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Tratamientos complementarios: Oxido
nitrico, posicion en prono y surfactante
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El tratamiento del fracaso respiratorio hipoxémico se
basa fundamentalmente en el aporte de oxigeno y en la uti-
lizacion de la VM con la estrategia de “proteccién pulmo-
nar”. Gracias a un mejor conocimiento de la fisiopatologia
de la lesién pulmonar aguda se han desarrollado otras es-
trategias que pueden modificar la evolucién clinica de estos
pacientes. Dichos tratamientos complementarios a la VM
incluyen la administracién de 6xido nitrico (NO), surfac-
tante y la VMen posicién prono. E1 NO es un vasodilatador
pulmonar selectivo que administrado de forma inhalada
mejora la oxigenacién en situaciones clinicas como la per-
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sistencia de la circulacién fetal en el recién nacido, en la hi-
pertensién pulmonar asociada a cardiopatias congénitas o
en el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). La
posicién en prono mejora la distribucién de la ventilacién
y disminuye el cortocircuito intrapulmonar cuando se apli-
ca de forma precoz en el SDRA. El surfactante ha disminui-
do de forma dramatica la mortalidad de la enfermedad de la
membrana hialina en el recién nacido prematuro, aunque
en el SDRAno ha tenido resultados tan satisfactorios. Se ne-
cesita mds experiencia para determinar si la combinacién
de estos tratamientos mejoraran el pronéstico.
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respiratoria aguda.

COMPLEMENTARY TREATMENTS: NITRIC OXIDE
PRONEPOSTIONING AND SURFACTANT

The management of hypoxic respiratory failure is based
on oxygen delivery and ventilatory support with lung-pro-
tective ventilation strategies. Better understanding of acu-
te lung injury have led to new therapeutic approaches that
can modify the outcome of these patients. These adjuncti-
ve oxygenation strategies include inhaled nitric oxide and
surfactant delivery, and the use of prone positioning. Ni-
tric oxide is a selective pulmonary vasodilator that, when
inhaled, improves oxygenation in clinical situations such
as persistent pulmonary hypertension of the newborn,
pulmonary hypertension associated with congenital heart
disease, and acute respiratory distress syndrome (ARDS).
When applied early in ARDS, prone positioning improves
distribution of ventilation and reduces the intrapulmo-
nary shunt. The surfactant has dramatically decreased
mortality caused by hyaline membrane disease in prema-
ture newborns, although the results have been less suc-
cessful in ARDS. Greater experience is required to deter-
mine whether the combination of these treatments will
improve the prognosis of these patients.

Key words:

Hypoxemic respiratory failure. Nitric oxide. Prone po-
sitioning. Surfactant. Children. Acute respiratory distress
syndrome.

Oxipo NiTRICO

Identificado en 1987, el 6xido nitrico (NO) es un factor
relajante derivado del endotelio. Se forma de la conver-
sién de la L-arginina por la enzima endotelial, calcio de-
pendiente, NO sintetasa, difunde a través de la membra-
na celular para activar la guanilatociclasa y producir
monofosfato de guanosina ciclico (GMPc) que relaja el
musculo liso. Es un transmisor transcelular ideal por su
pequefio tamafio, naturaleza lipofilica y duraciéon de ac-
cién corta. Las fuentes endégenas de producciéon de NO
son las células endoteliales de venas y arterias, las célu-
las epiteliales, células inflamatorias, fibroblastos y muscu-
lo liso vascular. Otros vasodilatadores como la nitroglice-
rina y el nitroprusiato actan liberando NO.

Material de administracién y monitorizacion'

No existe una técnica estdndar y certificada para su
uso y los sistemas de medida no estdn totalmente adap-
tados a las aplicaciones clinicas.

1. Las botellas para la administracién de NO se comer-
cializan desde 1990 y consisten en una mezcla de NO di-
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luido con N, para aumentar la seguridad y precisién en la
administraciéon. Se pueden utilizar otros gases inertes
como el argén o el helio. Las botellas oscilan entre
1.000 y 4.000 1 con una concentracién recomendada entre
100 y 1.000 ppm (225, 450 y 800 ppm son las més usa-
das habitualmente). Siempre hay que disponer de una re-
serva suficiente.

2. Se deben utilizar caudalimetros de alta precision
para la administracién de NO. Los flujos pueden ser muy
variables, dependiendo del tamarfio del nifio y de la do-
sis que deseemos administrar.

3. El circuito respiratorio debe tener una pieza en T
con una valvula unidireccional a unos 20 cm de la cone-
xién con el tubo endotraqueal para conectar la fuente de
NO y otra inmediatamente antes de la conexién al tubo
para medir la concentracién administrada. En esta toma
se coloca un filtro de aire para evitar la humedad al apa-
rato de medicién. Se debe cambiar el filtro cada 24 h o
antes si es preciso, porque puede interferir con la medi-
cién. Existen circuitos comercializados disefiados especi-
ficamente para la administracién de NO.

4. Los aparatos de medicion pueden medir por qui-
mioluminiscencia o electroquimica:

a) Quimioluminiscencia. Se basa en la formacion de
NO; al reaccionar el NO con O3 (0zono). Es una técnica
muy sensible y especifica, con un tiempo de respuesta de
2 a 60 s; sin embargo, los aparatos necesitan gran canti-
dad de muestra, son caros, engorrosos, ruidosos y nece-
sitan mucho tiempo para su calibracion, dependiendo de
la FiO, que se administre; ademds pueden tener interfe-
rencias con la humedad y la presién del respirador.

b) Electroquimicos. Utilizan una barrera de difusion y
tres electrodos para la reaccién de NO o NO, con una so-
lucién de electrdlitos 4cida o alcalina altamente con-
ductiva y con el O, de la muestra de aire. La temperatu-
ra, humedad, presién y flujo de aire pueden afectar a la
medicién, sobre todo con <1 ppm. Precisan calibracién
mensual y a veces con mayor frecuencia. La medicion se
afecta por la presencia de gases anestésicos. Los més uti-
lizados en nuestro pais son el Printer NOx (Carburos Me-
talicos) y el NoxAL (Air-Liquid) (figs. 1y 2).

La medicién debe hacerse de forma continua en la pie-
za en'Y de la conexion de las tubuladuras con el tubo en-
dotraqueal.

5. Sistemas de neutralizacion: la administracion de NO
a concentraciones terapéuticas no aumenta los niveles
de NO y NO, en el ambiente, por lo que no hay riesgo de
toxicidad para el personal. A pesar de ello, algunos auto-
res recomiendan sistemas especiales para evacuacion de
gases o sistemas de neutralizacién de NO, como los fil-
tros de cal s6dica, colocados en el asa espiratoria o en la
salida de gases del respirador.
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Técnicas de administracion

Durante la ventilacion mecanica

1. En la entrada de gases del respirador: consigue una
dosificacién homogénea y s6lo durante la inspiracién.
Aumenta el tiempo de contacto del NO con el O,, por lo
que puede aumentar el grado de oxidacién (producciéon
de NO,). El contacto del NO con las partes internas del
respirador puede tener un efecto corrosivo.

Métodos:

a) Mezclador de NO/N, que se conecta a la entrada de
aire del respirador.

b) Mezclador de aire /O, con NO y conectados a la en-
trada de baja presién en los respiradores de la serie
900 de Siemens®.

c) Respiradores con sistema de administracién de NO
integrados (Servo 300, Siemens®).

2. En el asa inspiratoria de las tubuladuras del respira-
dor: es el método de administracién mas habitual, tanto
en los respiradores neonatales como en los convencio-
nales y en los de alta frecuencia.

a) De forma continua: es la forma de administracién
méds sencilla y con menor tiempo de contacto del NO con
O,. Para mantener una concentracién constante hay que
cambiar el flujo cuando se cambia el volumen minuto
del respirador. La administracién de un flujo continuo du-
rante toda la fase respiratoria produce fluctuaciones de
la concentracién de NO que no son detectadas por los
analizadores electroquimicos (fig. 3).

b) De forma intermitente: mediante aparatos que sincro-
nizan la administracién con la fase inspiratoria del ciclo res-
piratorio (OPTI-NO®, Air-Liquid) (fig. 4). Tiene como venta-
jas un menor consumo de NO y que consigue una
concentraciéon de NO mads constante y sélo en la fase inspi-
ratoria, pero su precio es mayor que el de los caudalfmetros.
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Figura 1. Monitor de NO y NO,. NoxAL

Durante la ventilacion espontanea

Mediante mascarilla o gafas nasales, con un circuito
adaptado para administrar y medir la concentracién de
NO administrada; hay que tener en cuenta que el con-
tacto del NO con el O,, en reservorios grandes, puede au-
mentar la produccién de NO,.

Aplicacionesclinicas

El NO alcanza el musculo liso de la vasculatura pul-
monar mediante difusién desde los alvéolos bien ventila-
dos, produciendo la relajacién de los vasos adyacentes.
En el torrente sanguineo es rapidamente inactivado (for-
mando NO, con el O, disuelto en la sangre, y uniéndose
a la hemoglobina y a la desoxihemoglobina, con la que
forma complejos més estables, por lo que su efecto se Li-
mita fundamentalmente a la vasculatura pulmonar.

Hipertension pulmonar persistente
del recién nacido

Primaria o secundaria a la enfermedad de membrana
hialina, sindrome de aspiracién meconial, infeccién o
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109 An Pediatr (Barc) 2003;59(5):462-90

485



SECIP. Técnicasy tratamientos complementarios

486

=
) =
= [JC JAoon
oo oo gjgs
Conexién al asa - ©o =
inspiratoria
NO
Bombona

Figura 3. Sistema de administracion continua de NO.
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Figura 4. Sistema de administracién coordinada con el
respirador. OPTI-NO.

hernia diafragmatica congénita. El NO mejora la oxige-
nacién y reduce la necesidad de oxigenacién por mem-
brana extracorpérea (ECMO) en el recién nacido con fra-
caso respiratorio hipoxémico de mds de 34 semanas,
excluyendo los pacientes con hernia diafragmatica, sin
aumento de las secuelas neurolégicas ni la incidencia de
neumopatia crénica a largo plazo®*. Su falta de efecto sis-
témico junto con la seguridad en su administracién hacen
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que sea el vasodilatador de primera eleccion®. Esta por
determinar si su uso mds precoz en el curso de la enfer-
medad (actualmente 10 > 25 y PaO, < 55) puede mejorar
la evolucién y también la influencia de otros tratamien-
tos que pueden utilizarse de manera conjunta como la
ventilacién de alta frecuencia y el surfactante.

Fallo respiratorio agudo hipoxémico en nifios

El NO en el SDRA produce una vasodilatacién selecti-
va, debido a que se distribuye s6lo en las dreas ventila-
das, con una mejorfa de la oxigenacién en el 60 % de los
casos®10. Las diferencias en la respuesta al NO pueden
variar considerablemente, tanto de un paciente a otro,
como en el mismo paciente en diferentes momentos de la
enfermedad, influyendo la administracién concomitante
de otros farmacos vasoactivos. La administracién conco-
mitante de almitrina o de surfactante puede aumentar su
efectividad. Su efecto parece transitorio y no ha demos-
trado una disminucién de la mortalidad!!.

Cardiopatias congénitas

Cateterismo cardiaco. Se utiliza en la evaluacién de la
reactividad pulmonar, para descartar una hipertensién
pulmonar fija en los cortocircuitos izquierda-derecha o en
el ventriculo tnico de cara a la cirugfa.

Postoperatorio de cirugia cardiaca. Ha demostrado su
utilidad para tratar la hipertensién pulmonar secundaria
a la circulacién extracorpérea o cuando existe disfuncién
ventricular derechal?14; en el tratamiento de las crisis de
hipertensién pulmonar tras la correcciéon de lesiones de
alto flujo (defecto completo del septo auriculoventricular
y drenaje venoso pulmonar anémalo total); para dismi-
nuir las resistencias pulmonares en las anastomosis cavo-
pulmonares, y en el tratamiento de la disfuncién ven-
tricular derecha en el trasplante cardfaco.

Otras indicaciones. También se ha utilizado en el post-
operatorio del trasplante pulmonar, en el sta tus asthmati-
cus'® y en la bronquiolitis.

Dosificacion

Los estudios clinicos han utilizado dosis entre 5 y
120 ppm. Un tinico estudio ha demostrado que en hiper-
tensién pulmonar neonatal no hay diferencia entre 5 y
80 ppm, pero estd por determinar la dosis efectiva, que
puede ser diferente segtin la enfermedad. En neona-
tos > 34 semanas con fallo respiratorio hipéxico se consi-
dera adecuada una dosis inicial de 20 ppm?®. En el SDRA
las dosis efectivas son menores que en la hipertensién
pulmonar (5 ppm)*10, aunque otros autores consideran
que la dosis de maxima respuesta oscila entre 20 y
40 ppm. Concentraciones menores de 20 ppm reducen
de forma efectiva la presién pulmonar y aumentan la
fraccion de eyeccién del ventriculo derecho (en algunos
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pacientes dosis de 250 ppm pueden ser efectivas). No se
ha demostrado la existencia de taquifilaxia. La retirada
debe ser lenta y progresiva (4-6 h) independientemente
de que haya existido o no respuesta clinica, ya que si se
hace de forma brusca puede producir una vasoconstric-
cién pulmonar reactiva con hipertensién pulmonar e hi-
poxemia graves>!6.

Toxicidad y efectos secundarios

1. Metahemoglobinemia: depende de la concentracién
de NO administrada, del nivel de hemoglobina, de la
SatO, y del nivel de la enzima metahemoglobin reducta-
sa. Es raro que aumente por encima del 3 % con concen-
traciones de NO menores de 40 ppm, incluso en trata-
mientos prolongados. Debe monitorizarse mediante
cooximetrfa a las 2 h de iniciado el tratamiento y poste-
riormente cada 6 h durante al menos las primeras 24 h.
Las concentraciones menores del 10 % no suelen producir
repercusion clinica, pero es conveniente disminuir la do-
sis si supera el 5 %. El tratamiento, en caso de metahe-
moglobinemia grave es el azul de metileno (1 mg/k/IV)
y vitamina C.

2. NO,: tanto el NO como el NO, son téxicos local-
mente y produce edema pulmonar grave si se adminis-
tran en concentraciones altas. La toxicidad fundamental
se debe a la formaciéon de NO,, por lo que debe mo-
nitorizarse de forma continua en el circuito respirato-
rio. Se consideran seguras concentraciones inferiores a
5 ppm!>.

3. Formacién de peroxinitritos que pueden producir
lesién tisular, especialmente en el pulmén con alteracién
del surfactante.

4. Inhibe la agregacién y adhesién plaquetarias y pro-
longa el tiempo de sangrado (riesgo de sangrado intra-
craneal en prematuros, especialmente si se administra de
forma concomitante con indometacina®.

5. Fenémeno de rebote al retirarlo tras administracién
prolongada (duracién variable) por supresién del NO
end6geno, con riesgo en algunos pacientes de hipoxemia
grave y fallo ventricular derecho.

6. Efecto sobre la respuesta inmunitaria pulmonar: in-
hibe la emigracién leucocitaria y su funcién oxidante que
podria tener un papel en la mejorfa de la oxigenacién por
un mecanismo antiinflamatorio inicialmente. Si se mantie-
ne durante perfodos prolongados (varios dias o semanas)
podria afectar los mecanismos de defensa del huésped
durante la infeccién.

PosiCION BN PRONO

La posicién en prono consigue una mejorfa de la oxi-
genacién en un porcentaje importante de pacientes con
enfermedad pulmonar hipoxémica. Su mecanismo de ac-
cién no se ha determinado totalmente!”, aunque parece
estar relacionado con una distribucién mas homogénea
de la ventilacién, reclutando alvéolos de las regiones dor-
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sales atelectasicas al limitar la expansién ventral del torax.
Esto conlleva a una relacién ventilacién /perfusion mas
uniforme!”22. No puede predecirse qué enfermos res-
ponderén al tratamiento?!, pero la respuesta es mayor
cuanto més precozmente se inicie!®. La mayoria de los
trabajos que han estudiado la posicién en prono son se-
ries de casos y s6lo existe un estudio aleatorizado y con-
trolado que haya evaluado su efectividad!®, por lo que
aun estd por demostrar que su utilizacién disminuya la
morbimortalidad en el SDRA.

Técnica

Antes del cambio de posicién del paciente, deben co-
locarse los catéteres y drenajes paralelos al eje del cuer-
po. Tras una aspiraciéon cuidadosa con O, al 100 % du-
rante 2 0 3 min se procede al cambio de posicién!®. Se
debe colocar con la cabeza en posicién lateral, con los
codos flexionados o extendidos. Algunos autores reco-
miendan elevar la pelvis y los hombros con una almoha-
da pequefia o una sdbana doblada, para permitir que el
abdomen quede suspendido y consideran que este es un
factor fundamental para que la postura sea efectiva?’;
debe comprobarse que permite el paso de una mano en-
tre la cama y el abdomen del paciente. Hay que realizar
pequeios cambios de posicién de 15 a 60° con la misma
periodicidad que en supino. La mayorfa de los trabajos
no emplean la suspensién abdominal, pero estd por in-
vestigar si puede ser més efectiva.

Debe instituirse de forma precoz (es menos efectiva
en la fase fibroproliferativa del SDRA), y mantenerla el
maximo tiempo posible al dia (salvo periodos de 2-4 h
para los cuidados y pruebas complementarias precisas) y
durante los dfas necesarios hasta que mejore la funcién
pulmonar.

Ventajas

1. Produce una mejoria de la oxigenacién que oscila
entre el 45 y el 90 % de los casos y se produce general-
mente en las primeras 2 h, aunque puede producirse de
forma més tardia. Esto permite disminuir la asistencia res-
piratoria y por tanto puede reducir la lesién pulmonar
inducida por el respirador.

2. Mejor drenaje de secreciones!.

3. Reduccién del balance positivo por aumento del gas-
to urinario sin relacién con aumento del gasto cardiaco,
probablemente por reduccién de la presién abdominal.

4. Sencilla de realizar en nifios y barata. La simplici-
dad del método justifica su aplicacién en cualquier pa-
ciente con SDRA o enfermedad pulmonar hipoxémica de
cualquier etiologfa, aunque no puede recomendarse su
uso de forma habitual?’?2,

Riesgos y efectos secundarios

Los riesgos potenciales incluyen la extubacién acciden-
tal (la intubacién nasal en los nifios puede reducir la in-
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cidencia de extubacién), pérdida de vias arteriales o ve-
nosas centrales 0 compresién de éstas, pérdida de sondas
de alimentacién, abrasiones corneales, tlceras de dectbi-
to, edema facial, contracturas de la cadera y de los hom-
bros, lesiones del plexo braquial por traccién y lesion
espinal?l. Cuando existen drenajes pleurales, puede alte-
rarse su funcionamiento y ser necesario colocarlos en otra
posicion.

Contraindicaciones

Esta contraindicada en las quemaduras extensas o he-
ridas abiertas en la cara ventral del cuerpo o en la cara;
fracturas pélvicas, fistulas broncopleurales, aumento de la
presién intracraneal, arritmias cardiacas graves o hipoten-
sién. La obesidad, la ascitis o la existencia de un catéter
de didlisis peritoneal no la contraindical®.

SURFACTANTE

Es una mezcla compleja de fosfolipidos (80 %), lipidos
neutros (8 %) y unas proteinas (12 %) tnicas del surfac-
tante (SP-A, SP-B, SP-C, SP-D), que tapiza la interfase
gas-liquido alveolar, estabilizando el alvéolo al disminuir
la tensién supetficial, fundamentalmente en los voltime-
nes alveolares pequefios. Ademés, tiene un papel impor-
tante en los mecanismos de defensa pulmonares y en la
inmunomodulacién?.

Tipos de surfactante

1. Surfactantes sintéticos lipidicos. Exosurf® (surfactan-
te sintético con hexadecanol y tiloxapol) (difusores y
emulsificantes). Concentracién: 81 mg/ml de fosfolipidos.
No contiene proteinas. Pumactant®%.

2. Surfactantes sintéticos con lipidos y proteinas del
surfactante (fragmento SP-B + lipidos, surfactante KL,
[Surfaxin®], RSP-C + lipidos [Venticute®}: contienen apo-
proteinas de surfactante y son muy resistentes a la inacti-
vacion, pero no estdn disponibles en la practica clinica en
el momento actual.

3. Surfactantes naturales. Contienen fosfolipidos, lipi-
dos neutros, dcidos grasos y protefnas SP-B y SP-C. Tie-
nen mayor resistencia a la inactivacion, pero existe el
riesgo de transmisién de enfermedades, presencia de
algunos constituyentes no deseados y posibilidad de alte-
raciones inmunolégicas. Survanta®: surfactante natural
bovino. Concentracién de 25 mg/ml de fosfolipidos. Curo-
surf®: surfactante natural porcino. Concentracion 80 mg/ml
de fosfolipidos.

Administracion
Recién nacidos
Administracién de 1 o 2 dosis hasta un maximo de 4,

de 25-200 mg de fosfolipidos por kilogramo de peso. Se
puede repetir una vez pasadas un minimo de 6 h, si se
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precisa una FiO, mayor del 40 %. Se administra en bolo
intratraqueal, bien por el conducto incluido en la pared
del tubo (tubos de doble luz) o directamente a través del
tubo endotraqueal, con o sin un catéter introducido en
el tubo®,

Ninos y adultos

La administracién ha sido muy variable tanto en el tipo
de surfactante (natural o sintético), como en la dosis ad-
ministrada (< 20 a 300 mg/kg), y el método de admi-
nistracién (instilacién intratraqueal tnica, aerosolizado
durante 5 dias, mediante broncoscopio)?>2. La adminis-
tracién intratraqueal puede realizarse mediante una son-
da que debe quedar en la punta del tubo y con cambios
posturales (lateralizacién) a ambos lados para repartir la
dosis en ambos pulmones, seguido de un minuto de hi-
perventilacién manual.

Hectos secundarios

1. Los efectos secundarios descritos tras su administra-
cién son la bradicardia e hipoxemia transitorias, y la obs-
truccion del tubo endotraqueal por el surfactante.

2. En prematuros puede haber un ligero incremento en
la incidencia de hemorragia intracraneal, pero las hemo-
rragias grado III-IV no aumentan. Se ha descrito también
un aumento de la incidencia de apneas de la prematuri-
dad con el uso de surfactante sintético.

Indicaciones

Recién nacidos

Enfermedad de la membrana hialina. En recién nacidos
prematuros que requieren VM la administracién de surfac-
tante ha disminuido la mortalidad en un 50 %. La admi-
nistracién profildctica o en fases precoces de la enferme-
dad disminuye la necesidad de ventilacién mecanica, que
es el factor fundamental en el desarrollo de enfermedad
pulmonar crénica?”-28, Tanto el surfactante sintético como
el natural son efectivos, aunque los estudios comparativos
han demostrado una mejorfa mds precoz de la asistencia
respiratoria, menor incidencia de neumotdérax y menor
mortalidad con el surfactante natural. La administracién
debe ser precoz en el curso de la enfermedad (menos de
2 h de vida cuando se inicia la ventilacién mecanica) para
consegir los beneficios del tratamiento en cuanto a la re-
duccién de neumotdrax, enfisema intersticial, enfermedad
pulmonar crénica y mortalidad neonatal, evitando el ries-
go de sobretratar, que puede aparecer si se utiliza como
profilaxis®.

Sndrome de aspiracion meconial. La administracion de
surfactante mejora la gravedad de la enfermedad respira-
toria y disminuye el niimero de nifios con fallo respirato-
rio progresivo que requieren ECMO.
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Nifos y adultos

Enfermedad pulmonar hipoxémica SDRA. En el SDRA
el surfactante se altera por varios mecanismos: inhibicién
del surfactante por las proteinas que entran en el alvéolo
como consecuencia del aumento de la permeabilidad;
alteracién de las protefnas SP-Ay SP-B por proteasas y ra-
dicales-oxigeno (mediadores inflamatorios), lesién direc-
ta de los neumocitos tipo II, con disminucién de su sin-
tesis; disminucién del contenido de agregados grandes
que son mas activos. Ademds, la VM afecta a la homeos-
tasia y composicién del surfactante (colapso /reaireacion
repetidos). Existen evidencias de que las anomalias del
surfactante en el SDRA contribuyen a la fisiopatologfa de
la enfermedad y la administracién de surfactante ha sido
efectiva en algunos estudios; sin embargo, en el SDRA, a
diferencia de la enfermedad de la membrana hialina, en
el alvéolo existen gran cantidad de sustancias (proteinas,
mediadores inflamatorios) que inhiben la actividad del
surfactante administrado. La adiccién de polimeros o dex-
tranos puede disminuir esta inactivaciéon y mejorar la efi-
cacia. Aunque algunos estudios de casos clinicos han de-
mostrado que el surfactante mejora la oxigenacién en un
porcentaje variable de nifios?*3! y adultos con patologia
pulmonar hipoxémica, en los estudios aleatorizados reali-
zados en adultos los resultados no han sido concluyen-
tes?. Estd por determinar la dosificacién adecuada, forma
de administracién, momento de la misma y cudl es el pre-
parado més adecuado, antes de poder determinar cudl
es su papel en la clinica?2>%.

En modelos de infeccién respiratoria. En estos modelos
los resultados son controvertidos, ya que el surfactante
puede ser tanto bacteriostdtico como nutriente de las
bacterias y esto depende tanto del germen como de la
concentracién y del tipo de surfactante? por lo que hay
que delimitar las indicaciones en caso de infeccién pul-
monar.
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Abreviaturas
CPAP: presion positiva continua en via aérea. PO,: presion parcial de oxigeno.
FiO,:  fraccién inspiratoria de oxigeno. PVC: presién venosa central.
PA: presion arterial. PvO,: presion parcial venosa de oxigeno.

PaCO,: presion parcial arterial de anhidrico carbonico.
PACO,: presién parcial alveolar de anhidrico carbénico.

PaO,: presion parcial arterial de oxigeno.
PAO,: presion parcial alveolar de oxigeno.
Paw: presi6n media de la via aérea.

PCP:  presién capilar pulmonar.

PCO,: presién parcial de anhidrico carbénico.
PEEP: presion positiva telespiratoria.

PH,O: presién del vapor de agua.

: saturacion arterial de la hemoglobina.

: saturacién de oxigeno en sangre arterial.
ventilaciéon mecénica intermitente
mandatoria sincronizada.
volumen corriente.
ventilacién mecénica.
ventilacién mecédnica convencional.
ventilacién no invasiva.

: ventilacién no invasiva con presion positiva.
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