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En una forma simplistica se puede decir que las funcio-
nes fundamentales del sistema respiratorio consisten en
el transporte de oxigeno a la circulacion pulmonar y la
eliminacién del didéxido de carbono, en otras palabras:
oxigenacion y ventilacion.

Fallo respiratorio, se define como una marcada dismi-
nucién de la Pa 02 en sangre y de acuerdo a la presenta-
cién se clasifica en agudo y cronico.

En este articulo se tomard una perspectiva diferente
desde el punto de vista de clasificacion, siguiendo una
orientacién mds fisiolégica, en vez de definir Fallo Res
piratorio de acuerdo a Iimites en los valores de la Pa 02
y de la Pa CO; en forma arbitraria como se ha hecho en
el pasado (Pa 0,50 mm Hg o Pa CO, 50 mm Hg).

De acuerdo a la funcién en defecto, Fallo Respirato-
rio se divide en Tipo | y Tipo Il. Fallo Respiratorio Tipo |

se produce cuando el proceso de oxigenacion es deficien-
te, en este tipo de Fallo la Pa 09 estd disminuida al punto
de ser insuficiente para el sostén de las funciones vitales.
La PaC02 puede permanecer normal o disminuir.

En el segundo tipo de Fallo Respiratorio o Tipo I, la
Pa O, estd disminuida pero el principal evento es un au-
mento exagerado de la Pa Coj (disminucion de la ventila-
cién).

Esta definicion implica que todos los pacientes en Fallo
Respiratorio presentan cierto grado de Hipoxemia, pero
no siempre presentan retencion de didéxido de carbono.
Los dos tipos de Fallo pueden ser causados por el mismo
proceso pato-fisiolégico tal y como un defecto en el radio
de la ventilacion a la perfusién al nivel alveolar (v/q).

El calificativo agudo o crénico se refiere al orden cro-
nolégico de inicio del proceso y al estado de compensa-
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cion del sistema dcido-base, estos criterios se pueden apli-
car al Tipo | o al Tipo Il del Fallo.

GLOSARIO DE TERMINOS

FiOy. Fraccion de ox fgeno inspirado.
Pi O,: Presién parcial de oxfgeno inspirado.
PA 32: Presion parcial de oxigeno alveolar.
Pa O,: Presién parcial de oxigeno arterial.
PV O,: Presion parcial de oxigeno en sangre venosa
mixta.

PA H,O: Presion parcial de vapor de agua alveolar.

PAC02: Presion parcial de diéxido de carbono al-
veolar.

PA Nj: Presién parcial de nitrégeno alveolar.

Pa C02: Presion parcial de diéxido de carbono arte-
rial.

PE C02: Presion paricla de didéxido de carbono en aire
expirado.

(A-a)O,: Gradiente de oxigeno alvéolo-arterial.

Cc 09 : Contenido de oxigeno en capilares pulmona-
res.

Ca 0y: Contenido de oxigeno arterial.

CV 0O,: Contenido de ox{geno en sangre venosa.

Vog : Oxfgeno consumido.

V CO,: Diéxido de carbono producido.

Qs : Volumen cardiaco eyectado hacia los pulmones.

Qt : Volumen cardiaco total,

Ve : Volumen ventilado en un minuto.

Vt : Volumen tidal.

VA : Ventilacién alveolar,

V : Espacio muerto.

V/Q: Radio de ventilacién a perfusién alveolar.

R : Cociente respiratorio VOy

A CO,

En la infancia y la nifez existe una marcada incidencia
de Fallo Respiratorio y ésto se atribuye a la combinacién
de ciertos factores, entre los cuales inmadurez estructural
ocupa un lugar de extrema importancia, a causa de ésta,
ninos presentan una mayor dificultad en sobreponersefi
ciertos trastornos respiratorios como se expone a conti-
nuacion.

En el infante el esternén es maleable, constituyendo
asi una base inestable para el soporte de las costillas, las
cuales se encuentran en posicién horizontal, los miscu-
los intercostales son relativamente débiles de modo que
el soporte de la caja tordxica no es muy efectivo contribu-
yendo a una expansion insuficiente y por lo tanto a la
hipoventilacién. Otros factores agravantes lo constituyen
los procesos que comprometen la funcion del diafragma
tales y como hiperinflaccion de los pulmones, cirugia o
distensién abdominal, eventracion diafragmdtica, paralisis

del nervio frénico, etc.
Las vias aéreas en el nifo son mds pequenas que en el
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adulto existiendo una relacién directa entre la disminucion
del radio de las vias aéreas y el aumento en la resistencia al
flujo del aire, si el radio disminuye en un 50 o/o, la resis-
tencia al flujo aumenta a la cuarta potencia, ésto sugiere
que en un proceso tal y como la bronquiolitis, la inflama-
cién de los bronchiolos aumenta la resistencia periférica y
por consiguiente el trabajo respiratorio. Esto tiene aplica-
cién hasta la edad de 5 afos aproximadamente hasta cuan-
do las vias aéreas periféricas son el mayor determinante de
la resistencia pulmonar,

El Tejido Eldstico en los septos alveolares que rodea las
vias aéreas de conduccidn contribuye a la patencia de bron-
chios y bronchiolos evitando su colapso, la formacién de
nuevas unidades alveolares continua hasta la pubertad
contribuyendo asi’ a la estabilidad de las vias aéreas, de
la misma forma, con el crecimiento corporal el tamano
alveolar también aumenta, reduciéndose de forma mar-
cada la elevada resistencia pulmonar periférica tipica del
infante.

Otro factor de importancia como causa precipitante
del Fallo Respiratorio es la deficiencia en ventilacion
colateral que ocurre en la infancia y la nifez debido al
incompleto desarrollo de los poros inter-alveolares de
Kohn y de los canales bronco-alveolares de Lambert. Este
es otro factor que contribuye al desarrollo de Fallo Res-
piratorio a causa de la inhabilidad de proveer ventilacion
a segmentos y l6bulos pulmonares cuyos bronquios es-
tdn obstruidos, facilitindose el desarrollo de Ateletasia.

Finalmente se debe también hacer mencién de otros
factores como por ejemplo la inocente curiosidad del
nino que muchas veces es responsable de situaciones en
las cuales Fallo Respiratorio puede potencialmente ocu-
rrir como sucede con la inhalacién de cuerpos extranos,
aspiracion de sustancias nocivas como compuestos de hi-
drocarbonos, talco y aceite mineral.

Al considerar Fallo Respiratorio una consecuencia del
deterioro de las funciones primordiales de la respiracion,
resulta evidente que el grado de éste se debe basar en la
evaluacion de dichas funciones, la oxigenacion y la venti-
lacion.

EVALUACION DE LA OXIGENACION:

Niveles reducidos de la presion parcial del oxigeno san-
guineo (Pa 02) se encuentran presentes en todos los casos
de Fallo Respiratorio. Excepto cuando se respira una con-
centracion baja de oxigeno ambiental (como en altitudes
elevadas) y en caso de una desviacién del flujo sangurnco,
los mecanismos que producen disminucién en la Pa O son
todos de origen respiratorio. :

Mecanismos que producen una disminucion en el Pa 02:

1)— Hipoventilacion.
2)— Defectos de difusion al nivel alveolo-capilar.
3)— Alteraciones en la relacion ventilacion-perfusion

(v/q).

4)— Efecto de desviacion del flujo sanguineo intra-
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pulmonar (Shunt) el cual es un tipo de alteracion en v/q.

La forma mds simple de evaluar el estado de oxigena-
cion de un paciente es por medio de la determinacion de
gases arteriales. A una PaO, (presién parcial de oxigeno)
de 65 mm Hg, 95 o/o de la hemoglobina se encuentra en
estado de saturacion, lo que significa que la funcién de
oxigenaciéon puede llevarse a cabo sin complicaciones. El
valor de la Pa O, esun indice aceptable a seguir pero sélo
refleja parcialmente el estado de funcionamiento de los
pulmones, otros datos son necesarios para juzgar objeti-
vamente la funcién de oxigenacion del sistema, por ejem-
plo: en un paciente recibiendo oxigeno a una FiO, (frac-
cion de oxigeno inspirado) de 1.00 (100 o/o) con una
PaO, de 100 mm Hg, evidentemente tiene una Pa 0,
normal pero a expensas de una fraccion de oxigeno inspi-
rado al grado mdximo (en condiciones ambientales la
Fi Oy es de 0.21 — 21 o/o de oxigeno) lo que indica una
deficiencia pulmonar severa. De ésto se concluye que para
juzgar oxigenacion en Fallo Respiratorio otros pardme-
tros deben ser evaluados.

Desde un punto de vista practico, sin incurrir en mé-
todos sofisticados de obtener data cardiopulmonar vy
manteniendo el concepto de precision en mente, el mé-
todo mds simplistico para evaluar la funcién de oxige-
nacion es la determinacién del gradiente de oxigeno al-
véolo-arterial (A-a) O7 el cual significa la diferencia entre
las concentraciones de oxigeno alveolar y arterial. Valo-
res normales oscilan entre 5—15 mm Hg, estos valores
aumentan en la presencia de concentraciones elevadas
de oxigeno (FiO5>0.5) al punto de que a una FiO, de
1. (100 ofo de oxfgeno, el (A-a) oy es de aproximada-
mente 75 mm Hg. La posible explicacién de este feno-
meno es de que existe un aumento en el nimero de uni-
dades alveolares que colapsan debido a microatelectasia
creando una situciéon de mdltiples efectos de desviacion
del flujo sanguineo (Shunt) a nivel pulmonar.

Otra causa por la cual en circunstancias normales el
(A-a) O aumenta es con la edad del individuo.

El (A-a)02/ se determina mediante la ecuacion del aire
alveolar: g )

(A.a) 02 —PA 02 — Pa 02.

PA O, — (PRES Atm — PA H20 - PAN2) x Fi
02 — PA C02

PA O, — (PRES Atm — PA H20) x FiOy—
PA CO,
—_—
PA O, — (PRES Atm — 47) x Fi 0,—PA
CO,
=
Pa 02 — se obtiene directamente de los gases arte-
riales.
PA O, — Presion parcial de oxigeno en el gas alveolar.
Pa 02 — Presién parcial de oxigeno en la sangre arte-
rial,
PA H20 — Presion parcial del vapor de agua en el gas
alveolar.
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PA N — Presion parcial del nitrégeno en el gas alveo-
lar.

Fi Oy — Fraccién de oxigeno inspirado.

PA Coy — Presion parcial de didxido de carbono en gas
alveolar,

Pi Oy — Presion parcial de oxigeno inspirado — (Pres.
Adm.—Pres. Vapor de agua).
R — Cociente respiratorio.

Como la ecuacién lo indica, el (A-a) Opesla diferencia
en las concentraciones de oxigeno entre los gases alveola-
res y los gases arteriales. El valor del oxigeno arterial se
obtiene de los gases arteriales, pero para determinar el valor
del oxfigeno alveolar, hay que tomar en consideracion otros
factores.

El gas alveolar se compone principalmente de oxigeno,
diéxido de carbono y nitrogeno. La presion parcial del va-
por de agua PA H20 presente en el sistema respiratorio
también debe tomarse en cuenta.

Para fines de cdlculos, se asume que la PA CO, es igual
a la Pa CO, (en realidad la diferencia es de tan solo unos
cuantos mm Hg) La PA H,yOes una funcién de la Tempe-
ratura corporal, siendo 47 unidades torr. a 37°C. La PA
N, depende de la Pi 02 y después de equilibrarse con la
PiO, a 760 unidades torr, de presion atmosférica, es igual
a cero. Tedricamente la relacion entre produccion de CO,
de acuerdo a la cantidad de oxfigeno que se requiere para
producirlo o cociente respiratorio R

V€O, 200
(R — 250 — 0.81) se incluye también
como parte de la ecuacion pero por propositos practicos se
considera R —1.

Como se puede apreciar todos los datos para resolver la
ecuacion del aire alveolar se obtiene de la determinacion
de gases arteriales.

El siguiente ejemplo sirve de ilustracion:

En un sujeto normal respirando oxigeno ambiental al
nivel del mar (Fi 02-0.21) se obtienen los siguientes gases
arteriales:

Ph 7.39, Pa CO, 40 mmHg, Pa 05, 95 mm Hg, Bicarbo-
nato — 24 meq.

Cual serd el (A-a)O05?

La Pa O, es 95 mm Hg.

La PA 0y — (PRES. Atm—PA H,O x Fi Op—

PA CO,— (760 — 47) 0.21 — 40
R 1

PA Oy — (713) 0.21 — 40
PA Oy — 150 — 140
PA 02_ 110
Ahora: (A-a) 05 —Pa 0, —Pa0,
(A-a) 09— 110 —95 — 15 mm Hg.

Este es un pardmetro de considerable importancia en
la evaluacion del Fallo Respiratorio debido a que de las
cuatro causas en las cuales la Pa O se encuentra dismi-
nuida a consecuencia de anormalidades en el proceso
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de intercambio gaseoso, en tres de ellas el (A-a) 02 aparece
elevado.

De estas la causa mds com(in de aumento en el (A-a) O
es la alteracion en v/q, ésto significa disparidades en relacion
de ventilacion alveolar a perfusion capilar (N-0.3-2.1).

Personas con enfermedades pulmonares pueden tener un
namero desproporcionado de alvéolos con relacién alterada,
ya sea aumentados o disminufdos, ésto incluye alvéolos con
perfusién normal pero ventilacion comprometida o ausen-
te, como en el caso de un proceso alveolar severo o una obs-
truccién bronchial en las cuales el aire atmosférico no llega
al aveolo para producir intercambio gaseoso, en este caso
v/q — 0, esta situacién se conoce como un efecto de des-
viacion o derivacién de la sangre, no se debe confundir con
la derivacién sanguinea (Shunt) que ocurre en el sistema
cardiovascular en la cual existe una desviacion del flujo
sanguineo usualmente al través de un orificio. El concepto
de Shunt en pulmologia implica impedimento a la oxigena-
cion de la sangre eyectada por el ventriculo derecho debido
a un bloqueo al flujo de gas ya sea en las vias aéreas, uni-
dades alveolares o al nivel de la membrana alveolo capilar,
con la neta consecuencia del retorno de la sangre insufi-
cientemente oxigenada a la circulacion mayor.

Existe otro tipo de imbalance en larelacion de la ventila-

cion a la perfusion alveolar el cual se observa en procesos
en los cuales la ventilacion no estd afectada, pero la perfu-
sion estd severamente comprometida o ausente por lo que
V/q — infinito ésto se conoce como espacio muerto fisio-
légico, como sucede en casos de procesos intersticiales y
fibréticos.

El resultado final de las alteraciones en V/q es Hipoxe-
mia y usualmente Hipercarbia. Hipercarbia disminuye con
el aumento de la frecuencia respiratoria por medio de me-
canismos compensatorios en ¢l sujeto de modo que este
tipo de alteracion en V/q puede producir una Pa 02 sub-
6ptima o una Pa O, normal o disminuida.

Los defectos de difusion que causan Hipoxemia son
diffciles de separar de alteraciones en el V/q, usualmente
ésto envuelve la determinacion de la capacidad de difu-
sion del monoxido de carbono a través del alveolo lo que
significa el uso del equipo especializado en el laboratorio
de funcién pulmonar siendo necesario el transporte y total
cooperacion del paciente, ésto solo es posible cuando se tra-
ta de un Fallo Respiratorio crénico en un paciente ambu-
latorio, no en el caso del sujeto”agudamente enfermo en
la unidad de cuidado intensivo.

En la presencia de un (A-a)O72 aumentado, la diferen-
ciacion entre el efecto de desviacion intrapulmonar. V/a-O,
(perfusién normal pero ventilacion anormal por lo que la
sangre en los capilares pulmonares no se oxigena propia-
mente, pero continGa circulando, perpetuando asi un
estado de Hipoxemia relativa y espacio fisiolégico muer-
to V/q — infinito) es indicada.

Esto se puede establecer de forma aceptable permitien-
do al paciente respirar una FiO,de 1. durante 15 o 20
minutos, imbalances en V/q se corregirdn al menos par-
cialmente, porque la ventilacion puede ser todavia sufi-
cientemente efectiva y la sangre expuesta al oxigeno al
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100 o/o se oxigenard, pero si no hay ventilacion el inter-
cambio gaseoso no se lleva a cabo y el Pa 05 no mostrara
un aumento significante,

Este es un estimado bastante crudo del efecto de des
viacion intrapulmonar pero de considerable aplicacion
para diferenciar cuando cianosis es de origen pulmonar
o cardiaco, en la actualidad existen varios nomogramas
que proveen una determinacion aceptable del por ciento
del efecto de desviacion de acuerdo a la FiQ, Yy al valor
de la PaOz, éste y otros métodos se basan‘en la Gnica
formula para determina con exactitud el por ciento del
efecto de desviacion mediante el uso de la ecuacion:

gs Cc 02 -Ca 0,
at &0,-CvO,

Los factores de la férmula son:

Ce 0, - Contenido de oxigeno en capilares pulmo-
res.
gs — Funcidon de Shunt del volumen cardiaco eyectado.
qt
as — Volumen cardiaco eyectado que se desvia
hacia los pulmones.
qt — Volumen total de eyeccién cardiaca.

Ca 0, _ Contenido de ox igeno arterial.
Cv O, — Contenido de oxfgeno venoso mixto.

Cc Oy — Hemoglobina x 1.39 x o/o de saturacion —
(Pa O5x 0.0031).
Ca Oy — Hemoglobina x 1.39 x oo de saturacién —
(Pa0), x 0.0031.
C, 02 — Hemoglobina x 1.39 x o/o de saturacion —
(P70, x 0.0031).
0.0031—Coeficiente de solubilidad del oxigeno en plas-
ma.
1.39 — Volumen de oxigeno por gramo de hemoglobi-
na.
Como puede verse, ésto implica la determinacién del

contenido de oxigeno de la arteria pulmonar el cual se
obtiene mediante el cateter de Swan Ganz (para obtener
el valor de P;0,).

El aumento en la fraccién del efecto de desviacion la
Fi 02 se aumenta hacia 1. (100 o/o), sugiere que la Hipo-
xemia en pacientes en Fallo Respiratorio quizds no se
debe completamente a la falta de ventilacion en extensas
regiones del pulmén, sino también a limitaciones en el
flujo sanguineo a dreas con radios v/q marcadamente dis-
minufdos.

El aumento en el por ciento de efecto de desviacion
(A-a) O, que puede observarse durante la administracion
de oxigeno al 100 o/o (Fi 02—1) se cree que es debido
a Atelectasia de reabsorcién o a la disminucion de la vaso-
constriccion hipoxica cuando la Pa O alveolar aumenta.
Debido a estas razones, las determinaciones de (A-a) Oy
y efecto de desviacion intrapulmonar tienen mds signifi-
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cado cuando se obtienen usando varias concentraciones
diferentes de oxigeno.

En enfermedades pulmonares severas, las cuales envuel-
ven la destruccion de espacios gaseosos y elementos cir-
culatorios, el aumento en el por ciento de desviacion
intrapulmonar, puede que no ocurra, eliminando esta im-
portante medida de funcion pulmonar de nuestro arma-
mentario.

En tal caso, la determinacion de Vy/V, (radio de es

pacio muerto a volumen Tidal) puede ser de utilidad.

Vd COy—Pe COy
- — ——0.28 - 0.36
Vit Pa C02
Vd — Espacio muerto.
Vt — Volumen Tidal.

Pa CO2 — Presion parcial de diéxido de carbono en san-

gre arterial.
Pe C02 — Presion parcial de diéxido de carbono en aire

expirado.

EVALUACION DE LA VENTILACION:

La Pa COjes una medida aceptable de ventilacion al-
veolar, cuando se encuentra disminuida hablamos de hi-
perventilacion, y cuando se encuentra elevada nos referi-
mos a hipoventilacion.

Por el propdsito de simplificacion consideraremos que
la PA C02 (presion parcial alveolar de dioxido de carbo-
no) y la Pa CO, (presion parcial arterial de dioxido de
carbono) son equivalentes debido a que existe una fase
rdpida de equilibrio entre la concentracion de didxido de
carbono entre ¢l aire alveolar y la sangre capilar,

El Pa CO2 s¢ deriva de la ecuacion:
0.863x V Co2
Pa C02 e
Va

De donde:

V CO?_ — Volumen de C02 producido.
VA — Ventilacién alveolar.
0.863 — Factor de conversion a mm Hg.

Si VA aumenta, V CO, disminuye y vice-versa, asi pue-
de verse que la elevacion de la Pa CO, indica una ventila-
cién alveolar insuficiente para la cantidad de CO, produ-
cida, pero no especifica la razon responsable del fenéme-
no. La ventilacion alveolar (VA) depende del espacio
muerto (Vd) anatémico y fisiologico y de la ventilacion
en un minuto (VE) de donde:

V,—VE-VA

VE — Tv x F (VE — Volumen Tidal x Frecuencia Res-
piratoria en un minuto).

En afecciones pulmonares, si el flujo sanguineo (per-
fusion) estd disminuido en relacion a la ventilacion en las
unidades alvéolo-capilares, no todo el aire participa en el
intercambio gascoso aun cuando esté presente en el al-

veolo, en este caso el espacio muerto (vias aéreas conte-
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niendo aire que no participa en el intercambio gaseoso)
aumenta, si VE no produce un aumento compensatorio
usualmente a expensas de la frecuencia respiratoria, el
resultado final es hipoventilacion.

Este es el principal mecanismo responsable de hipoven-
tilacién, el segundo mecanismo de importancia es una dis-
minucién en la ventilacién al minuto (VE), como sucede
en condiciones que causan depresion del sistema nervioso
central asf como en enfermedades ncuromusculares.

El tercer mecanismo obedece a un aumento en la
produccion de dioxido en carbono, produciéndose mds
CO, del que puede ser eliminado, tal y como sucede en
condiciones con una demanda metabdlica elevada. Por
ejemplo: Bronquiolitis con elevacién de la temperatura.

Cuando la patofisiologia de un proceso se entiende, la
solucién del problema se facilita, el problema de hipoven-
tilacion puede asi resolverse si se manipulan los factores
envueltos, en este caso:

1)— Disminuyendo el espacio muerto.

2)— Aumentando la ventilacion al minuto (VE — VT X
F).

La disminucion del espacio fisiologico muerto no siem-
pre se puede consumar exitosamente en un corto periodo
de tiempo, debido a que el proceso causante tiene que ser
propiamente tratado y ¢éste generalmente resuelve en for-
ma gradual (Ejemplo: Neumonia, atelectasia, etc.).

De acuerdo con las circunstancias se pueden aplicar
medidas de sostén que contribuyen directa o indirecta-
mente a la disminucién del espacio fisiologico muerto,
entre éstas tenemos:

1)— Drenaje postural y terapia fisica al térax.

2)— Inhalaciones con agentes mucoliticos y broncodi-
latadores.

3)— Succidn de las secreciones respiratorias.

4)— Intubacién o traqueostomia.

La ventilacion al minuto (VE) puede aumentarse de
dos modos, al menos en pacientes recibiendo ventila-
cién mecdnica.

1)— Aumentando el volumen Tidal (Vt).

2)— Aumentando la frecuencia respiratoria (F).

MANE)O DEL FALLO RESPIRATORIO:

Parte del manejo del Fallo Respiratorio, se ha expuesto
en la discusion pato-fisiolégica, pero la forma mds adecua-
da de expresar los objetivos del tratamiento es hacia la
restauracion de los procesos fisiologicos que han sido al-
terados por la enfermedad en cuestion.

Si el Fallo Respiratorio es debido a una obstruccion de
vias aéreas superiores (Ejemplo: epiglotitis, Laringotra-
queo-bronquitis severa, etc.) el tratamiento de lugar es re-
solver la obstruccion mediante intubacion y en raros casos
mediante traqueostomia, se debe establecer claramente
que en la medicina moderna solo en circunstancias excep-
cionales la traqueostomia estd justificada en el tratamien-
to de la epiglotitis.

MANE]O DEL FALLO DE OXIGENACION:

Durante la ninez, el temor de proveer oxigeno en un
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paciente hipoxémico con retencion de C02, no obedece a
ningun fundamento de validez.

La etapa mds importante en el tratamiento de Fallo
Respiratorio, es combatir la Hipoxemia, médicamente no
existe ninguna justificacion para mantener un paciente
hipéxico.

La seleccion de la concentracion de oxigeno, asi como
la ruta de administracion, depende de la condicion del
nino.

La siguiente tabla presenta la mdxima concentracion
de oxigeno obtenida dependiendo del método de adminis-
tracion del gas.

El equipo para la administracién de oxigeno que se pre-
senta en la tabla muestra una gran variabilidad en operacién
y en la administracion del gas, consecuentemente estos va-
lores representan solo una aproximacion siempre y cuando
las condiciones de operacion sean Optimas.

Siempre que se administre oxigeno, la propia humidifi-
cacién del sistema es absolutamente indispensable para
mantener la integridad del epitelio respiratorio.

En el paciente con dificultad respiratoria, al menos que
cianosis severa éste presente, la terapia con oxigeno puede
iniciarse usando concentraciones de 30Ao/o — 40 o/o
(FiO, 0.3A _ 0.4) modificaciones en las concentraciones
dependerdn de los gases arteriales.

La mayoria de las veces no es realmente necesario iniciar
la terapia a una concentracion de 100 o/o como general-
mente se sugiere en los libros de texto.

En pacientes respirando oxigeno al 50 ofo o a mayores
concentraciones, si la PaOy permanece menos de 50 mm
Hg. ésto se considera una indicacion para el uso de ventila-
cion mecdnica y posiblemente presion positiva al final de
la fase expiratoria (P. E. E. P.).

Oxigeno es la medicacion de preferencia en el tratamien-
to de Fallo Respiratorio, sin embargo su uso no esta libre
de complicaciones. Toxicidad producida por el oxigeno es
de por si un topico extenso, por lo que en esta revision
s6lo mencionaremos el problema brevemente.

Toxicidad al oxigeno depende de una serie de factores
los cuales incluyen la fraccion inspirada de oxigeno, la du-
racion de la exposicion y en recién nacidos, la edad gesta-
cional y madurez pulmonar del paciente,

Algunos de los efectos adversos del oxigeno incluyen
alteracion en la funcion de los macréfagos pulmonares,
dano a la estructura ciliar del epitelio respiratorio, asi co-
mo también disminucion en la cantidad de surfactante des-
pués de las 60 horas de exposicion (experimento usado en
ratas y conejos).

En seres humanos, el peligro de toxicidad pulmonar se
encuentra potencialmente presente cuando la Pi02 (pre-
sion parcial de oxigeno inspirado) aumenta sobre 300 uni-
dades Torr, ciertamente dependiendo del tiempo de expo-
sicion, ésto es equivalente a una fraccion de oxigeno ins
pirado (FiOz) de 0.4 (40 o/o de oxigeno). Usando con-
centraciones de oxigeno entre 25 o/o — 40 o/o no se obser-
van cambios atribuidos a toxicidad y por lo tanto se con-
sidera seguras.

Una FiO5 de 0.70 no se recomienda por mds de 3 a 4
dias, cambios atribuidos a toxicidad se observan despucds
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de usar oxigeno al 100 o/o por mds de 24 horas.

Las manifestaciones de toxicidad causadas por el uso
de oxigeno se pueden dividir en agudas o fase edemato-
exudativa y cronicas o fase proliferativa. La fase edemato-
exudativa, primeramente se manifiesta por edema y he-
morragia intersticial, perivascular e intra-alveolar, seguida
por necrosis del endotelio pulmonar asi como de la capa
de células alveolares de Tipo |.

La fase proliferativa se caracteriza por exudados y en-
grosamiento del septo alveolar con hiperplasia e hipertro-
fia de las células alveolares de Tipo Il, este fendomeno una
vez establecido, produce cambios permanentes.

El inicio de los cambios debidos a toxicidad aparece
en una forma sub-clinica muchas veces en las primeras 72
horas de la terapia, pero desafortunadamente toxicidad
al oxigeno usualmente se diagnostica cuando el proceso
se encuentra ya bien establecido.

Debe entenderse que el objetivo del uso del oxigeno de-
be ser el mantenimiento de una Pa o aceptable para suplir
las demandas metabélicas (Pa Oy — A—65 mm hg.) por
medio de la administracion de la menor concentracion
posible del gas, si la seriedad del caso lo permite, concen-
traciones bajo 40 ofo (FiO, — 0.4 presion parcial menos
de 300 unidades Torr) deben ser usadas.

MANE]JO DE LA HIPOVENTILACION:

El tratamiento de la Hipercarbia debida a hipoventila-
cion es la eliminacion del Co, en exceso. Dependiendo
de la condicion del nifo, algunas veces ésto es posible
mediante el uso de la técnica de la bolsa y mascarilla
(ambu bag) pero en la generalidad de los casos, intubacion
y ventilacion mecdnica es indicada.

La decision de intubar el paciente no se debe basar en
criterios fijos y estrictos, el juicio clinico es mds impor-
tante que cualqguier regla basada en valores arbitrarios de
la PaO,. Cldsicamente se consideran indicaciones de in-
tubacion:

1)— PaO7«£50 mm Hg en Fi0,>0.5

2)— Retencién de Coy >60 mm Hg.

3)—- En pacientes semi<omatosos 0 comatosos en
dificultad respiratoria.

4)— De acuerdo al grado de dificultad respiratoria.

5)— En pacientes incapaces de disponer propiamente
de las secreciones respiratorias.

6)— Cuando existe el peligro de aspiracion.

Las siguientes tablas presentan los tamanos de los tu-
bos endotraqueales v hojas del laringoscopio de acucrdo
al tamano del nino.

TABLA Il

TAMANO DE LA HOJA DEL LARINGOSCOPIO
Edad del paciente (afios) Tamarno de la hoja
Prematuro No. 1 Recta
A término No0, No.1 Recta
0-21)2 No. 1 Recta
3-5 No. 2 Curva
5 No. 3 Curva
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TABLA 111

TAMANO DEL TUBO ENDOTRAQUEAL

Edad del paciente Didmetro interno mm Fr
Prematuro 2.-25 11 -12
A término 3.—-35 14 —-16
2 — 24 Semanas 35 —4. 16 —18
6 — 12 Meses 4.-45 20 - 22
12—18 Meses 45 -5 22-24
2 — 4 Anos 5.—-55 24 -26
4 — 7 Anos 56-6 26 — 28
7 — 10 Anos 65-7 28 — 30
10 — 12 Anos 7.—-175 30 - 32

Todo aquel con alguna experiencia en intubacion admi-
te la dificultad que representa intubar un paciente cons-
ciente. Un procedimiento que facilita este proceso es apli-
car Xilocaina al 1 0 2 o/o (dosis mdxima 7 mg Kg peso
corporal) a la hipofaringe y glotis por medio de un atomi-
zador del tipo usado por el otorrinolaringélogo para abo-
lir el reflejo buco-faringeo y asf disminuir la resistencia del
paciente.

Indudablemente quc si la intubacion se lleva a cabo
como un proceso clectivo, el anestesiologo es la persona
indicada para efectuar este procedimiento.

Tan importante como ¢l establecimiento de la via
aérea artificial, es mantener su patencia, asi como el cui-
dado respiratorio del paciente intubado. Humidificacion
es de primordial importancia para mantener la integridad
del epitelio respiratorio, los ventiladores mecanicos estan
provistos de equipo que proveen nebulizacion a tempera-
tura corporal,

En el paciente intubado que no esta ventilado mecdni-
camente, un nebulizador se pucde adaptar a un tubo en T
que se conccta al tubo endotraqueal y asi sc provee la
humidificacion del aire.

Para evitar quec las secreciones viscosas obstruyan el tu-
bo, cada hora se debe instilar solucion salina 1 a 2 cc al
través de tubo, seguido de succion usando técnica estéril
con una duracion maxima de aproximadamente 20 segun-
dos. Terapia fisica al térax usando técnica de vibracion y
percusion debe ser usada cada 2 a 4 horas, asi como cam-
bios de posicion decibito lateral izquierda y derecha con
la misma frecuencia, con el proposito de evitar acumula-
cion hipostatica de secreciones.

Si el uso de una via aérea artificial se extiende sobre
3 semanas, una traqueotomia debe ser seriamente consi-

derada, debido a que las posibilidades de complicaciones
(estenosis, papilomas, etc.) aumentan significativamente,
después de este periodo de tiempo.

Antes de abandonar este tema se debe enfatizar que en
pediatria no se recomienda el uso de tubos endotraquea-
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les inflables, la presion que ejercen a las paredes de la trd-
quea si su uso es prolongado, puede producir necrosis y
predisponer a estenosis.

En la mayoria de los casos, el paciente que se intuba
requiere ventilacion mecdnica, pero ésto depende de la
situacion individual.

Con la excepcion del recién nacido, y ninos pesando
menos de 10 kg. en el paciente pedidtrico se prefiere usar
un ventilador que cicle. Cuando un volumen pre-determi-
nado se alcance, por este medio se asegura que el nino re-
cibird el volumen indicado por el médico, estos instrumen-
tos poseen vdlvulas de escape en caso de que la presion
positiva durante la fase inspiratoria alcanzara niveles peli-
grosos que aumente el riesgo de barotrauma, el limite
superior de la presion inspiratoria se gradGa en el control
correspondiente.

Si un ventilador que cicle de acuerdo a la presion posi-
tiva se usase, existe el riesgo de administrar volimenes
excesivos o insuficientes de acuerdo a si la elasticidad
pulmonar estd disminuida o aumentada.

Ventilacién mecdnica es otro tépico de por si que yo
espero ofrecer en un futuro a la comunidad médica domi-
nicana, pero para los propésitos de este articulo considero
conveniente ofrecer ciertos gufas a usarse en el inicio y
terminaciéon de la ventilacion mecdnica en pacientes pe-
didtricos.

Como expresé anteriormente, un ventilador de volu-
men como el Benett M A — 1 es un aparato excelente
para el uso en ninos con un peso sobre 910 kg.

Consideraciones en el inicio de ventilacion mecdnica
incluyen:

1)— La fraccion de oxigeno inspirado (Fi 0,).

En un paciente severamente ciandtico o en paro cardio-
respiratorio, se debe empezar con una Fi02 de 1.0 (100
0/0), en pacientes en mejores condiciones, una FiO2 de 0.
40 o de 0.50 es un buen inicio, pero cicrtamente gases
arteriales deben obtenerse en aproximadamente 15-30
minutos. Las modificaciones en la Fi02 que el nino reci-
bird deben basarse estrictamente en el resultado de los
gases arteriales.

2)— Volumen Tidal: Este es el volumen de gas que el
paciente recibe durante cada ciclo inspiratorio del venti-
lador. En nifos 10a 15 cc. Kg es un volumen aceptable
después de hacer los ajustes necesarios de acuerdo al vo-
lumen de gas que se comprime en los circuitos del ventila-
dor (usualmente 3 cc por cada cm. H20 de presion inspi-
ratoria).

3)— Frecuencia: Esta depende principalmente de la
retenciéon de dioxido de carbono (grado de hipoventila-
cién), 10a15 respiraciones por minutos es un inicio
aceptable, es mejor no ser muy entusiasta y permitir el CO
disminuir gradualmente, frecuencias excesivamente altas,
disminuirdn, la Pa CO, si la frecuencia se mantiene, sin ana-
lizar periddicamente [os gases arteriales, el resultado final
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serd una alcalosis respiratoria que puede precipitar un imba-
lance metabdlico severo.

Una férmula de gran utilidad para calcular frecuencia
respiratoria de acuerdo al Pa CO,deseado es:

Pa C02 Real
Frecuencia ldeal — Frecuencia Real x————————
Pa C02 Ideal

Ejemplo: En un paciente en un ventilador con una fre-
cuencia de 12 por minuto y una Pa CO, de 80 mm Hg,
queremos obtener una Pa €O, normal de 40 mm Hg, cual
debe ser la nueva frecuencia respiratoria?

F — 24 / minuto.

Aplicando esta formula de primera intencion, se puede
evitar innecesaria pérdida de tiempo puesto que su exacti-
tud es bastante aceptable.

4)— La relacion de la duracion entre la inspiracion y la
expiracion (1:E):

Este debe ser 1:2, el tiempo expiratorio debe ser el doble
del tiempo inspiratorio.

Algunas veces, en condiciones en las cuales existe una
disminucion severa de la elasticidad pulmonar y el compo-
nente de colapso alveolar es marcado, como en la deficien-
cia de surfactante, alteraciones (inversion) de esta relacion
pueden ser de beneficio.

5)— Volumen inspiratorio miximo (suspiro) a intervalos
periodicos: Esta es una maniobra respiratoria que el ser hu-
mano ejecuta cada 5 a 6 minutos al tomar una inspiracion
profunda (suspiro) con el propdsito de aumentar el flujo de
gas a las vias aéreas pequenas y de este modo mantener ex-
pandidos grupos de alveolos periféricos que colapsarian si
se mantuviera el mismo volumen Tidal continuamente.

Durante la ventilacion artificial se trata de reproducir
este fendmeno fisiologico mediante la administracion de
un volumen inspiratorio 1.5 a 2 veces el volumen Tidal
cada 5 minutos.

6)— Presion positiva al final de la expiracion (Pee p),
aunque no es mi intencion excederme en el manejo de la
ventilaciéon mecdnica, el uso de la presion positiva al final
de la expiracion merece ser mencionado.

Fisiolégicamente en personas normales existe cierta
presion positiva en las vias aéreas durante la expiracion,
esta presion positiva se desarrolla como una consecuencia
de la resistencia ofrecida al flujo expiratorio de gas por
los 6rganos faringeos y las estructuras que rodean la glo-
tis.

Esta presion se ha calculado en aproximadamente 2 a
3 ¢m H20. Cuando un paciente se intuba, esta presion
natural se pierde.La mayoriai de los médicos que mancjan
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pacientes en ventiladores, estdin de acuerdo que una pre-
sion positiva al final de la expiraciéon de 2a 3 cm H20 se
debe aplicar en todos los casos, sin embargo, en pacientes
en Fallo Respiratorio el uso de esta presiéon positiva es de
primordial importancia para promover una mejor oxigena-
cion por medio del aumento de la capacidad funcional re-
sidual facilitando asi el intercambio gaseoso debido a que
se evita el colapso de las unidades alveolares.

En un paciente recibiendo una Fi02 0.5 (50 o/o) pero
incapaz de mantener una PaO, sobre 50 mm Hg el uso de
presion positiva al final de la expiraciéon es una indicacion
absoluta. Yo inicio esta modalidad de tratamiento usando
S cm H2O de presion positiva, siendo el promedio aproxi-
mado 8 cm H20 en ninos.

La asociacion entre esta forma de terapia y baro Trauma
se menciona frecuentemente en la literatura, esta relacion
es aun mds impresionante cuando se tratan de condicio-
nes en las cuales la elasticidad pulmonar estd disminuida y
hay que usar presiones inspiratorias positivas elevadas.

En mi opinion, el uso de presion positiva al final de la
expiracion muchas veces se ha juzgado injustamente, en
casos de sindrome de dificultad respiratoria del adulto (pul-
mones en estado de choque), en hemorragias pulmonares y
otras condiciones de la misma similitud patofisologica en
ninos, en un grupo de edad entre los 8 a los 11 anos, yo he
usado consistentemente presiones (PEEP) de 15 y 20 ¢m
H20 sin causar barotrauma.

El clinico usando su buen juicio, usualmente reconoce
cuando la ventilacion mecdnica ha cumplido su cometido y
ya no se hace necesaria, sin embargo, la suspension debe
contemplarse solo cuando ciertos criterios fisiologicos se
han alcanzado.

Los pacientes en los cuales la ventilacion mecdnica es
usada por menos de dos o tres dias, el proceso de suspen-
sion es usualmente rdpido y sin complicaciones, pero si el
tratamiento sobrepasa este periodo de tiempo la situacion
puede complicarse porque los musculos respiratorios se des-
condicionan.

Condiciones que pueden afectar adversamente el proce-
so de suspension de la ventilacion mecdnica se indican en
la Tabla IV,

Una vez el nino se encuentre libre de estas complicacio-
nes, se debe considerar la posibilidad de suspender la
ventilacioén mecdnica, generalmente este proceso se lleva
a cabo en la manana cuando todas las facilidades y el per-
sonal hospitalario estan disponibles.

Debe entenderse que en este punto me estoy refirien-
do a un paciente con gases arteriales aceptables y capaz
de efectuar respiraciones voluntarias con asistencia venti-
latoria minima, (por ejemplo: usando los modos de venti-
lacién mandatoria intermitente o ventilacion asistida en
los cuales el nino esté practicamente respirando por si so-
lo).

Idealmente deben medirse la capacidad vital y la presién
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inspiratoria negativa, las cuales deben ser al menos 15¢cc.|
Kg y -20 a -30 cm Hyo, respetivamente.

TABLA |V

CONDICIONES QUE AFECTAN LA
SUSPENSION DE LA VENTILACION
MECANICA

1.— Estado de Conciencia Deprimido
2.— Reflejo de la Tos Disminuido.
3.— Secreciones Pulmonares en Exceso.
4 — Atelectasia.

5.— Neumonia.

6.— Broncoespasmo.

7.— Fiebre.

8.— Anemia.

9.— Imbalance Electrolitico.
10.— Distension Abdominal.
11.— Acidosis Metabdlica.

12.— Alcalosis.

13.— Fatiga.

14.— Falta de Sueno.
15.— Dolor.

Una vez se desconecta el ventilador, el paciente debe per-
manecer intubado, oxfgeno y humidificacion se pueden
suministrar mediante un tubo en T, pero actualmente en
la mayorfa de los ventiladores es posible continuar adminis-
trando oxigeno humidificado al paciente sin que la mdqui-
na cicle, este nifio no debe permanecer solo, es importante
que se evalue frecuentemente por dificultad respiratoria,
diaforesis, ansiedad, arritmia, cianosis y posible obstruc-
cién del tubo endotraqueal. El uso de equipo para moni-
torizar la respiracion y el ritmo cardiaco son indispensables
en esta situacion.

El intento debe abandonarse si la frecuencia respirato-
ria aumenta sobre 40 a 50 respiraciones por minuto o
disminuye a menos de 10 respiraciones por minuto, si la
presién arterial sistélica aumenta o disminuye en aproxi-
madamente 20 mm Hg, si el pulso aumenta 20 a 30 lati-
dos por minuto sobre pulso basal, si se registran sobre 4
contracciones ventriculares prematuras por minuto, o si
existe cualquier otra condicién adversa como se senala en
la Tabla V, subsiguientes intentos dependerdn del progre-
so del paciente.

Por el contrario, si el nifio tolera el procedimiento ini-
cial, éste se puede interrumpir en 30 o 60 minutos, y
dependiendo de la edad y cooperacién deben obtenerse
capacidad vital y presién inspiratoria negativa, gases arte-
riales ciertamente estdn indicados. En este punto es conve-
niente proveer algin descanso al nifio re-instaurando ven-
tilaién mecdnica por una o dos horas.

En las siguientes etapas se aumentan gradualmente los
perfodos sin el ventilador de acuerdo a la tolerancia del
paciente y experiencia del personal, por ejemplo: 2 horas
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en el ventilador, 1 hora sin ventilador, 1 hora en el venti-
lador, 2 horas sin ventilador, etc.

Cuando el paciente ha tolerado mds de 6 u 8 horas sin
el ventilador, se considera extubacién, en casos mds deli-
cados este periodo puede extenderse a 18 o 24 horas.

Extubacién se considera si:

1.— Frecuencia respiratoria es menos de 25 por mi-
nuto.

2.— Capacidad vital sobre 15 cc por Kg.

3.— Pa CO, menos de 45 mm Hg.

4.— Signos vitales permanecen estables.

Con intubaciones prolongadas o traumdticas en las cua-
les se sospeche la posibilidad de estenosis subglotica el
uso de esteroides como el Decadrén (Dexametasona)
I. V.. 1 mg Kg seguido por 0.5 Kg cada 6 horas por 4 do-
sis y Epinefrina Racémina 2.25 o/o 0.5 cc diluida en 3 cc
de solucién normal salina usando 10a 15 c¢cm H,o de
presion positiva intermitente durante 10 a 15 minutos y
repitiendo el tratamiento en 30 a 60 minutos, 3 o 4 ve-
ces si es necesario. Se puede evitar en la mayoria de las
veces una reintubaciéon si la estenosis es producida por
edema subglético.

Ciertamente uno de los peores errores que se puede
incurrir en medicina es la generalizaciéon, cada pacien-
te debe ser considerado individualmente y los princi-
pios expuestos en este articulo, aplicados de acuerdo al
caso.

En este trabajo hemos tratado de exponer en forma sen-
cilla el problema del Fallo Respiratorio en la ninez,
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