111 	ui opli;tr la 
un onu >aciom 1 

Ni.r esas personalidad es ped iñt ricas que 
han acejií a(1(t Col1('u rri r al Congreso 

1)>. 	blm 	:\imlt', ¡tui lut('rrI. 
l)r. 1'r;un-, flm'iuhsiii;mmu, U.S.A. 
Prof.  - Fal no Seret mu, ¡ tulia 
Prof. P. flovur, Francia. 
l)i. M. A. l lollidv, 
1)1 - . ( ) 	 l'Lloí, Suieei;l. 
1)1-. (. (3mrdilltu, \léxiu'o. 

Dr. 

 

W. 1 lilzig, Suiza. 


