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REVISION TEMATICA

La dificultad respiratoria no es sinénimo
de insuficiencia respiratoria. Esta puede estar
presente en situaciones donde el origen no es
el pulmoén. Los nifios con problemas sistémicos
tales como shock descompensado, insuficien-
cia cardiaca, compensaci6n de acidosis meta-
bélica, etc., pueden presentar signos tales como
taquipnea, sudoracion y taquicardia, similares
a los que vemos en procesos respiratorios. No
obstante, los procesos respiratorios constituyen
la causa mayor de insuficiencia respiratoria.
Los ingresos por infecciones respiratorias en
el hospital se producen fundamentalmente en
nifios por debajo de los 5 afios(. Los lactan-
tes y nifos pequefios sanos tienen un mayor
riesgo de insuficiencia respiratoria debido a su
sistema respiratorio en desarrollo.

Las diferencias fisiolégicas que condicionan
el compromiso respiratorio en los nifios son
las siguientes®.

1. Metabolismo. La tasa metabdlica basal es
aproximadamente 2-3 veces més alta en los
lactantes que en los adultos. Por lo tanto, en
situacion de reposo los lactantes ya tienen
una actividad respiratoria y cardiovascular
elevada. Esto significa que tienen menos
reserva metabolica para responder a situa-
ciones de estrés.

2. Control de la respiracién. La maduracién
del control de la respiracién se produce en
las tltimas semanas de gestacion y en los
primeros dias de vida, lo que explica la alta
prevalencia de apnea en los bebés nacidos
prematuramente.

3. Via aérea. Las vias respiratorias infantiles
carecen de soportes cartilaginosos rigidos
lo que les hace mds susceptibles a la colap-
sabilidad. Sobre todo, en situaciones en las
que se generan aumento de resistencia de las
vias respiratorias (bronquiolitis, asma). Esta
resistencia al flujo de aire es inversamente
proporcional a la cuarta potencia del radio
(R = 8NL /nr?), luego cualquier estrecha-
miento de la via aérea pediétrica tendrd un
impacto significativo sobre la resistencia.
En el adulto, las vias respiratorias peri-
féricas aportan alrededor del 20% de la
resistencia total de las vias respiratorias.
En lactantes y nifios pequefios, contribu-
yen alrededor del 50%, explicando por
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qué las enfermedades que afectan a las

vias respiratorias periféricas (es decir, la

bronquiolitis) tienen un impacto clinico
tan importante.

4. Caja toracica. La caja tordcica de un nifio es
més delgada y no proporciona una estruc-
tura estable de apoyo al diafragma y a los
musculos respiratorios accesorios.

5. Retroceso elastico. El tejido eldstico en los
septos de los alvéolos que rodean las vias
respiratorias conductoras proporciona el
retroceso eldstico que permite que las vias
respiratorias permanezcan abiertas. En los
nifios hay menor tejido, lo que facilitard el
colapso de la via aérea. Esto, asociado a la
ausencia de vias colaterales de ventilacién
(poros intraalveolares de Kohn y canales
broncoalveolares de Lambert) que no apa-
recen hasta los 3-4 afios de edad, predispo-
ne al lactante al desarrollo de atelectasias.
No se conocen con exactitud los nifios que

ingresan en los hospitales por infecciones res-

piratorias. En el estudio de Randolph AG y

cols.®, el 17% de los pacientes ingresados en

la Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos

(UCIP) de varios hospitales grandes requirie-

ron ventilacién mecanica invasiva (VMI), sien-

do los problemas respiratorios agudos la causa
en el 62,4% de estos.

En esta cohorte de pacientes, la bronquioli-
tis (27%) y la neumonia (16%) fueron las princi-
pales etiologias de la insuficiencia respiratoria.

La bronquiolitis, tanto virus sincitial respi-
ratorio (VSR) como no VRS, representa hasta el
16% de todas las admisiones hospitalarias®, y
el VRS es responsable de 1 de cada 334 hospi-
talizaciones. De 7,4% a 28,0% de los nifios con
bronquiolitis requieren ventilacion mecanica.
El empleo de ventilacién no invasiva (VNI) ha
disminuido esta cifra a menos del 5%.

El sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA) tiene una incidencia de 3,9 casos por
100.000 menores de 15 afios/afio, representa
el 1% de los ingresos en la UCIP, constituye el
5% de los pacientes en VMI en la UCIP y tiene
una tasa de mortalidad del 26%©.

La insuficiencia respiratoria en los indivi-
duos asmaticos® ha disminuido con el tiempo,
producto de los nuevos tratamientos. Las tasas
actuales de intubacién varian ampliamente
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para los pacientes asmaticos, del 5% al 17%
en base a la presentacién en un hospital comu-
nitario o terciario. También el empleo de VNI
ha disminuido esta tasa de intubacion.

SINTOMAS DE ALARMA

Cuando un niflo tiene un problema que
interfiere con el intercambio de gases o que
necesitan excretar mas gases, en el caso de que
estén produciendo mas CO, de lo normal, su
primer intento de compensar es aumentar la
frecuencia respiratoria.

Asi, la taquipnea es con mucho el sintoma
comtn de dificultad respiratoria en un lactan-
te. A diferencia de un adulto que tiene una
cavidad tordcica mas expandible y musculos
intercostales més fuertes, el bebé respira ya a
una capacidad pulmonar alta. Su capacidad
residual funcional (CRF) es similar a su capa-
cidad pulmonar total (CPT). Por lo tanto, su
capacidad para aumentar el volumen minuto,
el volumen corriente, mediante mecanismos
compensatorios estd limitada. Es mucho més
eficiente para ellos respirar rdpido. Y es por
eso que la taquipnea es el signo universal de
la dificultad respiratoria.

No es raro que un nifio pequefio pueda res-
pirar a 70, 80, 90, incluso 100 veces por minuto
y que no se vea particularmente incémodo.
La respiracién que utiliza consume una gran
cantidad de energfa. Y asf, mientras que el bebé
puede ser capaz de mantener la taquipnea
durante un perfodo de tiempo, hay que tener
presente que es una sefial de alarma y que la
insuficiencia respiratoria, 0 descompensacién,
puede desarrollarse en cualquier momento.

El aleteo nasal es esencialmente una forma
de aumentar el tamafio de la via aérea superior,
que es un lugar de alta resistencia para que el
aire pase hacia los pulmones.

Las retracciones se producen por colapso
de tejido blando debido al esfuerzo muscular.
Se pueden ver a diferentes niveles (subcostales,
intercostales, supraesternales, subesternales)
e indican aumento del trabajo respiratorio en
un intento de aumentar el volumen corriente
pulmonar.

Quejido. Es un mecanismo por el cual el
bebé intenta mantener el volumen alveolar. Es
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esencialmente el cierre de la glotis y la respi-
racién contra esa glotis cerrada.

Bamboleo abdominal. Tipico de obstruc-
cién de via aérea. El abdomen se hincha en la
espiracion para intentar vaciar el aire. Se ve en
el asma y bronquiolitis.

Cabeceo. Se ve en nifios con un gran tra-
bajo respiratorio, que estan entrando en un
estado letargico, pero que todavia utilizan los
musculos accesorios (esternocleidomastoideo
y escaleno) para respirar, lo que impide que
puedan estabilizar el cuello. Es un signo tardio
de dificultad respiratoria grave y de insuficien-
cia respiratoria inminente.

Respuesta al estrés. El signo mds comtin de
la respuesta al estrés es la taquicardia, debida
a la produccién de catecolaminas endégenas.
También se puede acompaniar de hipertension.
Puede tener mirada ansiosa, como si estuviera
pidiendo que le ayuden a respirar, “hambre de
aire”. Diaforesis.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

El nifio que no puede mantener el inter-
cambio gaseoso utilizando estos mecanismos
compensatorios desarrolla una insuficiencia
respiratoria.

Se define como incapacidad del aparato res-
piratorio para satisfacer las demandas metabd-
licas de oxigenacién y eliminacién de diéxido
de carbono (CO,) del organismo: con una Pao,
<60 mmHg (SpO, <90%) y/o una Paco, >50
mmHg, a nivel del mar.

La clasificacion del fracaso respiratorio en
tipo Iy tipo II fue introducida por Newth® en
el mbito pedidtrico, ofreciendo una informa-
cién més fisiopatolégica de la causa del mismo.
Todos los pacientes con fallo respiratorio de
alguna manera estdn hipoxémicos, pero no
todos estdn hipercépnicos.

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA TIPO I

La insuficiencia respiratoria de tipo I se
caracteriza principalmente por hipoxemia,
con Pag; arterial baja y Paco, normal a baja.
El mecanismo predominante en el fallo tipo
I es la alteracién en la relacién ventilacion/
perfusién.
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA TIPO II

La insuficiencia respiratoria tipo II se dife-
rencia del tipo I por la presencia de hipoven-
tilacién alveolar. Las mediciones de gases en
la sangre arterial muestran elevada Paco, con
o sin hipoxemia.

Hiroxemia®

La hipoxemia se define como la disminu-
cién de la Pao; en sangre.

PAo: = Plo; - (PAcoz/R)

(PAoy: presion alveolar de oxigeno; Ploy:
presién inspiratoria de oxigeno; PAcox: pre-
sién alveolar de COx; R: cociente respiratorio).

Se produce por los siguientes motivos.

1. Hipoventilacién: provoca un aumento de
la presién parcial de diéxido de carbono
arterial (Pacoy) y, por lo tanto, un aumento
de la Pcop alveolar (Pacop). El aumento de la
Pacor disminuye la Paop. Caracteristicamente
la hipoxemia por hipoventilacion se corrige
rapidamente con pequefios aumentos de la
fraccién inspiratoria de oxigeno (Fioy).

2. Trastorno de la ventilacion/perfusion
(V/Q): causa més frecuente de hipoxemia
en el fracaso respiratorio.

- V/Q <1: la disminucién de la ventila-
cién alveolar (VPac; + TPacon) provoca
hipoxemia (P.o, <60mmHg) con Pacoz
normal o bajo ya que la hipoxemia
estimula los quimiorreceptores que dan
lugar al aumento del volumen minuto.
Suele ser debido a enfermedades que
afectan a las vias aéreas o al intersticio
pulmonar. Es caracteristico el aumento
del gradiente P(ao2 y la hipoxemia se
resuelve administrando oxigeno.

- Shunt intrapulmonar: en casos extre-
mos con V/Q =0, la perfusion pulmonar
no participa en el intercambio gaseoso
porque las partes pulmonares perfundi-
das del pulmén no estén ventiladas (V =
0). La sangre no oxigenada que proviene
de las unidades no ventiladas se mezcla
con la sangre oxigenada que proviene
de las unidades bien ventiladas hacien-
do disminuir la P.c,. Este proceso se lla-
ma cortocircuito o shunt intrapulmonar.
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El shunt intrapulmonar suele ser debido
a enfermedades con ocupacion alveolar
(neumonia, edema, SDRA, hemorragia)
o atelectasias, y deberemos diferenciar-
lo de un shunt extrapulmonar como es
el shunt intracardiaco. También obser-
vamos el efecto shunt en el asma por
obstruccion de pequefias vias aéreas.

- V/Q >1: también encontramos hipoxemia
cuando la ventilacién alveolar excede la
perfusién pulmonar (TPac; + 4Pacon). A
la porcién pulmonar que no puede llevar
a cabo el intercambio gaseoso porque no
estd perfundida (Q=0 en un caso extremo),
se le llama volumen de espacio muerto
alveolar. La suma del volumen de espacio
muerto alveolar y el volumen de espacio
muerto anatémico (vias aéreas que no
participan en el intercambio gaseoso) es
lo que se conoce como espacio muerto
fisiolégico. Habitualmente el volumen
de espacio muerto fisiologico es un 30%
del total de la ventilacion, si aumenta esta
proporcién, se produce hipoxemia e hiper-
capnia por falta de intercambio gaseoso.
Esta situacién la encontramos en enfer-
medades donde disminuye la perfusion
pulmonar: hipotension, embolismo pul-
monar o sobredistension alveolar durante
la ventilacion mecénica (VM). La relacién
volumen de espacio muerto/volumen
corriente se puede calcular con la dife-
rencia entre la Paco, y la CO, exhalada.

3. Trastorno de difusién: produce hipoxe-
mia por la imposibilidad del oxigeno de
difundir desde el alvéolo pulmonar hacia el
capilar pulmonar. Suele deberse a enferme-
dades que producen inflamacién y fibrosis
alveolar o intersticial, como las enfermeda-
des intersticiales pulmonares.

4. Disminucién del oxigeno inspirado: al
aumentar la altitud, la presién atmosférica
y la presion parcial de oxigeno disminuyen
ya que, al disminuir la presién atmosféri-
ca, disminuye la cantidad de moléculas de
gas por unidad de volumen (entre ellas el
oxigeno), provocando hipoxemia y el “mal
agudo de montafia”. El oxigeno empieza a
disminuir cuando estamos a 100 metros del
nivel del mar.
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HIPERCAPNIA

La causa mas frecuente de hipercapnia es la
hipoventilacién alveolar. La ventilacién alveo-
lar (VA) puede disminuir por una reduccién
del volumen minuto (VE), o por un aumento
del espacio muerto (VD).

La disminucién del volumen minuto suele
ser debido a enfermedades neuromusculares,
procesos que deprimen el sistema nervioso
central (SNC), alteraciones de la caja toracica
(que incluye desde la cifoscoliosis al atrapa-
miento aéreo) y la fatiga muscular (cuando
no es posible generar una presién negativa
pleural suficiente para mantener el volumen
minuto como en las obstrucciones graves de
la via aérea). Cuando disminuye la ventilacion
alveolar, la Paco; aumenta y aparece hipoxe-
mia. Como hemos explicado anteriormente,
la hipoxemia por hipercapnia se diferencia de
las causas por disminucién de la V/Q porque
el gradiente alvéolo-arterial es normal y se
corrige facilmente con oxigeno.

Es raro encontrar hipercapnia debido a un
aumento de la produccién de CO; ya que en
condiciones normales el SNC incrementa el
volumen minuto para mantener niveles nor-
males de Pacop.

Causas de aumento de la produccién de
CO,, entre otras, son la fiebre y la actividad
muscular intensa (hipertonia, ejercicio).

La Paco; se relaciona con el balance entre
produccién de CO; (Vcoz) en funcién de las
condiciones metabdlicas del paciente, y la ven-
tilacién alveolar.

PAcoz = Vcoz X K/VA
(PAcoy: presién alveolar de CO,, Veoy: produccion
de CO,K: constante; VA: ventilacion alveolar).

El espacio muerto, anatomico (vias aéreas)
y fisiolégico (dreas de pulmoén ventiladas
pobremente perfundidas V>Q), no participa
en la eliminacién de CO,. En consecuencia,
la ventilacién alveolar se determina por la
diferencia entre el volumen minuto (VE) y el
espacio muerto (VD): VA= VE-VD.

MONITORIZACION

La evaluacién fundamental y mas importante
de la funci6n respiratoria es el examen clinico. En
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primer lugar, la frecuencia y el patrén respirato-
rio indicardn el grado de dificultad respiratoria.

Con la oxigenacién, es relativamente senci-
llo. El uso de la pulsioximetria dard informa-
cién sobre la adecuacion de la oxigenacion. Esta
se corrige facilmente con la administracién de
oxigeno suplementario. jOjo! esto puede ser
engafoso porque un lactante que esta bastante
evolucionado en el camino a la insuficiencia
respiratoria todavia puede saturar bien porque
estamos administrando oxigeno suplementario
y enmascarar ese signo de particular importan-
cia en la insuficiencia respiratoria.

Ellactante que no esté ventilando adecuada-
mente demostrara algunos sintomas clinicos que
se pueden utilizar para reconocer la hipercarbia.

El lactante con dificultad respiratoria des-
taca por una reaccion fisiolégica, que tipi-
camente incluye taquicardia, posiblemente
hipertension, diaforesis, y un aspecto ansioso.
La hipercarbia es un evento muy estresante. Es
esencialmente un sentimiento de asfixia.

La taquicardia progresiva hasta rangos pre-
ocupantes en un lactante de 190 0 200 por minu-
to, asi como la agitacion e incapacidad para
calmarse, son signos tipicos de hipercarbia.

Por lo general, pensamos que una hipercar-
bia significativa produce somnolencia, y asi es,
pero primero pasa por una fase de agitacién y
angustia antes de que se convierta en somno-
lencia por hipercapnia excesiva.

Se necesita una Pco, alta para producir nar-
cosis de CO,.

Una vez que se produce la narcosis de CO,,
y el nifio estd poco reactivo al examen, es pro-
bable que haya otros signos de insuficiencia
respiratoria, incluyendo la desaturacién que
va a ayudar a identificar esta situacion.

El gas arterial se considera el “Gold stan-
dard” para medir la PaO,, el gas capilar bien
realizado es ttil para medir el pH y la PaCO,,
sin embargo, el gas venoso no sirve para medir
ni el pH ni la Pacoy. Desde la década de 1980, 1a
monitorizacién no invasiva de la oxigenaciéon
ha estado disponible en forma de oximetria de
pulso (Spoz). Los oximetros de pulso son pre-
cisos cuando la saturacion de oxihemoglobina
es mayor del 60%, pero pueden no ser fiables
en condiciones de mala perfusion (es decir,
shock séptico), vasoconstriccion periférica
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(norepinefrina), hipotermia, edema periférico,
movimiento significativo de las extremidades
o en la presencia de metahemoglobina o car-
boxihemoglobina. Podemos interpretar otros
datos clinicos importantes por el oximetro de
pulso, como la frecuencia cardiaca, el ritmo y
la perfusién periférica. La presencia de pulso
paradéjico, indicada por la variabilidad respi-
ratoria en el trazado de pletismografia de oxi-
metria de pulso, se correlaciona con importante
obstruccion de la via aérea superior (laringitis),
asi como el grado de obstruccién de las vias
respiratorias inferiores (asma).

Las definiciones de SDRA tanto de la AECC
(Conferencia Consenso Americano Europea)®
como la de Berlin( se centran en el grado de
hipoxemia valorado por el cociente presién
arterial de oxigeno/fraccién inspiratoria de
oxigeno (P/F). Estratifican el SDRA en leve
si el P/F <300, moderado si el P/F es <200 y
grave si el P/F es menor de 100.

En nifios, las mediciones invasivas (gasome-
trias arteriales) se utilizan con menor frecuencia,
mientras que la pulsioximetria se empleada de
manera habitual. Sinos basamos en gasometrias
arteriales y en la Pao, podemos infraestimar la
prevalencia de SDRAP (SDRA Pediétrico).
Varios autores han validado el Pac,/Fio con
el cociente Spoa/Fioz (S/F) con excelente corre-
lacién(. Esto ha permitido valorar en mejor
medida el grado de oxigenacién de los nifios.
La tltima conferencia consenso sobre SDRA
pedidtrico® (Pediatric acute lung injury conferen-
ce consensus, PALICC) utiliza para estratificar la
gravedad dela hipoxemia ademés de la PaO,, el
indice de oxigenacion (IO) que incluye la presién
media en via aérea y admite el indice de satura-
cién de oxigenacién (ISO), que sustituye de la
formula la Pac, por la Spo,. Lo califica en SDRAP
leve con un IO <8 0 ISO <7,5, moderado 10 8-16
01507,5-12,5y grave I0 >16 0 ISO >12,5.

Para valorar la oxigenacién debemos man-
tener una Spo; entre 88 y 97%, lo cual nos per-
mitird calcular el cociente S/F y estratificar el
grado de hipoxemia. Leve S/F de 264, mode-
rado S/F de 221 y grave S/F de 148.

De forma similar a la pulsioximetria, la
ventilacién puede ser monitorizada de forma
continua y no invasiva. Los monitores de cap-
nograffa detectan los niveles de CO,. La cap-
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nograffa puede utilizarse tanto en pacientes
intubados como en pacientes no intubados.
Por lo general, el CO; al final de la espiracion
(ETcoz) es aproximadamente 1 a 3 mmHg més
bajo que Paco, en individuos sanos debido a
la ventilacién fisiolégica del espacio muerto.
De hecho, la diferencia entre la ETco, y la Pacos
se correlaciona directamente con el grado de
espacio muerto presente y puede utilizarse para
estimar la ventilacion del espacio muerto segtin
la ecuacion de Bohr. Por lo tanto, la capnografia
continua se puede utilizar para detectar altera-
ciones en la ventilacion del espacio muerto y
la respuesta a las intervenciones terapéuticas.

Dentro de la monitorizacién no debemos
olvidar el papel actual de la ecografia en el
diagnéstico de dificultad respiratoria y su
seguimiento(?. La dificultad respiratoria repre-
senta un desafio diagnéstico en urgencias, la
ecografia es una herramienta ttil para detectar
situaciones como edema pulmonar cardiogéni-
o, derrame, neumotGirax, neumonta, etc.

Si queremos valorar la oxigenacién se debe
medir la saturacién de oxigeno (SpO,) siguien-
do los criterios recomendados para el diagnés-
tico de Sindrome de distrés respiratorio agudo
pedidtrico (SDRAP).

Problema

- Con frecuencia los pacientes se tratan con
oxigeno suplementario a pesar de Spo»
>97%.

- Eltratamiento con O, suplementario cuan-
do la Spo» >97% nos impide identificar la
gravedad de la hipoxemia si no se realizan
otros estudios (gasometria arterial).

- Laadministracién de oxigeno suplementario
puede contribuir a la lesién pulmonar(.
Los miembros de la PALICC recomiendan

que para valorar la Spo, como criterio para

estratificar el grado de hipoxemia (SDRAP)
hay que titular el tratamiento con oxigeno

para lograr Spo, entre 88% y 97%.

Es importante definir un rango objetivo de
pulsioximetria/saturacién que cumpla ade-
cuadamente con las demandas metabdlicas.

Sin embargo, también hay que limitar las
altas concentraciones de oxigeno suplementa-
rio que pueden empeorar la lesién pulmonar
o dafiar otros 6rganos.

10.

11.

12.

13.

14.
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